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Introduction  

  La brucellose est une maladie infectieuse et contagieuse. Elle est commune à de 

nombreuses espèces animales (bovine, ovine, caprine), d’autres mammifères et à l’Homme. 

Elle est due à des bactéries appartenant au genre Brucella. Elle est considérée comme la 

zoonose majeure la plus répandue dans le monde. Plusieurs espèces de Brucella ont été 

identifiées avec diverses spécificités d’espèces animales. Elle est répandue dans plusieurs 

pays y compris la région du méditerranéenne (Guesmi et al., 2020). 

  Il y a actuellement six espèces de Brucella connues : Brucella melitensis, Brucella 

abortus, Brucella suis, Brucella ovis, Brucella neotomae et Brucella canis. Elles ont un haut 

degré d’homogénéité génétique et possèdent chacune plusieurs biovars (Sibille, 2006). 

En effet, Brucella melitensis infecte principalement les ovins et les caprins. La plupart 

des races de caprins sont facilement infectées, mais les races ovines varient considérablement 

en sensibilité (Saxena et al., 2018). Le principal signe d'infection chez les femelles est 

l'avortement et chez le mâle l'épididymite et l'orchite et le diagnostic ne peut être confirmé 

que par des tests de laboratoire qui peuvent même confirmer des infections latentes (Tegegn 

et al., 2016). 

La maladie passe souvent inaperçue. Elle incube entre 2 semaines et 6 mois, puis les 

animaux développent une atteinte génitale. Chez le mâle, la bactérie se retrouve dans les 

testicules, et provoque une inflammation chez le bouc et le bélier. Parfois on observe une 

baisse de fertilité  (Perrin et al., 2015).  

La source de contamination la plus fréquente est le placenta et les sécrétions vaginales 

et fœtales rejetées par les brebis et les chèvres lors de l’avortement ou de la parturition à 

terme. L’excrétion de Brucella est également fréquente dans les sécrétions mammaires et 

dans le sperme. Le mâle peut jouer un rôle important dans la persistance de l’infection. 

L’infection s'étend dans les troupeaux à deux périodes préférentielles : l'époque de la lutte 

(rôle des béliers et boucs) et la période des mises bas (Perrin et al., 2016). 

La transmission de la brucellose chez l’humain est fortement liée au contact avec des 

animaux infectés. Ainsi, les agriculteurs, les bergers, les travailleurs des abattoirs et les 

vétérinaires sont reconnus comme étant les groupes de risque professionnel les plus élevés. 

Actuellement, le diagnostic de cette zoonose est basé sur des tests microbiologiques et 
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sérologiques de laboratoire. Les méthodes d’amplification des acides nucléiques comme la 

PCR peuvent surmonter les limites des méthodes de détection conventionnelles, car elles sont 

rapides, sensibles, spécifiques et peu coûteuses (Nagati et al., 2016). 

La brucellose est une cause majeure de pertes économiques directes résultant de la 

maladie clinique, de l’avortement, des pertes néonatales, de la baisse de fertilité,  de l’abattage 

d’urgence des animaux infectés et des coûts de traitement. Il joue également un rôle important 

en tant qu’obstacle au commerce international des animaux vivants en étant utilisé comme 

obstacle à la libre circulation et à l’exportation des animaux. Les pertes économiques chez les 

petits ruminants découlent de l’inefficacité de la reproduction, de la perte d’agneaux et de la 

réduction de la production de laine, de viande et de lait (Tegegn et al., 2016).  

L’objectif de notre travail est d'identifier la maladie de brucellose chez les petits 

ruminants, rapporter son aspect clinique et ses actualités diagnostiques et thérapeutiques. 
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I-1- Historique  

La brucellose a été caractérisée comme entité nosologique, au XIXe siècle, par des 

médecins militaires anglais installés sur l’île de Malte. Ainsi, la première description clinique 

fiable de la brucellose est attribuée à Allen Jeffery Marston en 1859, et l’agent causal 

(nommé initialement Micrococcus melitensis) de cette maladie est isolé en 1886 par David 

Bruce, à partir de rates de militaires décédés de cette maladie à Malte (Maurin, 2005). 

En 1897 Almroth Wright décrit le test diagnostique par séroagglutination en tube, le 

rôle de la chèvre comme réservoir de l’agent de la brucellose sur l’île de Malte est décrit en 

1905 par Themistocles Zammit, bactériologiste maltais. La brucellose ou fièvre de Malte est 

ensuite décrite dans de nombreux autres sites, sous des dénominations variables : fièvre de 

Crimée, fièvre de Gibraltar, fièvre de Chypre, fièvre de Crète, fièvre de Constantinople etc. 

(Ponsard et al., 2020).  

Parallèlement, Bernard Bang, vétérinaire danois, isole en 1895 chez des bovins 

présentant des avortements à répétition une nouvelle bactérie, qu’il nomme Bacillus abortus. 

La relation entre Micrococcus melitensis et Bacillus abortus n’est établie qu’en 1917 par 

Alice Evans, bactériologiste américain, qui propose la création du genre Brucella (et des 

espèces Brucella melitensis et Brucella abortus) en l’honneur des travaux de Bruce Quatre 

(Ponsard et al., 2020). 

