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INTRODUCTION

La brucellose est une maladie infectieuse, contagieuse, commune a de nombreuses
espéces animales et a ’homme. Elle est considérée par ’OMS comme 1’une des "sept
zoonoses endémiques négligées". Elle est due a des bactéries appartenant au genre Brucella. 11
existe plusieurs espeéces, sont incriminées dans l’infection naturelle de plusieurs especes

animales comme les bovins, les petits ruminants et d’autres mammiferes, y compris I’homme.

La brucellose est aussi connue sous le nom de fievre de Malte, fievre sudéro-algique
ou fievre ondulante est une zoonose majeure, a déclaration obligatoire. La brucellose humaine
a une répartition mondiale (500.000 cas/an (OMS) avec une prédominance dans le bassin
méditerranéen, 1’ Asie de I’ouest, le Moyen-Orient, I’Amérique du sud, I’Amérique centrale et
I’Afrique noire. En Algérie, malgré les efforts déployés par les autorités algériennes et
ce depuis 1970, le probléme de la brucellose persiste toujours, celle-ci sévit a 1’état

enzootique.

La brucellose est responsable de pertes économiques importantes en ¢élevage. Elle
entraine des pertes dues aux avortements, aux problémes de reproduction, a la baisse de
production laitiere et a la réduction des échanges commerciaux. Elle constitue une
menace permanente pour la santé publique dont la transmission a ’homme est favorisée
par un défaut de sécurité et d’hygiene, la consommation de lait cru et des sous-produits
laitiers non pasteurisés issus d’animaux contaminés, ainsi que par le contact étroit avec les

animaux malades.

La brucellose humaine est principalement insidieuse et débilitante, parfois grave,
rarement mortelle et peut laisser des conséquences séveéres chez le malade. Elle est
d'expression clinique polymorphe. Le diagnostic de la brucellose humaine est par conséquent
difficilement établi sur les critéres cliniques seuls, et nécessite une confirmation biologique.
Selon les estimations de I’OMS, chaque année, environ 500 000 nouveaux cas humains sont
recensés dans le monde (Russo et al., 2009). Ce chiffre pourrait ne pas refléter la réalité, en

raison du diagnostic qui n’est pas toujours systématiquement établi (Abadia et Picu, 2005).

L’Afrique du Nord a toujours été classiquement considérée comme zone endémique
pour la brucellose. Selon les données de 1’Organisation Mondiale de la Santé Animale (OIE),
I’incidence de la brucellose en Algérie occupe le 10éme rang dans le classement des pays les

plus touchés par la brucellose dans le monde avec 84,3 cas annuels par million d’habitants
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(Pappas et al, 2006). Cette situation inquiétante ainsi que l’importance économique et
sanitaire de cette zoonose nous a menés a diligenter une enquéte rétrospective sur les cas
déclarés de la brucellose humains au niveau de la wilaya d’Ain Témouchent, en se basant sur

les statistiques des 6 dernieres années (2014-2019).

Pour répondre a cet objectif, ce travail s’articulera sur les deux parties suivantes :

v' La premiére partie est une revue bibliographique, nous aborderons en préambule
quelques rappels sur la brucellose et son importance, complété par un deuxieme
chapitre traitant 1’étude bactériologique et propriétés biologiques des brucellas, et un
troisiéme chapitre traitant I’étude clinique et bactériologiques et on termine par

diagnostic traitement et prophylaxie de la brucellose animale et humaine.

v" Dans la deuxiéme partie, nous présenterons la méthodologie et les objectifs de 1’étude,
ainsi les résultats et discussion pour chaque paramétre. Enfin nous terminerons par une

conclusion.
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Généralités et importance de la brucellose
1.1  Définition

La brucellose est une maladie infectieuse, contagieuse, commune a de nombreuses
espéces animales et a I’homme. Elle est due a des bactéries appartenant au genre Brucella qui
affectent le systeme réticulo-endothélial (Gagniére et al., 2018). La brucellose est une
zoonose majeure et de répartition mondiale transmise a I’homme par contact direct ou indirect

avec les animaux infectés et leurs produits.

La brucellose est aussi connue sous le nom de la fiévre de Malt, la fiévre
méditerranéenne, la fiévre ondulante, mélitococcie, la fievre de Crimée, fievre sudro-algique,
la fievre de Gibraltar, la fievre de Crete, la fievre de Constantinople, la fievre de Chypre la
maladie de Bang, etc. elle se manifeste par des avortements et des problémes de reproduction.
Néanmoins, la brucellose humaine est une maladie d'expression clinique polymorphe. C’est
une maladie multisystémique qui peut mettre en danger la vie humaine, rarement mortelle et
peut laisser des conséquences séveres chez le malade (Lopez-Goni et Moriyon, 2005 ;
Maurin, 2005). La transmission de la brucellose a I’homme se fait soit par voie
cutanéomuqeuse pour les individus au contact d’un objet contaminé ou d’un contact de
ruminants infectés comme : les é€leveurs, les vétérinaires, ainsi que pour le personnel de
laboratoire (Quieroz, 2010). D’aprés Akkou (2010) en Algérie, la brucellose est une maladie
a déclaration obligatoire chez I’homme. Elle est aussi dans certaines circonstances classées

maladie professionnelle.

1.2 Historique

Chez ’homme, la brucellose est une maladie ancienne. La premiére description clinique
de la maladie a été publiée par le médecin militaire britanique Allen Jeffery Marston (médecin
de la marine anglaise). Durant la guerre de crime, dans les années 1859 sur I’ile de Malte sous
le nom de fievre de Malte, fievre ondulante ou fievre méditerranéenne. (Bounaadja, 2010).
En 1887, le microbiologiste «David Bruce» a isolé la bactérie responsable de la maladie a
partir de la rate d'un soldat décédé en montrant la relation entre un micro-organisme nommeé

Micrococcus melitensis et la maladie.

En1897, Wright a démontré la présence d'anticorps agglutinants dans le sérum des

malades, c’est le premier test diagnostic sérologique qui porte son nom : réaction
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d’agglutination de Wright (Sidibe, 2011). De son c6té, Bernard Bang a isolé en 1897 chez des
bovins présentant des avortements a répétition une nouvelle bactérie, qu’il ait nommé Bacillus
abortus. Par ailleurs, en 1905, thermistocles Zammit (bactériologiste maltais) a décrit le role
de la cheévre comme réservoir de I’agent de la brucellose sur I’ile de Malt (Maurin, 2005).
L’existence de la fivre de Malt en Algérie remonte au 19°™ siécle, Cochez a fait les
premieres descriptions de la maladie durant I’année1895, qui soupgonna I’existence de cette
maladie a Alger. Puis en1899 par le grain dans la vallée de la Soummam, au début du 20éme
siecle, elle fut reconnue par Brault, d’aprés les symptomes cliniques, puis démontrée
bactériologiquement pour la premicre fois par Gillot (Sergent, 1908). Ainsi, elle fiit révélée
en premier chez I’homme suite a ces observations, Sergent et collaborateurs ont fait des
recherches en 1907, sur des élevages caprins a Alger et Oran. Ces études révélerent I'infection
des caprins mais aussi des autres animaux domestiques mais était moins répondue en Algérie
qu’a Malte, le taux était ¢élevé dans les élevages comprenant des chévres maltaises .par
prévention les premiers mesures prophylactique prise contre la brucellose ont été décrétées
par arrété émanant du gouverneur général interdisant I’importation de caprins et bovins

provenant de Malte (Sergent., 1908).

1.3 Répartition géographique

La brucellose est une maladie considérée par I’OMS comme [’une des "sept zoonoses
endémiques négligées". La brucellose a une répartition mondiale avec une prédominance dans
le bassin méditerranéen, 1'Asie de 1'Ouest (Inde, Chine), le Moyen-Orient, I' Amérique du Sud

(Pérou), 'Amérique Centrale (Mexique) et 1'Afrique Noire et du Sud.

Les situations apparaissent trés contrastées entre certains pays développés (Europe
occidentale, Amérique du Nord) qui ont considérablement réduit 1'endémie animale et donc la
fréquence de la maladie humaine, et les pays plus pauvres ou persiste une endémie importante

pouvant dépasser 200 cas annuels pour 100 000 habitants.

La brucellose humaine a énormément évolué pour des raisons sanitaires, socio-
¢économiques et politiques. Aprés avoir été endémique, elle a été éradiquée dans plusieurs
pays comme 1’Australie, le Canada, le Japon, la Nouvelle Zélande et plusieurs pays d’Europe
dont la France (figure 1). La plupart des pays d’Amérique Latine ont réussi a contrdler la

maladie (Pappas et al., 2006).
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Figure 1 : Incidence annuelle de la brucellose chez 'Homme dans le monde en 2006 (Pappas
et al., 2006)

1.4 Importance

A travers le monde la brucellose est une maladie contagieuse reconnue selon FAO,
OMS et OIE depuis treés longtemps comme étant la maladie zoonotique majeure la plus
répandue, elle représente une menace sérieuse pour la santé humaine d’une part , et des
conséquences ¢€conomiques qu'elle engendre d'une autre part. Cette maladie a des
importances sanitaire et économique en santé publique (Directives F.A.O, O.M.S., O.LE.,

1995 ; Moreno et al., 1990)

1.4.1 Importance sanitaire en santé public

En Algérie la brucellose est inscrite sur la liste des maladies a déclarer
obligatoirement. Cette maladie peut se transmettre a I'homme c'est une infection caractérisé
par un polymorphisme clinique avec des manifestations peu spécifique mais qui peuvent

entrainer des complications grave (Moundji, 2017).

Dans la région circumméditerranéenne et le proche et moyen orient, Brucella
melitensis est 1’agent responsable des cas cliniques les plus graves de brucellose humaine,
maladie qui peut entrainer des cas des décés. Le plus souvent, elle se traduit par un état
débilitant aigue ou chronique ayant des conséquences séveres sur le développement

économique et social. (Drif et serhane , 2016).
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1.4.2 Importance économique en santé public

Cette maladie nécessite des traitements long allant jusqu'a 45 jours de soins a
domicile, et souvent une hospitalisation d'une moyen de 7 jours (Benhabyles cité par
Benkirane, 2001). Le colt de la prise en charge totale d'un patient atteint de la brucellose est
approximativement ['équivalent a une moyenne de huit mois de salaire minimum
interprofessionnel en Algérie. Par contre le colt est estimé a 8000 dollars par passion en

Espagne. (Colmenero et al., 1996).