L’existence  de  la  brucellose  en  Algérie remonte  au  19ème  siècle.  En  effet,  les 

premières  descriptions  de la  maladie  ont été faites  par  Cochez  en  1895,  qui  soupçonna 

l’existence  de cette  maladie  à  Alger, puis  en 1899  par  Legrain  dans  la  vallée  de  la 

Soummam. Au début  du 20ème siècle,  elle fut  reconnue par  Brault,  d’après  les  

symptômes  cliniques, puis  démontrée  bactériologiquement  pour  la première  fois  par  

Gillot. Ainsi, elle  fût révélée en premier chez l’homme. Suite  à  ces  observations,  des  

recherches furent  instituées  en  1907  sur  des  élevages caprins par  Sergent et 

collaborateurs  à Alger et  Oran (Sergent et al., 1908 ; Sergent et Bories, 1908 ; Sergent, 

1908).   

Ces  études  révélèrent  l’infection non seulement des caprins mais aussi des autres 

animaux domestiques. Le taux était élevé dans les  élevages  comprenant  des  chèvres 

maltaises. A l’issue de ces travaux, le gouverneur général de  l’Algérie  pris  un  arrêté  

interdisant l’importation de caprins et bovins provenant de Malte (le berceau de la brucellose).     
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Ceci fût les premières mesures prophylactiques prises contre la brucellose, en Algérie. 

Plusieurs travaux de recherche furent entrepris de 1911 à 1956 confirmant la présence de la 

brucellose à l’Ouest (Oran), au Centre (Alger), à l’Est (Constantine) et même au Sud 

(Hoggar).  Dès la découverte de la brucellose en Algérie, plusieurs  travaux  relièrent  son  

origine à l’importation de chèvres espagnoles, de chèvres et vaches maltaises au nord; 

d’autres expliquent l’introduction de la maladie à l’ouest du pays par les caravanes  

marocaines.  En 1940, Mignot  affirma  que  l’existence  de cette maladie dans le  Hoggar  

n’aurait pu avoir pour mode  d’introduction  que  les  caravanes maliennes (Lounes, 2009). 

I-2- Définitions  

I-2-1- Définition sur la maladie de brucellose  

La brucellose est une anthropozoonose due à la contamination par différentes bactéries 

appartenant au genre Brucella qui infectent généralement, une espèce animale spécifique. 

Toutefois, la plupart des espèces de Brucella sont également capables d’infecter d’autres 

espèces animales (OIE, 2017). Reconnue par la FAO, l’OMS et l’OIE, comme étant la 

zoonose la plus répandue à travers le monde (Bosilkovski, 2015 ; Corbel, 2006). Elle sévit 

généralement dans les zones rurales où l’élevage est la principale source de vie des 

populations et où les moyens de surveillance et de lutte sont les plus rudimentaires, voire, 

inexistants. La maladie est listée dans le Code sanitaire pour les animaux terrestres. Elle est 

considérée comme une maladie réputée légalement contagieuse et doit être obligatoirement 

notifiée à l’Organisation mondiale de la santé animale (OIE, 2017). Jusqu’à présent, la 

brucellose demeure un risque majeur pour la santé publique et suscite une préoccupation 

toujours plus importante dans de nombreux pays (Corbel, 2006). 

I-2-2- Définition sur la bactérie brucella  

Brucella est un genre bactérien en expansion, comprenant des espèces pathogènes 

potentiellement zoonotiques, associées initialement aux animaux domestiques et aux animaux 

de compagnie (Ponsard et al., 2020). 

Le principal facteur de virulence de Brucella est un lipopolysaccharide membranaire. 

Les souches présentant des lipopolysaccharides lisses sont plus virulentes et plus résistantes à 

la destruction intracellulaire par les leucocytes polymorphonucléaires (Bossi et al., 2004). 
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Figure 01 : vue au microscope électronique de Brucella melitensis (Puneet, 2022). 

I-3- Les bactéries du genre brucellose  

I-3-1- Caractéristique bactériologique  

Les morphologies bactériennes sont très variées. Les cellules peuvent être courtes, 

pratiquement sphériques : ce sont les cocci ou coques ; ou bien de forme allongée : ce sont les 

bacilles. Les Brucella sont des coques, coccobacilles ou courts bacilles de taille variant de 

0,6–1,5 µm de long et 0,5–0,7 µm de diamètre (Whipple et al., 2000). 

Leur croissance nécessite l’utilisation de milieux enrichis au sang, et certaines souches 

se développent mieux en atmosphère contenant 5 à 10 % de CO2. La température de 

croissance optimale est 34 °C (Ponsard et al., 2020). 

L’isolement des Brucella en primo culture nécessite classiquement des temps 

d’incubation prolongés, de deux à trois semaines en moyenne et parfois plus. L’utilisation de 

systèmes automatisés pour les hémocultures permet de réduire ce temps à moins de cinq jours. 

Les Brucella sont des bactéries aérobies strictes, catalase positive, oxydase habituellement 

positive. Le lipopolysaccharide (LPS) est l’antigène le plus immunogène (Maurin, 2005). 

La présence ou non de l’antigène O au sein du lipopolysaccharide (LPS) des Brucella 

définit respectivement deux phénotypes de colonies : lisses (S pour smooth) ou rugueuses (R 

pour rough) (Mancilla, 2016). Le phénotype S est associé à une virulence plus marquée, 

comme chez B. melitensis, B. abortus, B. suis, B. neotomae, B. ceti et B. pinnipedialis. 