La durée de la maladie humaine et sa longue récupération signifient que la brucellose
est économiquement importante en tant que probléme médical pour le patient en raison du
temps perdu des activités normales. Un diagnostic précoce et un traitement aux antibiotiques
réduisent considérablement le temps d'invalidité brucellaire des patients. Cependant, il existe
de nombreux domaines ou un diagnostic et / ou un traitement efficace n'est pas disponible, les
programmes de détection et de prévention des infections chez I'homme et les animaux ne sont
pas exécutés correctement. En effet, il est démontré que la lutte contre la brucellose est I'une
des interventions les plus rentables dans le secteur de la santé¢ publique (Corbel, 2006.

Zinsstag et al., 2007).

1.5 Les espéces infectées par la brucellose

1.5.1 Espéces animales infectés

La caractéristique essentielle de cette zoonose est de pouvoir atteindre presque tous les
animaux domestiques et sauvages. Il n'y a pratiquement aucune espece animale connue
résistante a 1’infection par la brucellose et c'est évidemment la raison de la propagation

mondiale de la maladie. (Roux, 1979).

Les especes affectés par Brucella abortus sont surtout les bovins, mais aussi d’autres
ruminants domestiques (buffles d’Asie, yaks, dromadaires, zébus, moutons et chevres) et
sauvages (buffles d’Afrique, gnous, bison d’Amérique...), et plus rarement les suidés,
équidés, carnivores, et rongeurs. Un cheval infecté par Brucella abortus présente une
infection chronique des bourses séreuses du cou et du garrot. Les ovins, caprins et porcins
sont peu sensibles a Brucella abortus. L’infection des bovins par Brucella melitensis

provoque une maladie identique (Sibille, 2006).
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1.5.2 Infection chez ’homme

La brucellose est une zoonose majeure. L’homme peut étre infecté par différentes
espeéces de Brucella. Environ 500 000 nouveaux cas de brucelloses humaines sont déclarés
par an dans le monde (Collin et Dufour, 2007). La majorité¢ des cas humains répertoriés sont
dus a B. melitensis, B. abortus ou B. suis (Dufour et al., 2013). Brucella. melitensis est
beaucoup plus virulente pour I’homme que B. abortus, alors que B. suis et B. canis sont peu
pathogenes mais les infections par B. canis semblent sous diagnostiquées. B. ovis ne semble
pas pathogeéne pour ’homme. La prévalence chez I’homme suit souvent la prévalence chez
I’animal. Les cas humains sont plus fréquents dans les zones ou B. melitensis est en cause
chez les ovins et les caprins. Mais les animaux restent les principaux réservoirs de ces
bactéries. La brucellose est souvent négligée dans de nombreux pays alors que cette maladie

endémique posseéde un fort potentiel zoonotique (Plumb et al ., 2013).

2 Etude bactériologique et propriétés biologiques des brucellas

2.1 Etude bactériologique des Brucella

2.1.1 Taxonomie

La brucellose est une maladie infectieuse, contagieuse, commune aux animaux et a
I’Homme., elle due a des bactéries du genre Brucella, appartiennent, classe des a2-
Proteobacteria, de 1’ordre des Rhizobiales et de la famille des Brucellaceae (Tableau 01)
(Yanagi et Yamasato, 1993, Thomas, 2011). Ce genre comprend de nombreuses espéces qui

différent par leurs hétes de prédilection (figure 2).

Tableau 1: Classification classique du Brucella

Reégne Bacteria ‘

Embranchement Proteobacteria
Classe Alpha Proteobacteria
Ordre Rhizobiales

Famille Brucellaceae

Genre Brucella




PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

E |

r = L0}

GEMNRE Brucelia

Figure 2: Principales espéces de Brucella et hotes de prédilection

2.1.2 La brucellose humaine

L’incidence de la brucellose chez ’homme refléte celle de la maladie animale, elle est
toujours en rapport direct ou indirecte avec celle-ci, elle est responsable de nombreux déces
humains, ’homme n’est pas un hote spécifique de Brucella, tout au plus un hote secondaire
ou accidente. Du reste, il n’y a pas de transmission interhumaine, ou alors elle est

exceptionnelle. (Crespo Léon et al., 2003).

Mailles et Vaillant (2007) rapportent que quatre especes de brucelles sont réputées plus
pathogenes pour ’'Homme : Brucella melitensis, Brucella abortus, Brucella suis, Brucella
canis. Brucella melitensis est I’espéce en cause dans une grande majorité des cas humains

(Figure 03).
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Figure 3 : Les especes réputées pathogenes pour ’Homme (Freycon, 2015)

2.1.3 L’étude sur I’agent pathogéne

2.1.3.1 Identification de la Brucella

2.1.3.1.1 Caractéres morphologiques

Selon Corbel et Morgan (1982) et Bargen et al (2012), les Brucella sont des petites
coccis, coccobacilles ou petits batonnets aux bords droits ou légérement convexes et aux
extrémités arrondis, mesurent 0.5-0.75 um de largeur sur 0.6-1.5 pm de longueur. Ces
bactéries se présentent individuellement, plus rarement en paires, en chaines courtes ou en
petites grappes. Elles sont immobiles, Gram négatifs, ne produisent pas de capsule, de spore
et ni de flagelle. Ils ne sont pas acido-résistants mais peuvent résister a la décoloration par les
acides faibles. Elles sont mises en évidence dans des produits pathologiques par coloration
différentielle, elles se détachent en rouge sur fond bleu a la coloration de Stamp ou Ziehl-

Neelsen modifiée (Quin et al., 2003).
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2.1.3.1.2 Caractéres culturaux
2.1.3.1.2.1 Conditions de culture

L’isolement des Brucella a partir des produits pathologiques doit étre réalisé en
laboratoire équipé de niveau 3 de sécurité biologique (Maurin, 2005). Il nécessite I’emploi de
milieux de culture enrichis et une atmosphére contenant 10 a 15% de CO2 pour certains
biotypes ; la thiamine, la niacinamide et la biotine sont nécessaire a la croissance de ces
bactéries et certaines souches nécessitent en plus, 1’addition de sérum dans le milieu de
culture. Leur croissance est favorisée par le sérum, le sang ou par ’érythritol pour certaines
especes, mais 1’hémine et le NAD ne sont pas essentiels pour la culture de Brucella. La
croissance en présence de différentes concentrations de colorants (thionine, fuchsine) est
utilisée pour I’identification des biotypes de Brucella. Les Brucella croient a des PH compris
entre 6,6 et 7,4 (PH optimal 6,8) et a une température optimale de 37°C et sa limite étant de 20
et 40 °C (Freney et al., 2000).

2.1.3.1.2.2 Aspects culturaux

En isolement primaire, les bactéries déterminent un trouble homogeéne en 2 a 4 jours
en milieu liquide. En milieu solide, les Brucella ne sont pas hémolytiques en gélose au sang.
Les colonies de B. abortus ; B. melitensis et de B. suis sont rondes, lisses, de 3 a 4 mm de
diamétre en 2 a 3 jours de culture. Elles sont brillantes, bleuatres et translucides aprés
incubation pendant 3 a 5 jours et deviennent opaques avec 1'dge. En revanche, les isolats
primaires de B. ovis et de B. canis montrent toujours des colonies rugueuses, mates, jaunatres,

opaques et friables (Freney et al., 2000 ; Quin et al., 2002).

2.1.3.1.3 Caractéres biochimiques

Les Brucella sont des bactéries aérobies strictes, catalase positives ; la réaction de
I’oxydase est généralement positive. La production de H2S et I’activité uréasique varient
selon les especes. L utilisation des glucides est lente et ’acidification ne se produit pas sur les
milieux de culture habituellement utilisés car ceux-ci sont alcalinisés notamment par la
production de ’ammoniaque. Il existe quatre groupes de bactériophages actifs sur les Brucella
en phase S dont le phage Tbilissi, actif sur B. abortus et le phage Berkeley, actif sur B.
melitensis. Récemment, il est décrit un cinquieéme groupe actif sur les souches de Brucella en

phase (R) (Freney et al., 2000).
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2.1.3.1.4 Caractéres génétiques

En dépit des différences phénotypiques considérables parmi les espeéces de Brucella,
tous partagent une homologie d’ADN supérieure a 90%. Brucella melitensis et B. suis
partagent de 90 a 100% d’identité au niveau de nucléotide. Chaque espéce dans le genre a une
taille moyenne de génome d’approximativement 3.29 mb et, composée de deux chromosomes
circulaires, le chromosome I, représente en moyenne 2.11 mb, le chromosome II est d’une
taille avoisinant 1.18 mb. La teneur en bases azotées G + C de tous les génomes de Brucella
est de 57.2% pour le chromosome I et 57.3% pour le chromosome II (Del Vecchio et al,

2002 ; Paulsen et al., 2002, Halling et al., 2005).

2.1.3.1.5 Caractéres antigéniques des Brucella

Selon Michaux-Charachon et al/ (2002), plusieurs composants antigéniques ont été
caractérisés chez Brucella, dont certaines protéines membranaires, périplasmiques ou

cytoplasmiques, mais I’immunogenicité du LPS est de loin la plus importante.

Le LPS est caractérisé par une variation de phase, a I’origine des phénotypes lisses
(SLPS) et rugueux (R-LPS). Le LPS de toutes les Brucella en phase S posseéde des antigeénes
A et M inégalement répartis selon les espéces. L’antigene A dominé chez B. abortus,
I’antigene M chez B. melitensis et existe en proportion égale chez B. suis. Ceci explique
pourquoi les Brucella en phase S’agglutinent toutes avec un sérum anti-Brucella obtenu a
partir de B. melitensis, B. abortus ou B. suis. Les Brucella en phase R, B. caniset B. ovis n’ont
pas d’antigéne A et M mais possédent I’antigéne R. Des sérums anti-R permettent

I’agglutination de ces especes (Ghafour, 2017).

Certaines Brucella se différencient également par leur lipopolysaccharide (LPS). En
effet, chez les Brucella, il se présente sous deux formes : Une forme incompléte dépourvue de
chaines O, appelée LPS en phase R. Il est retrouvé chez Brucella ovis et Brucella canis. Leurs
colonies présentent un aspect rugueux (rought). Ces deux espéces possedent un antigene R,
responsable des réactions antigéniques croisées, notamment avec Bordetella bronchiseptica et
certaines souches de Pasteurella multocida. Une forme compléte avec des chaines O, appelée
LPS en phase S. Il est retrouvé chez B. abortus, B. melitensis et B. suis. Leurs colonies
présentent alors un aspect lisse (smooth) (Garin, 1993) Ces bactéries expriment des antigenes

A et M responsables également de réactions croisées (Hamou, 2016).
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Figure 4: Représentation de la structure du LPS de type rugueux (Kdo : 2-Keto-3-
Deoxyoctanoate) (Kdo : 2-Keto-3-Deoxy-Octanoate).