(Foster et al., 2007 ; Guzman-Verri et al., 2012).  Brucella ovis et Brucella canis, en 

revanche, expriment naturellement un LPS tronqué de son antigène O, leur conférant un 

phénotype R et une virulence diminuée (Mancilla, 2016).   
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Le génome des Brucella est original car constitué de deux réplicons circulaires, avec 

un ratio G+C de 58–59 %. Le génome de la souche B. melitensis 16M, comprend deux 

chromosomes circulaires de 1,15 et 2,1 Mb. Cette organisation est retrouvée chez la plupart 

des espèces, sauf pour B. suis biovar 3 qui ne comprend qu’un seul chromosome circulaire de 

3,2 Mb. Les séquences complètes des génomes de B. melitensis souche 16M et B. suis souche 

1330 sont disponibles depuis 2001, et celui de B. abortus est en cours de détermination. Les 

Brucella ne possèdent pas de plasmide (Maurin, 2005). 

I-4- Classification 

La classification officielle du genre Brucella appartenant à la famille des 

Parvobacteriaceae est celle retenue par le comité international de taxonomie. Elle est basée 

sur les critères biochimiques, antigénique, culturaux et de sensibilité aux brucellophage.  

Khettab et al., 2010 ont rapporté que l’agent pathogène responsable de la brucellose 

est Brucella, il fait partie du : 

Règne : Bacteria 

Embranchement : Proteobacteria 

Classe : Alpha Proteobacteria 

Ordre : Rhizobiales 

Famille : Brucellaceae 

Genre : Brucella  

Actuellement, 12 espèces sont reconnues : 

- Six espèces « classiques » : B. abortus, B. melitensis, B. suis, B. ovis, B. canis, B. 

neotomae. 

- Les espèces découvertes plus récemment : B. microti, B. ceti, B. pinnipedialis, B.inopinata, 

B. vulpis, B. papionis.  

Trois espèces sont subdivisées en biovars : B. melitensis regroupe 3 biovars (1-3), 

B.abortus regroupe 7 biovars (1-6 et 9) et B. suis en regroupe 5 (1-5) (Holzapfel, 2018). 
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  Un biovar se définit comme un ensemble de souches d’une même espèce possédant 

des critères biochimiques et physiologiques communs (Holzapfel, 2018). 

Tableau 01 : présentation des déférentes espèces de la Brucella, leurs biovars, leur répartition 

géographique, leur hôte préférentiel et leur pathogénicité pour l’homme (Maurin, 2005). 

 

I-5- Résistance et survie des brucelles  

  La diversité des niches écologiques pour les Brucelles, explique leur capacité à 

survivre dans leur environnement pendant de longues périodes, si les conditions leurs sont 

favorables (Bueno-Mari et al., 2015 ; WHO, 2006). Par contre, elles sont sensibles à la 

chaleur en milieu liquide (elles sont facilement tuées par la pasteurisation ou l’ébullition de 

courte durée), et aux radiations ionisantes (Maurin et Brion, 2009). 
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Dans les conditions normales, les Brucella sont sensibles à l’eau de javel, l’éthanol à 

70°, au formaldéhyde (formol), au glutaraldéhyde et à l’action des rayons ultraviolets en 

milieu liquide (Traore, 2019). 

Les brucelles se trouvent essentiellement chez les animaux qui jouent le rôle de 

réservoir mais peuvent également être présentes dans l’environnement et les produits 

alimentaires, d’après  (Bayramoglu  et al., 2019), B. melitensis capable de survivre dans le 

lait frais jusqu'à 5 jours à 4 °C et jusqu'à 9 jours à -20 °C.  

Tableau 02 : la survie de B. abortus et B. melitensis dans divers substrats (Corbel, 2006). 

Milieu Temperature ou environment Temps de survie 

B.abortus 

Surfaces solides 

 

<31°C,lumière du soleil 

 

4-5heures 

Eau du robinet – 4 °C 114 jours 

Eau de lac 37 °C, pH 7,5 <1jour 

Eau de lac 8 °C, pH 6,5 >57 jours 

sol-séchée ~ 20° C <4jours 

sol-humide <10° C 66 jours 

Fumier Été 1 jour 

Fumier Hiver 53 jours 

Déchets d'animaux d'élevage Reservoir à temperature ambiante 7semaines 

Déchets d'animaux d'élevage Réservoir à12° C >8 mois 

B.melitensis 

Bouillon 

 

PH>5,5 

 

>4semaines 

Bouillon pH5 <3semaines 

Bouillon pH4 1 jour 

Bouillon pH<4 <1jour 

Fromage à pâte molle 37 ° C 48–72heures 

Yaourt 37 ° C 48–72heures 

Lait 37 ° C 7–24heures 
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II-1- Pathogénie, Mécanisme d’avortement, excrétion et  réponse immunitaire chez les 

petits ruminants  

II-1-1- Pathogénie  

Un point clé de la pathogénie de la brucellose repose sur la capacité des Brucella 

d’infecter de nombreux types cellulaires : leur localisation intracellulaire leur permet 

d’échapper à la réponse immunitaire cellulaire et établir une infection prolongée (Moreno et 

Gorvel, 2004).  