2.1.3.2 Propriétés biologiques des Brucella

2.1.3.2.1 Résistance et sensibilité dans I’environnement

Les Brucella survivent a la congélation et a la décongélation, sous les conditions

environnementales habituelles, elles survivent jusqu’a quatre mois dans le lait, les urines,

I’eau et les sols humides (Walker, 2002). En effet, les Brucella peuvent survivre plus de 8

mois dans un avorton a I’ombre, 2 a 3 mois dans un sol humide, 3 a 4 mois dans les féces et

plus de 6 mois dans les fosses a purin (Lefévre et al, 2003). Les Brucella sont néanmoins

sensibles a la chaleur et sont détruites par la pasteurisation, les matériels contaminés peuvent

ainsi, étre désinfectés par la vapeur a haute pression (Gourreau et Bendali, 2008).

12
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Tableau 2: Survie des Brucella dans I’Environnement (Garin-Bastuji, 1993)

Milieu Ti‘;ﬁﬁﬁfzge/ Temps de Survie
Rayonnement solaire direct <31°C 4h30
Sec 4 jours
Sol Humide 2 mois
Froid 5-6 mois
-4°C 4 mois
Eau
37°C <1 jour
Feetus A I’ombre 6 mois
Eté 1 jour
Fumier 25°C 1 mois
Hiver (-3 a 8 °C) 2 mois-lan
Purin Eté-hiver 3-6 mois
Lisier 10-15°C en tonne 1,5-8 mois
Laines En entrepot 4 mois
Foin Quelques jours a quelques mois
Poussiéres de rue Barriére 3 444 jours
d’enclos ou sol en bois 4 mois
Ensoleillée 15 jours
Pature
Ombragée 35 jours
72°C 5-15 secondes
Lait 35-37°C 1 jour
0°C 18 mois
Fromages Selon le type 6 jours a 6 mois
Urine 37.5°C 16 heures
8°C 6 jours

13
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2.1.3.2.2 Résistance et sensibilité aux antiseptiques

D’apres Walker( 2002), la plupart des désinfectants actifs contre les bactéries Gram
négatifs tuent les Brucella Ainsi, un traitement chimique est recommandé pour la désinfection
des locaux. Le xyléne (1ml/l) et la cyanamide calcique (20 kg/m3) sont efficaces sur le lisier
en 2 semaines. De plus, un traitement d’une heure a I’hypochlorite de sodium (2.5%) a la
soude caustique (2-3%), a la chaux éteinte a 20%, ou, par une solution de formaldéhyde a 2%,
sont efficaces pour la destruction des Brucella sur les surfaces contaminées (Gourreau et

Bendali, 2008).

2.1.3.2.3 Résistance et sensibilité aux antibiotiques

In vitro, les Brucella sont sensibles a certaines béta-lactamines : les pénicillines A, les
céphalosporines de troisiéme génération (céfotaxime et ceftriaxone) et I’'imipénéme. Les
macrolides sont modérément actifs, 1’azithromycine étant le plus actif d’entre eux. Le
chloramphénicol est peu actif. Le cotrimoxasole posséde une activité variable en fonction des
souches testées. L’activité bactéricide des aminosides (streptomycine), des tétracyclines et de
la rifampicine contre les Brucella ainsi que la supériorité de leurs associations thérapeutiques
par rapport a la monothérapie est prouvée. Ainsi, a la différence de la rifampicine, I’activité
intracellulaire de la streptomycine est faible par rapport a son activité extracellulaire. En effet,
la résistance acquise a ces antibiotiques est rare en clinique. Enfin, bien que son efficacité soit
prouvée in vitro, la fluoroquinolone demeure inactive in vivo en monothérapie (Maurin,

2005).

2.1.4 Pathogénie

Le processus infectieuse est assez complexe et peut étre schématisé, les brucellas
ayant pénetre dans 'organisme gagnant par voie lymphatique le premier relais ganglionnaire.
Elles se multiplient a I'extérieur des cellules et de la essaiment ailleurs par voie lymphatique
ou sanguine. En méme temps, elles sont phagocyté par les cellules du ganglion ; dans
certaines cellules elles sont dégradées et libeérent leurs antigénes et leur endotoxine, dans
d'autre cellules elles se multiplient en provoquent des 1ésions. La réaction de l'organisme aux
antigénes libeéres est avant tout une réponse immunitaire thymo dépendante, avec
hypersensibilisation retardée. Les 1ésions tissulaires secondaires qui apparaissent alors sont

plus importantes que les 1ésions primaires (Roux, 1989).

Chez I’homme, I’infection ou brucellose peut étre divisé en trois formes.

14




PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

Forme aigiie : tout d’abord, le patient peut présenter une phase septicémique pure,
correspondant a la dissémination de Brucella par le sang vers les organes du systéme réticulo-
endothélial. Une splénomégalie, des adénopathies et une hépatomégalie peuvent alors étre
observées. La fiévre ondulante sudoro-algique se met en place. Le malade présente alors une
fievre inconstante apparaissant par phases durant une quinzaine de jours alternant avec des
phases apyrétiques durant quelques jours. Cette étape peut durer deux a trois mois. Des sueurs
abondantes apparaissent surtout la nuit, sans frissons, avec une odeur forte (Haddad et al.,
2010). Des symptomes tels que le malaise, I'insomnie, 1'anorexie, le mal de téte, I'arthralgie, la
constipation, I'impuissance sexuelle, I'innervement et la dépression sont aussi habituel (Acha
et al., 2003). Des douleurs sont également déclarées touchant surtout le squelette, avec des
douleurs musculaires, articulaires et osseuses.. En 1’absence d’une thérapie appropriée
pendant la phase aigué, la localisation des Brucella dans divers tissus et organes survient dans
20-40% des cas. Celle-ci conduit a la brucellose subaigué€ ou chronique difficile a traiter
(Young, 1995 ; Colmenero et al., 1996). Les organes les plus touché sont les ganglions, le
foie, la rate et les tissu osseux, ou encore les organes génitaux, dans lesquels vont se
constituer des foyers bactériens intracellulaires entourés d’une réaction inflammatoire histio-
monocytaires et lymphocytaire (Vanderkerckove et Stahl, 1993, Janbon, 2000, Maurin,
2005).

Forme subaigué : 1a brucellose chez ’homme peut aussi se manifester sous une forme
subaigiie, avec des symptomes li€s aux sites de multiplication de la bactérie. Cette forme peut
apparaitre apres une phase aigiie mal traitée. Elle peut se présenter sous la forme d’une orchi-
¢épididymite, souvent non suppurée, unilatérale, douloureuse avec un cedéme des enveloppes
scrotales. Son évolution se fait en une dizaine de jours avec une guérison sans séquelles. Les
articulations sont souvent atteintes, notamment le genou, la hanche, 1’articulation sacro-
iliaque et les vertebres. Parfois, plusieurs articulations sont touchées en méme temps. La
localisation nerveuse de la bactérie entraine des formes nerveuses telles que des méningites,

des névrites ou des encéphalites (Maurin, 2005).

Selon Seleem et al (2010), les autres localisations possibles, des hépatites, des
néphrites, des endocardites peuvent se développer. Cette infection tissulaire se traduit par une
réaction cellulaire entrainant I’apparition de granulomes limité par une réaction cellulaire
lympho-plasmocytaire disposée en couronne, certaines cellules pouvant se transformer en

cellules géantes multi nucléées donnant a I’ensemble un aspect tuberculoide et réalisant le

15




PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

classique granulome de Bang. Rarement, la fusion de ces granulomes donne naissance a des

Iésions a centre caséifié appelées «brucellose». Les lésions suppurées et nécrotiques sont

exceptionnelles chez I’homme (Berkane et Belkcir, 2016).

Forme chronique : la brucellose chronique est due a la persistance de sites abritant
des bactéries, suite a une phase aigiie ou subaigiie, non repérée ou mal traitée. Les Brucellas
sont des bactéries intracellulaires facultatives qui peuvent survivre et se multiplier apres la
phagocytose. Les mécanismes par lesquels elles échappent a la destruction intracellulaire par
la phagocytose ne sont pas complétement ¢lucidés, mais semblent impliquer 1’inhibition des
fonctions bactéricides, y compris celle de la fusion phago-lysosomaile. Les seuls symptomes
sont alors un patient asthénique, sans fievre, avec des articulations douloureuses. Une
réactivation est possible avec des symptomes plus ou moins graves (Haddad et al., 2010 ;
Berkane et Belkecir, 2016). Il y a trés peu de cas mortels sauf dans des formes rares avec des
endocardites avec les Brucella localisées au niveau du muscle cardiaque. Le plus souvent, des
formes mineures de type pseudo-grippes, voire asymptomatiques, sont observées. Les
conséquences sanitaires et économiques sont importantes, puisque la brucellose humaine

entraine souvent une hospitalisation et des traitements lourds (Dufour et al, 2013).
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Figure S: Propagation des Brucella dans 1’organisme
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2.1.4.1 Réaction de ’organisme infecté

La réaction de I’hdte a I’infection se traduit généralement en période post-pubeére par :

2.1.4.1.1 La réponse adaptative 2 médiation humorale

D’aprés Lefévre et al (2003), la réponse humorale révélée par différents tests
sérologiques est dirigée principalement contre le LPS (thymo-indépendant) particuliérement
sur sa chaine O. Par ailleurs, la production d’anticorps dirigés contre les protéines de la
membrane externe, de périplasme dont les protéines de stress de Brucella ont été aussi
décrites. Néanmoins la réponse anti-protéines est plus tardive et plus hétérogéne que la
réponse anti-LPS. Le LPS contrairement a la majorité des protéines, est un antigéne dit : « T-
indépendant ». Ceci signifie que la production d’anticorps dirigés contre LPS ne dépend pas
du développement d’une réponse immunitaire a médiation cellulaire. De plus, les animaux
infectés produisent également des anticorps contre I’hapténe native (HN) et de polysaccharide
B de Brucella (FAO et OMS, 1986). Lorsqu’un bovin est infecté par Brucella abortus, la
réponse humorale se met en place, déclenchant la production précoce d’IgM. Cette synthése
dépend de la voie de contamination, de la quantité de bactéries infectantes et de I’état de santé
de I’individu. La réponse en IgM est suivie presque immédiatement par la production d’IgG1
et plus tard d’une petite quantité d’IgG2 et d’IgA (Skendros et Boura, 2013). Contrairement,
la réponse humorale contre une souche vaccinale est différente a I’infection naturelle. Dans ce
cas, la réponse en IgG reste faible et transitoire et ce sont les IgM qui dominent t persistent
(FAO et OMS, 1986). 11 est prouvé que les anticorps dirigés contre les Brucella jouent un role
a la fois protecteur et nuisible, d’un coté, les IgM et les faibles niveaux d’IgG provoquent la
lyse des Brucella par la voie de complément. D’un autre co6té, les niveaux ¢€levés des IgG
semblent bloquer les anticorps qui modulent la capacité du complexe d’attaque membranaire
de complément (Walker, 2002). La plupart des réactions sérologiques croisées sont attribuées
principalement aux IgM. Ainsi, souffrent de spécificité les tests sérologiques mesurant les
IgM. Vu que les IgG2 et IgA ne s’accumulent que tardivement et en quantités faibles et
inconstantes, le principal isotype recherché par les tests sérologiques est I’IgG1 ; c’est-a-dire,

les tests mesurant principalement IgG1sont les plus utiles (Nielsen, 2002).