Lors de l’infection, les Brucella sont capables de traverser les muqueuses via des 

cellules épithéliales, et sont phagocytées par les macrophages et les cellules dendritiques. Très 

rapidement, les bactéries sont retrouvées dans les nœuds lymphatiques proches du lieu 

d’infection. Par la suite, les bactéries sont disséminées par voie lymphatique et/ou sanguine 

jusqu’aux organes « cibles », lieu préférentiel de leur réplication, ainsi que dans leurs nœuds 

lymphatiques associés: trophoblastes du placenta, poumon du fœtus, système 

réticuloendothélial, tractus génital (utérus, testicules et ses annexes), glande mammaire 

(Poester et al., 2013). 

La présence des bactéries dans ces organes est corrélée aux signes cliniques 

classiquement retrouvés (avortement, arthrite, orchite, épididymite, mammite), et entraine une 

excrétion dans les fluides et tissus liés : le lait, les sécrétions vaginales, les produits 

d’avortement, le sperme (Poester et al., 2013). 

II-1-2- Mécanisme d’avortement  

Les Brucella se multiplient au niveau de l’espace utéro-chorial provoquant une 

placentite exsudative et nécrotique (Olsen et Tatum, 2010). Ceci entraine un décollement 

utéro-chorial et la formation d‘adhérences fibreuses entre le placenta et l’utérus. Si ces lésions 

sont étendues, les échanges nutritifs entre la mère et le fœtus sont arrêtés et celui-ci meurt 

d’anoxie, déclenchant l’avortement (Virginie, 2014). 

Les Brucella peuvent également passer dans le liquide amniotique. Dans ce cas, le 

fœtus les ingère provoquant une septicémie et la mort du fœtus, et donc un avortement. Si les 

lésions placentaires sont peu étendues, le fœtus peut survivre et naître à terme ou 

prématurément. Mais souvent, le nouveau-né souffre de lésions cérébrales dues à une 

hypoxie, provoquant sa mort dans les 48h après la naissance. De plus, les adhérences entre le 

placenta et l’utérus sont responsables de rétentions placentaires. L’avortement peut survenir 
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quelques semaines à quelques mois après l’infection pendant la gestation. Avant le sixième 

mois, le fœtus est toujours mort et parfois momifié. Après ce stade, il peut être vivant mais ne 

survit pas longtemps. Par la suite, la femelle ayant avorté peut présenter une endométrite et 

des problèmes d’infécondité. En général, une femelle infectée n’avorte qu’une seule fois 

(Gagnière, 2010). 

Les femelles nées en milieu infecté avortent généralement moins que les autres. Ainsi, 

dans les élevages où la brucellose évolue depuis un certain temps, le taux d’avortement est 

plus faible que dans les élevages récemment infectés (Garin-Bastuji, 1993). 

II-1-3- Excrétion  

L’excrétion de Brucella dans le lait est variable en durée et en intensité chez les 

vaches, les bufflonnes et les petits ruminants, Chez les petits ruminants infectés par B. 

melitensis, la quantité de bactéries excrétée dans le lait varie de 4.103 à 2.106 UFC/ml, et 

jusqu’à 3.108 CFU/ml, valeur obtenue pour des chèvres infectées expérimentalement. Des 

concentrations plus élevées ont été décrites dans le colostrum et le lait juste après la mise-bas 

(ou l’avortement), mais également à la fin de la période de lactation. D’autres études réalisées 

chez les bovins et les petits ruminants ont montré que l’excrétion dans le lait pouvait durer 

toute la lactation, et persister sur plusieurs lactations successives (Holzapfel, 2018). 

Les sources de contagion sont essentiellement représentées par les matières virulentes 

issues du tractus génital des femelles infectées, Ainsi, de nombreuses Brucella sont 

disséminées via les sécrétions vaginales, le placenta ou les eaux fœtales lors de  l’avortement 

ou de la mise-bas, si la gestation est menée à son terme (Olsen et Tatum, 2010). 

Cette excrétion de bactéries à partir du vagin peut être très longue, comme c’est le cas 

dans l’espèce caprine, pour laquelle elle perdure jusqu’à trois mois après la mise-bas. Pour 

l’espèce ovine, elle est plus réduite (3 semaines en moyenne) (Freycon, 2015). 

Elle est exceptionnellement observée au moment des chaleurs. Cependant, d’autres 

voies d’excrétion ont été identifiées, via la production lactée et le sperme principalement. La 

bactérie se loge dans les nœuds lymphatiques satellites de la mamelle pour de longues durées. 

Moins fréquemment, la bactérie peut être retrouvée dans l’urine contaminée par les sécrétions 

génitales ou dans des produits de suppurations associées aux arthrites, hygromas ou autres 

abcès, retrouvés parfois au niveau des nœuds lymphatiques associés à la tête ou à l’appareil 
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reproducteur. Elle a même déjà été isolée à partir de fèces de jeunes animaux nourris avec du 

lait contaminé (figure 02), (Freycon, 2015). 

 

 

Figure 02 : voies d'excrétion de B. melitensis par les petits ruminants (Freycon, 2015). 

II-1-4- La réponse immunitaire  

          L’infection par la bactérie Brucella provoque la mise en jeu de l’immunité cellulaire et 

humorale, mais l’ampleur et la durée de cette réponse dépendent de nombreux éléments : la 

virulence de la souche, la dose inoculatrice, l’espèce hôte, le sexe, le statut reproducteur et 

immunitaire de l’individu, etc. (Grilló et al., 2012). 

           Les bactéries du genre Brucella ont longtemps constitué un modèle pour l’étude de 

l’immunité mise en place contre les agents bactériens intracellulaires. Il a été ainsi rapidement 

démontré que la résistance de l’hôte à ce genre d’agents pathogènes repose essentiellement 

sur l’immunité cellulaire (Freycon, 2015). 

           Les cellules épithéliales constituent la principale porte d’entrée des Brucella dans 

l’organisme, mais le mécanisme d’invasion n’a pas encore été clarifié. Les Brucella sont 

ensuite détectées puis phagocytées par les neutrophiles, les macrophages et les cellules 

dendritiques, qui appartiennent à l’immunité innée (Skendros et Boura, 2013). 

          Les macrophages et les cellules dendritiques internalisent puis fragmentent l’agent 

pathogène afin de présenter ses antigènes aux lymphocytes T CD4+ et T CD8+ via les 

complexes majeurs d’histocompatibilité (CMH), s’en suivent une réaction inflammatoire et 

une prolifération des clones de cellules T CD4+ et CD8+ spécifiques de l’antigène. La 
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production de cytokines T helper de type 1 (Th1) est induite par les antigènes des Brucella. 

Cependant, celles-ci sont capables de perturber la réponse des lymphocytes Th1 (Skendros et 

Boura, 2013). 

II-1-4-1- Réaction inflammatoire 

          Lors de l’entrée d’une bactérie dans un organisme, une réaction inflammatoire se met 

en place avec production de facteurs de l’inflammation et recrutement de cellules de 

l’immunité. Dans le cas des Brucella, cette réaction est faiblement induite. En effet, 

contrairement aux autres bactéries intracellulaires, l’entrée de ces bactéries dans les cellules 

épithéliales, les macrophages ou les cellules dendritiques n’entraine pas d’altérations 

cellulaires. Aucune réaction inflammatoire n’est alors déclenchée (Roop et al., 2009).  

          De plus, le LPS des Brucella induit une faible réponse inflammatoire et une faible 

activation du récepteur toll-like Receptor 4 (TLR4), contrairement aux LPS des autres 

bactéries Gram négatives. La production de facteurs pro-inflammatoires et l’activation du 

complément sont faibles. Aucun regroupement massif de neutrophiles n’est observé au niveau 

du site d’inoculation, du fait de la faible production de facteurs de pro-inflammatoires 

(Skendros et Boura, 2013). 

II-1-4-2- Internalisation des bactéries 

          Les bactéries sont généralement phagocytées par les cellules de l’immunité innée.  Elles 

sont ensuite conduites jusqu’aux lysosomes par l’intermédiaire de vacuoles, où elles sont 

détruites et fragmentées (Martirosyan et al., 2011). 

          Dans le cas des macrophages, la Brucella se lie à leur membrane cytoplasmique via 

différents récepteurs tels que le FcR et le Cr3. La bactérie est ensuite ingérée grâce à un 

système de phagocytose de type « fermeture à glissières ». Ce mécanisme nécessite 

l’intervention des microfilaments d’actine et des lipides membranaires (Martirosyan et al., 

2011).  

           Les chaines O du LPS lisse des Brucella interagissent avec les lipides de la membrane 

cytoplasmique des macrophages. Ce phénomène permet l’internalisation des bactéries et la 

formation de vacuoles contenant les Brucella (BCV : Brucella Containing Vacuoles).  

           A ce stade environ 90% des bactéries meurent mais quelques-unes survivent dans les 

BCV  (figure 03), (Skendros et Boura, 2013). 
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Figure 03: trafic intracellulaire des Brucella dans la cellule hôte (Atluri et al., 2011). 

          Etape de l’infection cellulaire : adhésion, entrée, trafic intracellulaire, réplication et 

survie, avec adaptation au milieu intracellulaire et échappement au système immunitaire. BCV 

vacuole contenant les Brucella réplicatives ; T4SS : système de sécrétion de type IV. (Atluri 

et al., 2011) 

          Les cellules préférées infectées par Brucella sont les macrophages. Les souches de 

Brucella à LPS lisse (S-LPS) pénètrent dans la cellule par interaction avec les radeaux de 

lipides et sont ensuite englobées dans un compartiment lié à une membrane appelé Brucella 

Contenant Vacuole (BCV). Cette vacuole conserve certains marqueurs lipidiques, ciblant la 

BCV au réticulum endoplasmique (RE). Brucella fusionne avec l’RE, acquérant ainsi des 

marqueurs ER pour éviter la fusion avec le lysosome avant de commencer à se répliquer. Les 

mutants grossiers du LPS n’entrent pas dans le macrophage par des radeaux de lipides et sont 

rapidement ciblés par le lysosome et tués (Haag et al., 2010). 

II-1-4-3- Les BCV 

          Les Brucella ont mis en place de nombreux mécanismes de défenses permettant de 

contrôler le mouvement des BCV et d’inhiber leur fusion avec le lysosome. Ainsi, l’apoptose 

des macrophages et la maturation des cellules dendritiques sont inhibées, prolongeant la durée 

de vie de ces cellules (Martirosyan et al., 2011). 

          L’objectif des Brucella est de se multiplier en assez grand nombre dans les BCV. 