2.1.4.1.2 La réponse adaptative a médiation cellulaire

Selon Clotilde (2006), au cours de l'infection a brucella, le développement d'une

réaction immunitaire a médiation cellulaire est également observé. La réponse cellulaire est-

17




PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

elle dirigée exclusivement contre les protéines bactériennes.Elle se déroule en quatre étapes :
les macrophages infectés produisent des cytokines ; puis les lymphocytes précurseurs se
différentient en lymphocytes de type 1 ; ces lymphocytes 1 se divisent en lymphocytes
«helpers » CD4+ et cytotoxiques CD8+ ; et enfin ’interféron gamma produit par ces deux

lymphocytes induit la destruction de la bactérie.

2.1.5 Ktude clinique et épidémiologique de la brucellose

2.1.5.1 Etude clinique

La brucellose est une maladie trés polymorphe appelée "maladie des cent visages", qui

dure longtemps et se développe par poussées successives.

D’apreés (Hasna, 2013), la brucellose humaine se caractérise avant tout par une
symptomologie trés protéiforme. Son incubation dure de deux semaines a cinq mois. Son
tableau clinique est habituellement polymorphe d’ou le surnom de « Maladie aux cents
visages ». Les signes cliniques dépendent également de la dose d'infection, de la voie d'entrée,
du statut immunitaire de la personne. La brucellose chez I’homme peut également se
manifester sous plusieurs formes. Selon la longueur et la sévérité¢ des symptomes, la maladie
est classée, arbitrairement, comme aigué (moins de 8 semaines), subaigué (de 8 a 52

semaines), ou chronique (plus de 1 an) (Doganay et Aygen., 2003).

Néanmoins, les formes classiques de la brucellose humaine se traduisent souvent par
une transpiration nocturne abondante a odeur caractéristique, une fiévre ondulante, des
douleurs mobiles type myalgies et arthralgies et des symptomes nerveux. Dans sa forme
chronique, le malade est apyrétique, asthénique avec souvent une atteinte osto-articulaire Des
complications uro-génitales sont également possibles sous forme d’orchite, d’épididymite ou
d’infections ovariennes. Comme chez 1’animal, les brucelles peuvent induire des avortements
chez la femme enceinte des atteints viscérales ont été décrites dans la littérature (Acha et al.,
2003, Dean et al., 2012). La seule prévention contre cette transition vers la chronicité sera la
rapidité et la pertinence du traitement effectué. La brucellose est rarement la cause du décés

(Dao et al., 2009, Hasna, 2013)

18




PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

2.1.5.2 Etude épidémiologique
2.1.5.2.1 Epidémiologie descriptive

a) Dans le monde

La brucellose est une maladie de répartition et importance mondiales. Elle est
reconnue par la FAQ, ’OMS et I’OIE comme étant la zoonose la plus répandue a travers le
monde. L'incidence de la maladie varie considérablement d’un pays a un autre et dans
différentes régions dans un méme pays allant de 125 a 200 cas pour 100 000 habitants.
L'OMS estime l'incidence mondiale de la maladie a 500 000 cas par an. En France, le plan de
lutte contre la brucellose, institué il y a une trentaine d'années par le ministére de
'Agriculture, a permis de réduire considérablement la prévalence de l'infection. La brucellose
est devenue une maladie rare. En 1979, le nombre de cas de brucellose était de 900. En 2003,
le nombre de cas était de 93 ce qui représente une incidence de 0,15 cas pour 100 000
habitants. En Tunisie, la brucellose demeure endémique dans certaines régions. Avant 1989,
I'endémicité était faible avec une moyenne annuelle de déclaration de 5 cas. L'insuffisance des
mesures préventives et l'introduction d'animaux infectés a partir des pays limitrophes étaient a
l'origine de 1'épidémie de 1991-1992 totalisant plus de 500 cas dans les régions du Sud-ouest.
Depuis, I’endémicité de la maladie persiste dans ces régions avec une incidence actuelle de
l'ordre de 2 a 3,5 pour 100 000 habitants, le nombre des cas déclarés varie entre 128 en
2003,354 en 2004 et 284 en 2005, 80% des cas sont déclarés dans les gouvernorats de Gafsa,
Kasserine (Matyas et fujikura, 1984 ; Corbel, 1997 ; Boschiroli et al., 2001).

Une nouvelle recrudescence de la maladie est survenue au cours de 'année 2006 avec
la notification de 460 cas et surtout la survenue d'une épidémie dans la région du grand Tunis
(87 cas) (Hamou., 2016). La brucellose survient a tous les dges avec une prédominance chez
I’adulte jeune de sexe masculin. En Tunisie, les adultes agés de 20 a 59 ans représentent 65%
des cas déclarés avec une prédominance masculine (sex-ratio : 1,45). Certains professionnels
sont exposés au risque de brucellose telle que les vétérinaires, éleveurs, agriculteurs, bergers,
employés d'abattoirs et bouchers. L’homme se contamine principalement par voie digestive
ou cutanéo-muqueuse. La contamination digestive par ingestion de lait cru ou de ses dérivés
frais (fromage, lait caillé) provenant d’animaux infectés, de plus en plus fréquente, est
devenue la principale voie de contamination aussi bien en milieu urbain que rural (Benabadji,

2010 ; Hamou, 2016).
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b) En Algérie

En 2000, la wilaya de Sidi Bel Abbés semble la plus touchée, le marché de bétail le plus
important de toute la région s'y trouve. Sur une période de 30 ans de Janvier 1980 a Décembre
2010 : 1884 cas ont été colligés (Tabet- Derraz et al., 2012).

- En 2003 : L'incidence de la brucellose est de 8,79 cas / 100.000 habitants.
- En 2004 : L'incidence de la brucellose est en légeére hausse avec 10,99 cas pour
100.000habitants.
- En 2005 : L'incidence de la brucellose a plus que doublé durant 1’année : elle varie de 10,99
en 2004 a 24,71 cas pour 100.000 habitants. Le maximum des cas est observé entre le mois de
mars et aolt avec des incidences qui oscillent entre 2,02 et 4,28 cas pour 100.000 habitants.
Durant cette période, on totalise 81 % des cas déclarés durant I'année 2005. (Boudilmi e al.,
2014).

A Oran : L’étude qui a été faite en 2000 — 2007 dans le service de maladies infectieuses de

Hamam-Bouhdjar, région d’agriculture et d’élevage située a 50 km d’Oran a révélée :

-59 cas (49 %) avaient une activité professionnelle exposante ; la consommation de lait de

vache est retrouvée chez tous les patients

-35 cas (29 %) sont hospitalisés au-dela de la troisiéme semaine d’évolution (Boualem et

al., 2009).

A Tlemcen : en 2014 enregistré 97cas, 2015 le taux a augmenté a 127 cas, et en 2016 le
nombre de cas annuelle déclaré était 139cas (sachant qu’il s’agit pas de vrais chiffres vu la
sous déclaration de la maladie) (Ghafour., 2017).

- Les wilayas qui observent les taux régionaux les plus élevées sont les wilayas d’élevage :
Tébessa (246,67), M'Sila (245 ,67), Laghouat (191,41), Khenchela (180,48), Biskra (109,47),
Saida (94,12), Naama (79,42) et Djelfa (66 ,33)(Boudilmi et al ., 2014).

2.1.5.2.2 Epidémiologie Analytique

2.1.5.2.2.1 Sources de contagion

Les espéces animales contaminées constituent des sources d’infection les unes par
rapport aux autres et pour I’homme. En effet, les avortons, les membranes feetales et les
sécrétions les utérins, €liminés apres un avortement ou une mise bas en bonne santé, sont les
principales sources d'infection. De plus, Brucella peut étre excrétée par intermittence dans le

lait pendant plusieurs années. Elles peuvent étre isolés de l'utérus gravide, pendant
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l'involution utérine post-partum, mais rarement prolongée dans l'utérus non gravide (Alcina et

al., 2010).

En revanche aux vaches, dont l'infection des glandes mammaires et des ganglions
lymphatiques persiste pendant des années, l'infection chez les taureaux, bien que limitée dans
le temps, est associée a la contamination des spermatozoides. De plus, Brucella se trouve dans
les produits suppuratifs, la moelle osseuse, la rate, le foie, le sang et la viande de carcasses
infectées. En effet, le sang en phase septique (brucellose avortée) et le liquide hygroma sont
des produits extrémement riches en Brucella. La virulence de 1'urine et des féces associée a la
capacité de survie dans I'environnement perpétue la source de contagion brucellique (Abadia

et Picu, 2005 ; Alcina et al., 2010).

2.1.5.2.2.2 Les sources de contamination

La brucellose est transmise par le lait et les produits laitiers contaminés et non traités,
ainsi que par contact direct avec des animaux infectés (bétail, moutons, chévres, porcs,
chameaux, buffles, ruminants sauvages et, trés récemment, phoques), carcasses d'animaux et

produits d'avortement (Garin et al., 1998).

Des millions de personnes sont a risque dans le monde, en particulier dans les pays en
développement ou 1'on n'a pas réussi a maitriser l'infection chez l'animal, ou le traitement a la
chaleur des produits laitiers (pasteurisation) n'est pas systématique et ou certaines habitudes
alimentaires telles que la consommation de lait cru et les mauvaises conditions d'hygiene
favorisent la transmission a 1'homme qui, en pareil cas, peut survenir fréquemment. Si
plusieurs pays industrialisés ont réussi a maitriser cette maladie chez l'animal, elle survient
encore sporadiquement chez des sujets ayant contracté 1'infection a 1'étranger ou ayant ingéré
des produits animaux contaminés, ainsi que dans certains groupes professionnellement
exposés (par exemple, éleveurs, vétérinaires, personnels de laboratoire et des abattoirs)

(Garin et al., 1998).