L’acidification de ces vacuoles est permise par leur interaction avec les lysosomes et le 
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réticulum endoplasmique. Cette modification de pH permet de déclencher la réplication 

intensive des bactéries (Martirosyan et al., 2011). 

          Les Brucella possèdent la capacité de minimiser la fusion des BCV avec les lysosomes. 

Ceci réduit leur exposition aux facteurs bactéricides présents dans ce compartiment. Le β 

glucane cyclique intervient dans ce phénomène  (Barquero-Calvo et al., 2007 ; Chaves-

Olarte et al., 2002 ; Gross et al., 2000). 

          Le LPS permet également d’empêcher la fusion des vacuoles avec le lysosome. En 

effet, les LPS libérés dans le milieu intracellulaire forment des micelles qui interagissent avec 

la membrane des BCV et modifient leur structure moléculaire. Cette nouvelle composition ne 

permet alors pas leur fusion avec le lysosome (Martirosyan et al., 2011). De plus, le LPS des 

Brucella est difficilement dégradable par les macrophages. Il forme alors des complexes avec 

les CMH-II réduisant leur activité (Roop et al., 2009). 

         Les Brucella interfèrent dans le fonctionnement des cellules dendritiques en inhibant 

leur maturation par l’intermédiaire de la protéine bactérienne TcpB. Cette inhibition est 

associée à un faible nombre de CMH de type II présents à la surface de ces cellules (Salcedo 

et al., 2008 ; Billard et al., 2007). 

          Les cellules dendritiques infectées sécrètent alors une faible quantité d’IL-12 et de 

facteurs de nécrose tumorale α (TNF α) (Billard et al., 2007). 

          Les Brucella font partie des rares bactéries à posséder une phosphatidyl choline dans 

leur membrane. Il s’agit d’une lipoprotéine retrouvée classiquement chez les eucaryotes 

(Moreno et al., 1990).  

           Lorsqu’une mutation est effectuée au niveau de la phosphatidylcholine-synthase, la 

fusion avec le lysosome n’est plus inhibée (Conde-Alvarez et al., 2006) cette protéine 

eucaryote semble servir de « couverture » aux Brucella pour se cacher dans la cellule hôte 

(Barquero-Calvo et al., 2007 ; Gorvel, 2008 ;  Barquero-Calvo et al., 2009). 

          Afin de s’adapter à leur environnement cellulaire, les Brucella sont capables de 

remodeler leur enveloppe et de modifier leur métabolisme. Elles ne sécrètent pas de 

substances toxiques pour leur cellule hôte, comme des endotoxines, et n’envahissent pas leur 

noyau. Les cellules infectées par des Brucella continuent à synthétiser de l’ADN et à se 

multiplier. Ces bactéries semblent capables de prolonger la durée de vie des macrophages. 
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Ceux-ci se dirigent ensuite vers les nœuds lymphatiques, la rate et le foie permettant alors la 

dissémination des bactéries dans l’organisme (Virginie, 2014). 

II-1-4-4- Action des lymphocytes innés 

          Les lymphocytes innés se situent entre l'immunité innée et l’immunité acquise. Ils 

comprennent principalement les cellules tueuses naturelles (NK), les cellules tueuses 

naturelles T (NKT) et les lymphocytes T γδ. Ils reconnaissent les antigènes non peptidiques 

(glycolipides et phospholipides) sans restriction par le CMH. De nombreuses études 

confirment le rôle clé des lymphocytes innés dans l’immunité. Effectivement, ils produisent 

rapidement et précocement de l’IFNγ contre les agents pathogènes intracellulaires, avant la 

mise en place des lymphocytes Th1 spécifiques (Skendros et Boura, 2013).  

          Les lymphocytes T γδ, présents en grande quantité chez les ruminants, semblent avoir 

un rôle protecteur précoce lors de brucellose (Skendros et Boura, 2013).  

II-1-4-5- L’immunité adaptative 

          L’immunité adaptative se met en place après l’activation de l’immunité innée. Son but 

est de mettre en place une réponse spécifique contre la bactérie présente afin de l’éradiquer et 

protéger l’hôte. L’IFNγ et l’IL-12 ont un rôle important dans cette réponse immunitaire. La 

plupart des études montre que les lymphocytes T CD4+ sont les principaux sécréteurs d’IFNγ, 

même si les autres lymphocytes en sécrètent également, notamment les cellules NK. L’IFNγ 

active le mécanisme bactéricide des macrophages, stimule les cellules présentatrices 

d’antigènes et accélère l’apoptose des macrophages infectés. Cependant, l’effet bactéricide 

des macrophages contre les Brucella stimulés par l’IFNγ est inhibé par l’IL-10 dont la 

synthèse est stimulée par la protéine bactérienne PrpA. Il semblerait donc que les Brucella 

aient la capacité de perturber l’action de l’IFNγ sur les macrophages infectés, mais ceci n’a 

pas encore été totalement clarifié (Garin-Bastuji, 2003). 

          Les lymphocytes CD8+ ont également un rôle de protection médié par leur capacité à 

lyser les cellules infectées et à produire de l’IFNγ. Leur proportion dans le sang périphérique 

augmente lors d’une infection chronique, contrebalançant ainsi la diminution des lymphocytes 

T CD4+. Ce phénomène est caractéristique d’une infection chronique. Lors d’infection par 

des Brucella, la réponse des lymphocytes T CD8+ est inhibée par une protéine brucellique 

(Garin-Bastuji, 2003). 