2.1.5.2.2.3 Mode de transmission

Plusieurs types de contamination sont signalés mais il faut noter que 90% de la

contamination reste asymptmatique (Scholz et Vergnaud, 2013).
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a) La contamination directe

C'est par contact avec 1'animal atteint que les humains sont infectés. C'est le cas le plus
fréquent et celui pour lequel la nature professionnelle de la maladie est la plus marquée. Les
sujets concernés (le plus souvent des hommes) sont principalement des vétérinaires, des
¢leveurs, des agriculteurs, des bergers, des bouchers... ..etc. L'infestation se fait lors de la
traite, lors de la manipulation de litiére animale, par contact avec des produits d'avortement
(placenta) ou de la viande d'animaux malades. La contamination est possible en laboratoire ou
lors de la manipulation du vaccin vivant. La contamination se fait généralement par voie
transcutanée, elle est favorisée par des excoriations. Cependant, le germe peut pénétrer dans la

conjonctive ou les voies respiratoires (Andre-Fantaine et al., 2001 ; Abadia et Picu, 2005).
b) La contamination indirecte

La contamination indirecte se fait principalement par voie alimentaire. Le germe
pénétre buccopharyngé. le lait, le beurre, le fromage de bovin ou de brebis non fermenté ou
pasteuris¢ sont les principaux responsables, ou viande insuffisamment cuite d'animaux
infectés, ou en inhalant de la poussiére de litiere, dans une étable vide, ou de la poussiere lors
de la manipulation de produits souillés, ou d'aérosols contaminés dans des laboratoires ou des
abattoirs, ou par contact accidentel avec une souche vaccinale lors de la vaccination des ovins
(ou caprins). La transmission interhumaine est exceptionnelle. Elle se fait alors par voie
sexuelle et transplacentaire ou par allaitement maternel (Abadia et Picu, 2005 ; Benabadji,

2010).
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Figure 6: Moyens de transmission de la brucellose chez I’humain (Tabet-Derraz et al.,
2012).

22




PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

2.1.6 Diagnostic et prophylaxie de la brucellose humaine

Le diagnostic de brucellose est généralement une combinaison d'observation clinique
et de techniques de laboratoire (Akakpo et al., 2009). En effet, selon I’OMS, la confirmation
biologique de la brucellose repose sur I’isolement de la bactérie ou de ses acides nucléiques
dans les échantillons biologiques ou sur la sérologie positive dans un contexte clinique et

épidémiologique évocateur.

2.1.6.1 Diagnostic Epidémio-clinique

Chez I'homme, le diagnostic clinique de brucellose est basé sur les symptomes et les
commémorations mais doit toujours étre confirmé en laboratoire. En particulier dans les zones
non endémiques, il est trés important d’¢liminer les antécédents associé a la consommation de
lait ou des produits laitiers contaminés des zones endémiques. De plus, des symptomes chez
I’Homme tels que de la fiévre persistante d’étiologie indéterminée, des boiteries, des douleurs
musculaires... doivent également entrainer une suspicion de brucellose (Abadia et Picu,

2005 ; Clotide, 2006).

2.1.6.2 Diagnostic expérimental

Vu la longue période asymptomatique, ainsi que la nature sub-clinique de la maladie,
le diagnostic de la brucellose est principalement un diagnostic de laboratoire (Godefroid et
al., 2003). En plus du diagnostic direct visant a détecter les bactéries, les diagnostics indirects
de la maladie visent a mettre en évidence I'i'mmunité humorale ou cellulaire induite suite a

une infection par Brucella ( Sennai et Khelifi, 2019).

2.1.6.2.1 Diagnostic direct

2.1.6.2.1.1 Diagnostic bactériologique

La culture bactérienne joue un role important dans la confirmation de la présence de la
maladie et elle est essentielle pour la sensibilit¢é aux antimicrobiens, le bio typage et la
caractérisation moléculaire qui fournit des informations épidémiologiques pour connaitre les
sources d'infection dans les scénarios d'épidémie et la diversité des souches dans les régions

endémiques (Kattar et al., 2008).
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2.1.6.2.1.2 Bactérioscopie

La bactérioscopie consiste a étaler des échantillons biologiques sur une lame et a les
colorer (taches de Stamp, Koster, Machiavello) (Holzapfel, 2018). Cette technique est rapide
et peu coliteuse, mais manque de sensibilité et de spécificité (morphologie des bactéries de la
méme niche écologique que Coxiella Burnetti, Chlamydia psittaci) et n'est plus utilisée

fréquemment (Holzapfel, 2018).

2.1.6.2.1.3 Culture

L'isolement de Brucella en culture est la technique standard pour établir un diagnostic
certain de brucellose. Tout soupgon doit étre signalé au laboratoire réalisant la culture des
échantillons, en raison du risque élevé de contamination du personnel technique. Les cultures
doivent étre effectuées dans un laboratoire de sécurité biologique de niveau 3 (P3). Les
bactéries sont principalement isolées du sang par hémoculture. L'hémoculture est presque
constamment positive dans la phase aigué et encore fréquemment dans la phase subaigué
focalisée. La recherche des germes n’est que trés exceptionnellement positive dans les
brucelloses chroniques. La recherche des brucelles peut se faire a partir d'autres échantillons
(ganglion lymphatique, moelle osseuse, liquide céphalorachidien, pus de foyer...). Ces
¢échantillons seront ensemencés sur gélose au sang et gélose au chocolat et incubés a 37 ° C
sous 5 a 10% de CO2. La culture est lente (> 48 heures). Les colonies lisses, translucides, non

hémolytiques et régulierement bordées de coccobacilles a Gram négatif sont strictement

aérobies, catalase +, oxydase + et contiennent de l'uréase et de la nitratéductase (Janbon,
y

2000).

Figure 7: Culture de bactérie Brucella (Hamou 2016)
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2.1.6.2.1.4 Diagnostic Moléculaire

De nombreux tests PCR pour la détection du genre ou de I'espece de Brucella via des
amorces qui proviennent de différents ordres de génes du génome, tels que le géene d'ARNr
16S, le gene de la région intergénique d’entretoise 16S-23S, omp2 et besp31, sont établis. Ces
analyses conviennent a la détection de Brucella dans divers échantillons cliniques. La
plupart des études montrent que la PCR conventionnelle est un bon moyen de détecter 'ADN

de Brucella a partir d'échantillons cliniques (Leal-Klevezas et al., 1995).

De plus, l'introduction de la PCR en temps réel a amélioré la sensibilité, la spécificité
et la vitesse d'exécution par rapport aux analyses PCR conventionnelles. En fait, la plupart des
auteurs confirment que la PCR en temps réel est une méthode trés sensible pour les
échantillons cliniques (Debeaumont et al, 2005 ; Queipo-Ortuiio et al, 2005 ; Queipo-
Ortuiio et al.,2006). O'Leary et al., (2006) révelent I'avantage d'utiliser la PCR en temps réel
sur des échantillons de sang, le lait et les ganglions lymphatiques de vaches naturellement

infectées par rapport aux méthodes sérologiques et bactériologiques standard.

2.1.6.2.2 Diagnostic indirect

Les réactions sérologiques utilisées dans le diagnostic de la brucellose sont
nombreuses, mais il existe une relation antigénique avec d'autres germes (Francisella
tularensis, Yersinia enterocolitica O9, Vibrio cholerae) qui provoquent de fausses réactions

positives. Les IgM apparaissent en premier et sont détectées a partir du 10

jour apres le
début clinique de la maladie. Les IgG sont décelables ensuite et les titres des deux classes
(IgM et IgQG) s’élevent ensemble pendant la phase aigué de la maladie. Ensuite, le taux d’1gG
devient alors prépondérant, surtout aux derniers stades d'une infection aigué (Janbon, 2000).
La vaccination peut étre responsable de la formation d'anticorps de mémes classes. Le test
sérologique idéal devrait établir un diagnostic précoce, identifier les infections chroniques et

différencier les anticorps de vaccination et d'infection (Serra et Viiias, 2004).

2.1.6.2.2.1 Epreuve a antigéne tamponné (EAT) ou card-test ou encore réaction a
I’antigéne au rose Bengale

C’est un test sérologique commun pour le diagnostic de la brucellose. Il est basé sur la

réactivité des anticorps du sérum du patient contre le LPS (lipo-poly-saccharide) de Brucella

25




PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

(Chachra et al., 2009) sa haute sensibilité, sa facilité et sa rapidité d'utilisation, ainsi que son

faible colt, 1'ont rendu trés populaire dans les urgences hospitaliéres (Ruiz-Mesa et al., 2005)

Ce test permet le diagnostic sérologique de brucellose (melitensis, suis, abortus) sur
lame, en milieu acide tamponné (pH 3,65 + 0,05). Il révele des anticorps IgGl1 et IgM. Le
tampon acide augmente la spécificité car l'activité agglutinante des immunoglobulines G
augmente le pH acide. C'est 1'une des méthodes les plus faciles a utiliser et les plus utilisées
pour la détection des anticorps brucelliques dans les sérums. L'antigéne et le sérum a analyser
sont mélangés en volumes égaux, et aprés 4 minutes de contact, la présence d'anticorps
conduit a la formation d'agglutinants visibles a 1'ceil nu sans anticorps spécifiques, le mélange

reste homogene (Fensterbank, 1886 ; Ruiz-Mesa et al.,2005).

L’EAT est de valeur comme test de dépistage, en particulier dans les zones rurales a
haut risque. Dans la mesure du possible, un sérum donnant un résultat positif doit Etre
confirmé par un autre test plus spécifique. Dans les secteurs endémiques, ’utilisation de
I’EAT comme test unique pour le diagnostic de brucellose humaine doit étre envisagée.
L’EAT joue également un role important dans la confirmation rapide de la neuro-brucellose,
I’arthrite,]’orchi-epidydimite, I’hydrocele brucellique, s’il s’avére positif dans le liquide
cérébro-spinal,le liquide synovial, le liquide testiculaire/sperme et le liquide de 1’hydrocele

respectivement (Mantur et Amarnath, 2008).

Figure 8: Résultat d’épreuve a I’antigene tamponné (EAT)( Nouar et al.,2005)

2.1.6.2.2.2 Le sérodiagnostic de Wright (SW) : un test d’agglutination en tube

C'est une réaction d’agglutination en tubes qui met en présence des Brucella et le

sérum de I’individu a diagnostiquer. L'agglutination se produit si des anticorps anti-Brucella
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sont présents dans le sérum. La réaction met en évidence des anticorps appelés
immunoglobulines G et M. dans les premiers stades de la maladie elle est positive (pendant 10
a 15 jours), mais devient rapidement négative en cas de guérison (surtout positive en phase
aigu€). En l'absence de spécificité, des "faux positifs" sont possibles. Les anticorps impliqués
dans les réactions immunitaires avec Brucella peuvent étre détectés sans que la bactérie soit
présente (réaction croisée avec Yersinia enterocolitica, Vibrio cholerae et Francisella

tularensis).

La possibilité de "faux négatifs", c'est-a-dire la non détection d'anticorps anti-Brucella
lorsque la bactérie est présente, justifie la recherche systématique d'anticorps bloquants
apparaissant chez certains patients, notamment en phase chronique. Ces anticorps sont des
immunoglobulines A ou G, qui se trouvent dans le sérum et neutralisent les bactéries sans
provoquer d'agglutination. Une goutte de témoin positif est ajoutée au tube de réaction: si
l'agglutination ne se produit pas, c'est parce qu'elle est empéchée par les anticorps bloquants A

ou G fixés sur la Brucella (Charlotte et al., 2006).

Figure 9: Séro-agglutination de Wright (Nouar et al., 2005)

2.1.6.2.2.3 Fixation du Complément

Cette technique est largement utilisée comme test de confirmation mais elle est
compliquée a réaliser, nécessite un équipement de laboratoire sophistiqué et une équipe bien
formée. Le complément peut étre fixé a chaud (37 © C pendant 30 minutes) ou a froid (4 ° C
pendant 14-18 heures), avec des propriétés 1égerement différentes pour s'adapter a la qualité

des sérums testés. Dans certains pays, comme la Malaisie et la Nouvelle-Zélande, il est utilisé
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comme test de base, et presque partout ailleurs comme test complémentaire. Ce test est
considéré comme le plus sensible et le plus précis qui permet une distinction relative entre le
vaccin et les anticorps infectieux. Ce test, qui détecte les anticorps des classes IgG1 et IgM,
est considéré comme le plus sensible et le plus précis, permet une distinction relative entre
anticorps vaccinaux et infectieux. Il est basé sur la formation de complexes antigénes-
anticorps et sur la capacité d'un mécanisme du systtme immunitaire appelé le complément a
s’attaquer a ses complexes. Si le sérum testé contient les anticorps recherchés, le complément
préalablement ajouté, se fixe a I’immun-complexe ainsi formé. La mise en évidence de cette
fixation est faite par 1’ajout d’un second complexe, le complexe hématies-anticorps
antihématies. Lorsque le complément est fixé, aucune lyse n'est observée. A l'inverse, la lyse
des hématies indique la disponibilité du complément et donc l'absence d'anticorps spécifiques

(Clotide, 2006).

La FC présente l'inconvénient d'étre délicate et longue a exécuter et nécessitant le
travail d'un technicien entraine, ce qui ne permet malheureusement pas souvent son utilisation

comme test de base (Levieux et Bezard , 1974).

2.1.6.2.2.4 Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay

C’est un test utilisé pour détecter et quantifier des anticorps spécifiques. Tres sensible
et tres spécifique qui reste positive longtemps. Le test ELISA est réalisé 2 a 4 semaines apres
I’apparition des symptomes. Ce test consiste a capturer des antigénes ou des anticorps
présents dans un échantillon en utilisant une immunoglobuline liée a une enzyme qui
entrainera un changement de couleur lorsque qu’un substrat chromogene spécifique sera
ajouté. Ce changement de couleur est détecté et quantifié en mesurant la densité optique.
L’ELISA indirecte, la plus couramment utilisée, fait intervenir un antigéne connu appliqué sur
une surface, elle-méme recouverte dans un second temps du sérum a tester. Les anticorps
spécifiques a Brucella se fixent a cet antigéne, puis sont mis en évidence via des anticorps
secondaires couplés a une enzyme qui se lient aux anticorps primaires. Enfin, un substrat est
appliqué qui, converti par I'enzyme, émet un signal chromogénique ou fluorescent. L'ELISA
compétitif permet la détermination d'un antigéne. Des anticorps connus et spécifiques de
I’antigéne recherché sont fixés sur une plaque. Un mélange d'antigénes marqués (en quantité
connue) et d'antigenes de dosage non marqués (en quantité a déterminer) est déposé sur la

plaque. Une compétition se joue alors entre ces deux catégories d'antigénes et plus la quantité
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d'antigéne a doser est importante, plus le signal des antigénes marqués est faible (Pellerin,

1980 ; Freycon, 2015).

2.1.6.2.2.5 Immunofluorescence indirecte (IFI)

C’est une technique trés sensible et spécifique utile dans le diagnostic des formes
chroniques de la maladie (reste positive au moins 18 mois). Elle met en évidence les IgM et
les IgG et permet de déterminer leur titrage respectif. (Charadon et Ramaz, 2003). Les
anticorps présents dans le sérum a tester se fixent sur l'antigéne particulaire et leur fixation est
révélée par un anticorps anti immunoglobuline humaine couplé a un marqueur fluorescent.
L’immunofluorescence indirecte est positive plus tardivement que 1’agglutination de Wright.
Elle est trés utile en cas de brucellose chronique car elle décéle encore des anticorps

spécifiques alors que les autres réactions sérologiques sont négatives (Charlotte et al., 2006).

2.1.6.2.3 Diagnostic Allergique

Le dépistage allergique consiste en la mise en évidence de I’immunité cellulaire. C’est
une intradermo-réaction a la brucellienne. La réaction est considérée comme positive si
I'épaississement du pli cutané observé 72 heures aprés l'injection est supérieur a deux
millimetres. Cette réaction est spécifique mais peu sensible (beaucoup de faux négatifs). Il
s'agit d'une réaction d'hypersensibilité retardée aprés injection dans le derme de brucella. Elle
est rarement utilisée en routine, avec une bonne spécificité mais une sensibilité moyenne.
C'est donc un bon test complémentaire pour les approches sérologiques mais il ne différencie
pas non plus un infecté¢ d'un vacciné. Il n’est jamais mis en ceuvre en pratique (Boualleg et

al., 2019).
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Tableau 3: Différentes techniques de diagnostic sérologique (Garin-Bastuji, 1993 ; Acha et

al., 2005).
T Immuno-
Test Sensibilitex | SPecificit Coilt Faisabilité
¢ globuline
IgM
ot o -
EAT iy 1gG1 Faible Facile : peut se. faire
+ sur le terrain
IgG2
Séro-
IgG2
agglutination ++ + Faible Facile
de Wright
IgG1
FC +++ ++++ Elevé Compliquée
1gG2
Plus compliqué que
BPA ++ +++ IgG Faible EAT pour résultats
équivalents
ELISA IgG1
++++ +++ Elevé Difficile
Indirecte 1gG2
IgG1
ELISA de
+++ ++++ IgG2 Elevé Difficile
Compétition

2.1.7 Traitement

Les nombreux traitements conventionnellement recommandés lors de la brucellose ne
sont pas tous identiques par leur efficacité et leur action contre les rechutes ou les passages a
la chronicité éventuels. L’antibiothérapie avec une seule molécule ne doit pas étre retenue car
I’expérience clinique a permis de montrer que la prescription d’une monothérapie et/ou d’un
traitement de courte durée s’accompagne d’un taux élevé d’échecs thérapeutique et de

rechutes a I’arrét du traitement (Franko M.P et al., 2007).
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Les recommandations de 1'OMS publiées en 1986 suggerent ['utilisation de
doxycycline, 100 mg deux fois par jour pendant 6 semaines en association avec la
rifampicine, 600-900 mg / jour / par voie orale pendant 6 semaines, ou la streptomycine, 1 g /
jour / IM pendant 2 a 3 semaines pour le traitement de brucellose humaine. Autant, il est
démontré que l'efficacité du régime DOX-STR est clairement supérieure a celle du régime
DOX-RIF (Ariza et al., 2007). De plus, I'administration de doxycycline pendant 6 semaines
en association avec de la gentamicine pendant 7 jours est associée a des taux de rechute
comparables a ceux rapportés pour les schémas thérapeutiques recommandés par 1'OMS
(Solera et al., 1997). La gentamicine (5 mg / kg / jour, injection quotidienne, 7 a 10 jours) est
donc proposée comme alternative a la streptomycine (Young, 2002). Par ailleurs, les régimes
contenant de la fluoroquinolone peuvent étre Des alternatives acceptables, cependant, en
raison de son efficacit¢é unique démontrée contre les micro-organismes pathogenes
respiratoires, l'utilisation courante des fluoroquinolones dans le traitement de la brucellose
n'est pas recommandée (Falagas et Bliziotis, 2006 ; Pappas et al., 2006 ; Ariza et al., 2007).
En raison du risque de coloration dentaire permanente, les tétracyclines sont classiquement
contre-indiquées chez I'enfant avant 1'dge de 8 ans. En effet, la monothérapie a la doxycycline
(100 mg 2 fois/jour pendant 6 semaines) est associée a des taux de rechute semblables au
régime DOX-RIF recommandé par ’OMS. Une épreuve établie avec TMP-SMX utilisé
pendant 45 jours a démontré un taux de rechute de 46% (Maurin, 2005 ; Ariza et al., 2007).
Chez la femme enceinte, 1’administration de cotrimoxasole seule ou en association avec la

rifampicine est préconisée (Khanet al., 2001, Young, 2002).

Enfin, le traitement des formes focalisées de brucellose est basé sur I'administration
des mémes associations d'antibiotiques que pour la brucellose non focalisée, avec une durée
de traitement de 2 a 3 mois minimum a plus de 6 mois. Un traitement chirurgical de foyer est

parfois nécessaire en association avec un traitement médical (Young, 2002).

2.1.8 Prophylaxie

La brucellose est une maladie trés grave et trés contagieuse ; malgré les mesures mises
en ceuvre, I’infection persiste et engendre des pertes massives en matiére d’élevage et de
véritables épidémies chez ’Homme (Mahassin, 2012 ; Hamou, 2016). La prophylaxie de la
brucellose humaine repose d’une part sur les mesures d’hygiéne alimentaire et individuelle
pour les personnes exposées et, d’autre part, sur la lutte contre la maladie animale par la

surveillance sérologique des animaux d’élevage avec abattage des animaux séropositifs
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(Freney et al., 2000). Concernant les professionnels présentant des risques particuliers a
Brucella, les principales mesures reposent sur la réduction des sources de contamination

possibles et ce par I’émission de diverses recommandations :

v’ éviter 'utilisation de jets d’eau a trés haute pression pour enlever les déjections
animales.
v’ respecter les régles d’hygiéne (vétements de travail, se laver les mains réguliérement,
ne pas boire, manger ou fumer sur le lieu de travail...).
v’ porter des gants étanches lors des mises bas, des manipulations de cadavres ou de
déchets animaux (Bervas et al., 2006).
La maitrise des contaminations d’origine alimentaire a Brucella passe soit par la
pasteurisation ou la stérilisation du lait, soit par 1’utilisation de lait cru provenant de troupeaux

reconnus officiellement indemnes de brucellose (Anses, 2016 ; Bennoua et Bouhni, 2019)