          Les lymphocytes B participent à l’immunité humorale, c’est-à-dire à la production 

d’anticorps spécifiques d’antigènes. Ces anticorps permettent de neutraliser les bactéries, mais 
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aussi de faciliter leur phagocytose par les cellules présentatrices d’antigènes en agissant 

comme des opsonines. Ils activent également le complément et la cytotoxicité des 

macrophages, des neutrophiles et des cellules NK. Dans certains cas, les lymphocytes B 

peuvent présenter les antigènes et ainsi activer l’immunité cellulaire. Cependant, l’action de 

l’immunité humorale contre les pathogènes intracellulaires est limitée et n’est pas protectrice. 

La réponse anticorps se fait principalement contre le LPS des Brucella par production d’IgG3 

et IgG2a spécifiques (figure 04) (Garin-Bastuji, 2003).  

          L’intérêt de la vaccination réside dans la production d’anticorps sans présence de la 

bactérie. Si une contamination survient, les anticorps circulants se fixent immédiatement sur 

la bactérie et permettent sa neutralisation et sa destruction (Virginie, 2014). 

 

Figure 04 : mise en place des réponses immunitaire cellulaire et humoral suit à l’infection par 

Brucella (MΦ : macrophages, APC : cellule présentatrice d’antigène)  (Martirosyan et al., 

2011). 

II-1-4-6- Les stratégies d’échappement à la réponse immunitaire  

           Les bactéries du genre Brucella ont développé différentes stratégies dans le but 

d’échapper à la réponse immunitaire immédiate innée et à la réponse plus tardive mais 

spécifique. Un des phénomènes décrits correspond à l’envahissement par Brucella des 

macrophages et des cellules dendritiques dans le but de survivre et de se multiplier au sein de 
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l’hôte sur le long terme. Ainsi, les bactéries interférentes avec les mécanismes de présentation 

d’antigènes et de lyse bactérienne de ces cellules en altérant la reconnaissance des motifs 

bactériens via les TLR (Baldwin et Goenka, 2006). 

           Cette stratégie ouvre alors une « fenêtre » de réplication pour la bactérie, avant 

l’activation de la réponse cellulaire de type Th1 (Skendros et Boura, 2013). 

          La réponse sérologique dépend donc des caractéristiques individuelles de l’individu 

(sexe, stade de gestation, exposition précédente à l’agent pathogène), de l’évolution clinique 

de la maladie, de la souche impliquée et de la dose inoculatrice, ainsi que du statut de 

l’individu (porteur latent ou excréteur) (Freycon, 2015).  

          Ces variations soulèvent la question de la confiance à accorder aux résultats donnés par 

les tests sérologiques. Ainsi, les réponses sérologiques les plus fortes sont observées en cas 

d’infection active et ce pendant plus de 30 semaines chez des brebis gestantes mais aucune 

étude n’a évalué la fiabilité des tests sérologiques sur de plus longues durées (Durán-Ferrer 

et al., 2004).  

          Nous ne pouvons donc pas écarter que des individus porteurs de la bactérie puissent 

entretenir des niveaux d’anticorps circulants inférieurs aux seuils de détection des tests 

sérologiques classiquement utilisés. C’est ce qui a d’ailleurs été décrit chez des agneaux 

contaminés dès la naissance : un phénomène d’immunotolérance a été suspecté en isolant B. 

melitensis chez de jeunes animaux séronégatifs (Freycon, 2015). 

II-2-Diagnostic  chez les petits ruminants  

          Le diagnostic clinique et épidémiologique de la brucellose n’étant pas simple, le recours 

à des méthodes de laboratoire est essentiel afin de confirmer la suspicion. Plusieurs 

possibilités nous sont alors offertes : isoler l’agent pathogène, mettre en évidence ses 

antigènes ou détecter la réponse immunitaire de l’hôte, en se basant sur son volet cellulaire ou 

humoral (Freycon, 2015). 

II-2-1- Diagnostic indirect  

II-2-1-1- Détection de la réponse humorale  

          Le dépistage indirect consiste à rechercher des traces d’infection (concomitante ou 

ancienne), en mettant en évidence la présence d’anticorps IgM, IgG (IgG1 et IgG2) et IgA 

dirigés contre Brucella, présents dans le sérum ou le lait. De nombreux tests ont été 



Chapitre II                                                  pathologie de la brucellose chez les petits ruminants 

18 
 

développés, qui varient dans le type d’antigène utilisé (lysat cellulaire total ou partiel), les 

conditions de réactions et le type d’échantillon utilisé (Holzapfel, 2018). 

         Le test de fixation du complément et celui au Rose Bengale sont les deux méthodes les 

plus communément utilisées dans le diagnostic sérologique de la brucellose à B. melitensis  

chez les petits ruminants domestiques. 