Le vaccin anti-brucellien a usage humain n’est plus fabriqué depuis 1992 (Décoster et al.,
2008). Aucun vaccin humain contre la brucellose n’est actuellement autorisé. Elle ne serait
plus utilisée en raison de ses effets secondaires fréquents et de I’'immunité de courte durée
qu’elle confeére. La mise au point d’un vaccin contre la brucellose est limitée par le faible

potentiel de commercialisation (Bossi, 2014).
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OBJECTIFS ET METHODOLOGIE PARTIE EXPERIMENTALE

1  Objectifs et méthodologie
1.1  Objectifs de I’étude

Notre travail consiste a présenter, la situation rétrospective, pour la période 2014-2019,
soit durant les 6 derni¢res années, de la brucellose humaine au niveau de la wilaya d’Ain
Témouchent. Ceci, dans le but d’analyser cette situation, pour mieux la diagnostiquer, par
rapport a ’application du programme de lutte et de prévention contre la brucellose .Pour que
le tout, soit enfin relier a une série, de mesures et de perspectives d’amélioration et de la

situation actuelle.
1.1.1 Région d’étude

Notre ¢étude a été effectuée au Nord-ouest Algérien, il s’agit de wilaya d’Ain
Témouchent. La wilaya d’Ain Témouchent occupe une position stratégique dans 1’ouest de
1I’Algérie. Issue du découpage administratif de 1984, elle s'étend sur une superficie de 2377
km? et abrite une population de 378,546 habitants. Elle est située en Oranie, et limitée a 1’est
par la wilaya d’Oran, au sud-est par la wilaya de Sidi-Bel-Abbe¢s, au sud-ouest par celle de
Tlemcen, et au nord-ouest par la mer Méditerranée qui la borde sur une distance de 80 km

environ. Elle est composée de 8 Dairas et 28 communes (DSA d’Ain Témouchent, 2019).

(Figure 9).

,.
g

. &In El Arbaa » 2. Ain Kihal = 3. &in Témouchent = 4. Beni Saf~ 5. El Amria -
. El Kalah = ¥. Hammam Bou Hadjar = &. Qulhaca El Gheraba.
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Figure 10: Situation géographique de la wilaya d’Ain Témouchent
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1.2 Origine des données

Notre étude porte sur 1’analyse des données relatives aux cas déclarés des brucelloses

humaines pendant les années 2014, 2015, 2016, 2017, 2018 et 2019.

Pour la récolte des données sur la brucellose humaine des six années
(2014,2015,2016,2017,2018 et 2019), nous sommes adressés a la direction de la santé
publique d’Ain Témouchent qui a mis a notre disposition le Relevé Epidémiologique Mensuel
(REM) relatif aux bilans annuels du nombre des cas de brucellose humaine déclarés, de 2014

a 2019, dans tous les communes de la wilaya d’Ain Témouchent.

1.3 Traitements des donnés

A T’aide de Microsoft Office Excel 2010, nous avons constitué une base de données.
Ensuite, Les donnée sont traitées et analysées, pour étre présentées sous forme de tableaux

synthétiques et de figures illustratives, accompagnées de texte explicative.
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2 Résultats et discussions

2.1 Répartition des cas de Brucellose humaine du 2014 au 2019 dans la wilaya d’Ain
Témouchent

Pour étudier la prévalence de la brucellose humaine dans la région d’Ain Témouchent,
nous avons recueillie auprés de la direction de santé et de la population de la wilaya, des
données statistiques portant sur la brucellose humaine de la période allant de 2014 a 2019 afin
de mener une étude rétrospective de cette maladie redoutable chez ’homme. Les données
obtenues a partir de la direction de santé et de la population de la wilaya de d’Ain

Témouchent sont récapitulées dans le tableau 4.

A la lumiére des résultats obtenus et mentionnés dans le tableau ci-dessous, nous
observant une grande variabilité a été enregistrée du nombre des cas déclarés de la brucellose

humaine dans la wilaya d’Ain Témouchent pendant la période allant de 2014 a 2019.

Le nombre de cas enregistré est relativement variable dans le temps.52, 25% des cas
ont été enregistré pendant les années 2014 et 2016.Le nombre le plus élevé des cas enregistré
est observé dans 1’année 2014 (170 cas déclaré), puis diminue en 2015 avec un 70 cas
déclarés et augment en 2016 avec un nombre des cas décalée de 143. Ainsi, le nombre de cas
déclarés diminue en 2017 avec un 58 cas déclarés. De plus, il augmente en 2018 avec un 97

cas et diminue en 2019 avec un 61 cas déclarés.

Tableau 4: Evolution du nombre des cas déclarés de la brucellose humaine dans la wilaya
d’Ain Témouchent de 2014 a 2019.

Année Nombre des cas déclarés
2014 170
2015 70
2016 143
2017 58
2018 97
2019 61
Total 599
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Selon les résultats illustrés dans la figure ci-dessous (figure 11), nous observant une
diminution des nombres des cas déclarés de la brucellose humaine aprés année 2016. Ces
résultats peuvent étre expliqué par la stabilité de I’infection animale et application rigoureuse
de I’arrété de wilaya N° 859 5 du 10/04 /2016 relatif a interdiction de la vente de lait cru non
pasteurisé a travers le territoire de la wilaya d’Ain Témouchent. Ainsi, par 1’organisation des
séances de vulgarisation et de sensibilisation par la radio d’Ain Témouchent (séance organisé

par les services vétérinaires de la wilaya d’Ain Témouchent).

5 180 1

= 160 - 143

2 140 -

7 120 - 97

S 100 - -

= 80 - 58 61

£ 60 -

E

[*]

= 7

2014 2015 2016 2017 2018 2019
Année

Figure 11: Nombre des cas déclarés de la brucellose humaine dans la wilaya d’Ain
Témouchent de 2014 4 2019

La brucellose est endémique dans le bassin méditerranéen, en particulier dans
les pays d’Afrique du Nord (Pappas et al,2006). En Algérie, le taux d’atteint de la
brucellose humaine varie d’une année a autre. Elle reste encore endémique jusqu’au ce jour,
posant un probléme de santé publique aussi bien chez I’homme que chez les animaux. Durant
la période d’étude, 599 cas de brucellose humaine ont été enregistrés avec un taux annuel
moyen de 99,83 cas soit une incidence annuelle moyenne de 26,37 cas/100.000 habitants. A
I’issue de notre €tude, Il parait que l’incidence de la brucellose dans la wilaya d’Ain
Témouchent (26,37 cas/100.000 habitants) est €levée par comparaison avec les chiffres qui
ont été enregistré a travers le territoire national, car en Algérie la brucellose humaine montre
une tendance a la hausse depuis 2006, avec des valeurs allant de 23,6 cas en 2006 pour
atteindre 28 cas /100,000 habitants en 2010. Toutefois, heureusement que 1'incidence depuis

2011 a commencé a diminuer de maniére significative avec des valeurs allant de 16,6 cas
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/100.000 habitants en 2011, pour atteindre 15 cas /100.000 habitants en 2014 (Kardjadj,
2016).

Ainsi, le taux annuel moyen de brucellose humaine enregistré a travers le territoire de
la wilaya d’Ain Témouchent est élevé par rapport a ceux retrouvés dans des résultats obtenus
dans d’autres régions d’Algérie. Dans la wilaya de sidi Belabes avec un taux annuel de 61,8
cas (Tabet- Derraz et al., 2012), dans 1’¢tude menée a Batna avec un taux annuel de 24,2 cas
(Mahdjoub et al., 2013) et dans région de Guelma avec un taux annuel moyen de 13,16 cas
soit une incidence annuelle moyenne de 2,6 cas/100.000 habitants (Kouadri , 2016). En plus,
il est €levé par rapport a ceux retrouvés en Tunisie par Médiha khamassi et al (2018), avec
une incidence annuelle moyenne de 2,6 cas/100.000 habitants. Ainsi, 1’incidence annuelle
moyenne de la brucellose humaine en Allemagne de la période allant de 2006 a 2018 est de
0,38 cas/100.000 habitants (Enkelmann et al., 2019). Les résultats de la brucellose humaine
en France de la période allant de 2004 a 2013 est de 250 cas humains qui ont été déclarée, le
nombre annuel moyen était de 25 cas soit une incidence annuelle moyenne de 0.03 cas
/100,000 d’habitants (Vaillant, 2015), trés inférieurs de taux qui a été enregistré au cours de

la présente étude.

2.2 Répartition de la brucellose humaine selon le sexe dans la wilaya d’Ain Témouchent
du 2014 au 2019.

A travers les résultats de la répartition de la brucellose humaine selon le sexe dans la
wilaya d’Ain Témouchent du 2014 au 2019 (Figure 3), la brucellose touche plus
fréquemment les hommes (56 %) par rapport au sexe féminin (44%) avec un sex ratio de 1,29,
ces résultats sont proche a ceux retrouvés dans 1’étude de Tabet- Derraz et al (2012) avec
une fréquence de 64,5% chez les hommes et 33,5% chez les femmes et un sex ratio de 1,80.
Ainsi, Ghaffour (2016) a trouvé que la brucellose touche plus fréquemment les hommes
(61,9%) par rapport au sexe féminin (38,1%) avec un sex ratio de 1,62. Dans la région de
Guelma, le sexe ratio enregistré est de 2,64 avec deux tiers des cas de brucellose humaine sont
détectés chez le sexe masculin, soit 72.60 %, contre une fréquence des cas de sexe féminin de
2740 % (Kouadri, 2016). Cette prédominance masculine est liée aux activités
professionnelles de I’élevage (éleveurs, vétérinaires, agriculteurs ..... etc.), ils sont donc, plus
exposés au risque de contamination, vu leur contact direct avec le bétail. Par ailleurs, dans

I’é¢tude menée a Batna par Mahdjoub et al (2013), une prédominance féminine a été
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démontrée, avec un sex ratio de 0.63, ceci pouvant étre expliqué par 1’exposition fréquente

des femmes a la maladie lors de 1’¢levage (Ghaffour, 2016).

H Masculin

® Feminin

Figure 12: Répartition de la brucellose humaine selon le sexe dans la wilaya d’Ain
Témouchent du 2014 au 2019.

2.3 Répartition de la brucellose humaine selon la tranche d’age dans la wilaya d’Ain
Témouchent du 2014 au 2019.

A travers les résultats de la répartition de la brucellose humaine selon la tranche d’age
dans la wilaya d’Ain Témouchent du 2014 au 2019 (figure 14), toutes les catégories d’ages
sont infectées par ce genre de maladie. Mais nous avons révélés que la tranche d’age la plus
touchée est représentée par les patients brucelliques agées de 50 ans et plus, avec une
fréquence relative de 22,70% cas suivis par les tranches d’age [30-39 ans], [20-29 ans] et [40-
49] avec 19,70 % 19,53 % et 17,86% des cas respectivement. Par contre les tranches d’age
[0-9 ans], [10-19] sont les moins touchées par cette zoonose avec un pourcentage des cas
successivement de 11,52% et 8,58%. Par ailleurs, dans I’étude menée dans région de Guelma
par Kouadri 2016, la tranche d’age la plus touché par cette zoonose est représentée par les
patients agées de [27-37] soit 25.42 % des cas suivis par les tranches d’age [38-48] et [05-15]
avec 23,72%, et 18,64% des cas respectivement. Par contre les tranches d’age [16-26], [49-
59] et [60-70] sont les moins touchées par cette maladie avec un pourcentage de répartition
des cas successivement de 8,47%, 13,55% et 10,16%. Ainsi dans 1’étude menée a Sidi
Belabbes, par Tabet- Derraz et al (2012), la tranche d’age la plus touché par cette zoonose

est représentée par les patients agées de [31-40 ans] suivis par les tranches d’age [41-50 ans].

42




RESULTATS ET DISCUSSION PARTIE EXPERIMENTALE

25,00%
20,00%
15,00%
10,00%
5,00%
0,00%
0-9 10-19 20-29 30-39 40-49 50
ans ans ans ans ans ans
et
plus

Tranche d'age

Figure 13 : Répartition de la brucellose humaine selon la tranche d’age dans la wilaya d’Ain
Témouchent du 2014 au 2019.

2.4 Répartition de la brucellose humaine selon les communes de la wilaya d’Ain
Témouchent du 2014 au 2019.

Un total des cas déclarés pendant la période du 2014 au 2019 de 599 cas. A travers les
résultats de répartition de la brucellose humaine selon les communes de la wilaya (tableau 5),
nous avons révélés que le nombre le plus important des cas enregistré est observé dans la
commune de Hammam Bouhdjar avec 193 cas suivis par la commune d’Ain El Arbaa avec 74
cas et la commune d’Oued Sebbah avec 53 cas, ces trois communes accusent 53,42% des cas
de brucellose humaine déclarés dans la wilaya d’Ain Témouchent. Ainsi, les communes d’Ain
Témouchent, El Amria, Chentouf, Sidi Boumadien et Tamazoura enregistrent un nombre des
cas entre 24 et 36 cas avec un total de 154 cas déclarés, ces communes accusent 25,70% des
cas de brucellose humaine déclarés dans la wilaya. Par ailleurs, les communes de Sidi Safi,
Emir Abdelkader et Oulhaca n’enregistrent aucun cas de brucellose pendant la période du
2014 au 2019. La répartition de la brucellose humaine selon les communes de la wilaya d’Ain
Témouchent du 2014 au 2019 fait ressortir une zone fortement endémique dans 1’est de la
wilaya, particulierement dans deux dairas, Ain El Arbaa et Hammam Bouhdjar(figure 14).
Ces résultats peuvent étre expliqués par augmentation de la prévalence de la brucellose bovine
dans cette zone (Ain El Arbaa et Hammam Bouhdjar), ou ’'usage du lait cru de vaches et ses
dérivés est courant. D’ailleurs d’apres les résultats de 1’enquéte épidémiologique effectuée par
la direction de santé et de la population de la wilaya d’Ain Témouchent, la brucellose

humaine est liée a la large consommation de lait cru et ses dérivés ainsi 1’¢élevage des animaux
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surtout celles des petits ruminants. Par ailleurs, les cas déclarés dans autres commune de la
wilaya, ou 1’¢élevage des bovins est rare, ont ét¢ contaminés par la consommation du lait cru
non pasteuris¢ vendus surplace et ramenés des différentes zones d’élevages situées a la
périphérie de ces commune. De plus, le syst¢tme de notification des cas de brucelloses est,
semble-t-il, une source de confusion sur 1’origine géographique des cas signalés. En effet la

carte sanitaire subdivise la wilaya en quatre secteurs sanitaires.

Tableau 5: Répartition de la brucellose humaine selon les communes de la wilaya d’Ain
Témouchent du 2014 au 2019.

Nombre de cas Répartition en
Commune déclaré %

Ain Témouchent 32 5,34
Sidi Ben Adda 9 1,50
Ain Kihal 10 1,67
Aoubellil 4 0,67
Aghllal 15 2,50
Ain Tolba 5 0,83
El Amria 24 4,01
H/ Elghalla 2 0,33
O/Boudjemaa 6 1,00
M’said 6 1,00
Bouzedjar 1 0,17
El Malah 13 2,17
Chabat Leham 12 2,00
Terga 7 1,17
O/Kihal 11 1,84
Beni Saf 2 0,33
Sidi Safi 0 0,00
Emir Aek 0 0,00
Oulhaca 0 0,00
Sidi Ouriache 4 0,67
H Bouhdjar 193 32,22
Hassasna 14 2,34
Oued Berkeche 4 0,67
Chentouf 36 6,01
Ain Larabaa 74 12,35
Sidi Boumadien 34 5,68
Tamazoura 28 4,67
Oued Sebbah 53 8,85

Total 599 100,00
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Figure 14: Répartition par commune de la brucellose humaine dans la wilaya d’Ain
Témouche pendant la periode de 2014 au 2019

2.5 Répartition de la brucellose humaine par mois dans la wilaya d’Ain
Témouchent du 2014 au 2019.

La brucellose humaine, d’apreés la répartition de la brucellose humaine par mois dans la
wilaya d’Ain Témouchent du 2014 au 2019, semble connaitre un pic saisonnier bien distinct.
La figurel5 ci-dessous illustre parfaitement le caractére saisonnier de la maladie, ou ’on
observe une période de risque entre mars et juin. Cette période de printemps et début d’été
coincide avec augmentation de vélage des vaches et par conséquent 1’abondance du lait. Ces
résultats sont similaires a ceux retrouvés dans 1’étude de Tabet- Derraz et al (2012). Ainsi,
dans 1’étude menée dans la wilaya de M’sila par Drif et Serhane (2015), un pic saisonnier a

¢té démontrée, avec une période de risque entre mai et juin.
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Figure 15: Répartition de la brucellose humaine par mois dans la wilaya d’ Ain Témouchent
du 2014 au 2019.
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS
La brucellose reste une infection d'actualité par 1'importance de sa diffusion mondiale. Son
impact sur la santé publique est révélé par le nombre ¢élevé des cas humains déclarés. En Algérie,
aprés plusieurs années de lutte (depuis 2009 : campagnes de vaccination des bovins, ovins et
caprins) la prévalence de brucellose humaine reste élevée causant des pertes €conomiques par

l'abattage des animaux et la prise en charge thérapeutique des patients atteints.

Au terme de cette étude et a la lumiére des résultats obtenus suite a I’analyse des résultats

des cas déclarée sur six années consécutives nous pouvons constater que :

La brucellose humaine continue a sévir dans les régions a vocation agricole telle que la
wilaya d’Ain Témouchent. Ceci est conforté par le nombre de cas déclarés a la DSP d’Ain
Témouchent, 599 cas de brucellose humaine ont été enregistrés avec un taux annuel moyen de
99,83 cas soit une incidence annuelle moyenne de 26,37 cas/100.000 habitants), confirmant que la
brucellose humaine reste encore un probléme de santé publique. Le nombre de cas enregistré est
relativement variable dans le temps.52, 25% des cas ont été enregistré pendant les années 2014 et
2016. Le pic de I’incidence annuelle de la brucellose humaine a été constaté en 2014 (170 cas
déclaré), tandis que le pic de I’incidence mensuelle de la brucellose humaine a été constaté en mois

de mai (139 cas).

La brucellose humaine, son apparition comme sa progression a été plus inquiétante, dont 25
/ 28 communes (89,28 % du territoire communal de wilaya) ont connu la maladie pour au moins
une année sur les 6 ans. La répartition géographique de la maladie fait apparaitre sa focalisation
préférentielle dans les communes a vocation agricole. D’ailleurs d’apres les résultats de 1’enquéte
épidémiologique effectuée par la direction de santé et de la population de la wilaya d’Ain
Témouchent, la brucellose humaine est liée a la large consommation de lait cru et ses dérivés ainsi
I’¢levage des animaux surtout celles des petits ruminants. La commune de Hammam Bouhdjar est
dominante, elle a enregistré pres de 32,22 % des cas totale déclaré durant les 6 années, avec un pic
d’apparition de 105 cas en 2014, correspondant a 1’année pic de la brucellose humaine pendant six
année. La brucellose touche plus fréquemment les hommes (56%) par rapport au sexe féminin
(44%) avec un sex ratio de 1,29. Dans le méme sens, bien que toutes les catégories d’ages sont
infectées par la brucellose, la population la plus touchée a été celle de 50 ans et plus, avec une
fréquence relative de 22,70% cas suivis par les tranches d’age [30-39 ans], [20-29 ans] et [40-49]
avec 19,70 % 19,53 % et 17,86 des cas respectivement.
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La persistance des cas de brucellose humaine peut s'expliquer d’une part par les

mouvements de ce genre de cheptel d'une région a une autre et d’autre part par l'absence de

dépistage de la brucellose ovine et caprine malgré le programme de vaccination entrepris. Il existe

donc trés certainement de nombreuses défaillances dans le programme de lutte contre la brucellose.

Celles-ci doivent étre identifiées et analysées afin de permettre une meilleure prévention de la

maladie animale et par conséquent humaine.

Pour faire face a ces problémes, nous proposons les recommandations suivantes :

>

L’application de I’arrété de wilaya N° 859 du 10/04/2016 relatif a I’interdiction de la vente
de lait cru non pasteurisé a travers le territoire de la wilaya d’ Ain Témouchent.
Collaboration entre les services de prévention de la direction de la santé publique et les
services vétérinaire a fin de déclencher 1’enquéte épidémiologique qui permet la détection
rapide de tout animal suspect.

Sensibiliser tous les parties concernées du danger existant afin de travailler conjointement a
contrdler ce fléau.

Il faut renforcer le programme de lutte basé sur des mesures d’hygiene, la surveillance
épidémiologique, le dépistage et la déclaration des cas positifs avec des programmes
de vulgarisation et sensibilisation, 1’éviction de la consommation des produits laitiers

non pasteurisés et surtout la vaccination du cheptel.

Organiser des compagnes de vulgarisation et sensibilisation de la population dans les zones
ou la maladie est endémique en expliquant la gravit¢ de la maladie, ses modes de
transmission et ses méthodes de prévention.

Elaboration d’une stratégie de prévention qui cible les facteurs de risque associé¢ a la

brucellose humains dans les zones rurales a forte incidence de la maladie,

En fin, la réussite de controle d’une maladie est a la fois une science et un art. La part scientifique

inclus la connaissance de la maladie, et la part artistique repose sur I’habilité a estimer réellement le

probléme afin d’arriver un jour a éradiquer cette maladie dans notre pays.
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