       Ils correspondent aux tests homologués et officiels utilisés dans les pays de l’Union 

Européenne. Cependant, leur utilisation est soumise à controverse, les antigènes à la base de 

ces tests étant issus d’une souche de B. abortus biovar 1, dont les antigènes peuvent être 

légèrement différents de ceux de B. melitensis. Cette particularité pourrait à première vue 

aboutir à des erreurs de diagnostic mais la sensibilité de ces tests semble être tout de même 

adéquate pour diagnostiquer la circulation de des populations ovines dans laquelle B. 

melitensis biovar 3 circule. Ainsi, il n’existe pas de test sérologique spécifique pour la 

détection de B. melitensis chez les petits ruminants : les outils diagnostiques utilisés sont 

identiques à ceux qui sont employés pour la recherche d’anticorps dirigés contre B. abortus 

chez les bovins (tableau 3), (Freycon, 2015). 
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Tableau 03 : principales méthodes de diagnostic sérologique de la brucellose chez les petits  

ruminants  (Holzapfel, 2018). 

Méthode Principe Matrice Avantage/inconvénient Utilisation 

Test Rose 

Bengale 

(RB) 

Agglutination sur la 

lame des antigènes 

colorés au rose bengale 

et des anticorps 

sériques agglutinants 

(IgG surtout). 

Sérum 

individue

l 

Rapide Très sensible. Dépistage 

Fixation du 

complément 

(FC) 

Détection des IgG1 et 

IgM par formation de 

complexes anticorps-

antigène et la capacité 

du complément à réagir 

avec ces complexes. 

Sérum 

individue

l 

Très spécifique Moins 

sensible que le RB et 

l’ELISA. 

Confirmation 

d’un premier 

test 

sérologique 

positif. 

ELISA 

indirect 

(enzyme-

linkedimmu

nosorbentas

say, i-LISA) 

et compétitif 

(cELISA) 

Détection des anticorps 

spécifiques à Brucella 

par formation de 

complexe avec des 

antigènes fixés à une 

surface formés par ajout 

d’anticorps secondaires 

couplés à une enzyme 

capable d’émettre un 

signal lumineux ou 

fluorescent par ajout 

d’un substrat. 

Sérum 

individue

l Lait 

i ELISA : très sensible 

mais défaut de spécificité 

cELISA : plus spécifique 

et moins sensible que 

l’iELISA Variabilité 

entre les kits, problème 

de seuil. 

Dépistage des 

troupeaux 

laitiers 

(bovins, 

petits 

ruminants). 
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II-2-2- Diagnostic direct de référence 

II-2-2-1- Isolement bactériologique 

         La méthode de référence pour le diagnostic de certitude de la brucellose à B. melitensis 

reste l’isolement du coccobacille (Alton, 1988). Le diagnostic bactériologique peut ainsi se 

faire de différentes manières, par bactérioscopie simple ou par culture puis identification de la 

bactérie (Freycon, 2015). 

          La bactérioscopie se réalise à partir de prélèvements tels que des écouvillons vaginaux, 

des échantillons de lait, des calottes placentaires ou des tissus de l’avorton (rate, nœuds 

lymphatiques). Les lames obtenues sont ensuite soumises aux colorations électives de Stamp, 

Köster ou Machiavello, la première étant la plus communément utilisée (Marin et al., 1996). 

         Cette technique est rapide et peu couteuse mais elle manque de sensibilité. De plus, 

certaines bactéries susceptibles d’être retrouvées chez les petits ruminants domestiques ont 

une morphologie très proche de celle de B. melitensis, comme B. ovis, Chlamydia psittaci ou 

Coxiella burnetti. Ces ressemblances peuvent aboutir à des incertitudes dans le diagnostic. 

Ces considérations expliquent le fait que la culture supplante la simple recherche par 

microscopie de bactéries au sein des tissus (Freycon, 2015). 

          La culture constitue donc le diagnostic de certitude. Les Brucellas ont des germes 

nutritionnellement exigeants et à culture lente. L’utilisation de milieux sélectifs est donc 

indispensable, les prélèvements étant très souvent contaminés par d’autres bactéries dont la 

croissance peut altérer celle des Brucella. La sensibilité de la culture est maximale lorsque 

deux milieux sélectifs de culture sont utilisés simultanément (figure 05), (Marin et al., 1996). 

Figure 05: observation microscopique de Brucella après coloration de Stamp (Freycon,  

2015). 
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II-2-3- Diagnostic direct moléculaire de la brucellose 

          Le test classique de la Polymérase Chain Réaction (PCR) est une méthode particulière 

de la réaction en chaine par polymérase qui permet de mesurer la quantité initiale d’ADN 

(Sidhoum, 2019). 

          Les méthodes de PCR permettant de détecter l’ADN de bactéries du genre Brucella, 

sont de plus en plus utilisées pour la détection à partir de prélèvements biologiques ou pour 

l’identification de colonies isolées, en parallèle de la bactériologie. La détection par PCR à 

l’échelle de l’espèce et du biovar est du ressort du typage (Holzapfel, 2018). 

La méthode de PCR au service du diagnostic de la brucellose La PCR permet d’amplifier in 

vitro de manière très importante une séquence connue d’acide nucléique à partir d’une faible 

quantité initiale d’acide nucléique, basée sur l’utilisation d’une polymérase et des propriétés 

d’hybridation/déshybridation des brins  d’acides nucléiques complémentaires en fonction de 

la température (Holzapfel, 2018). 

       Cette méthode, néanmoins couteuse, est rapide et présente moins de risque de 

contamination pour les opérateurs (O’Leary et al., 2006). 

       Deux techniques sont décrites : la PCR conventionnelle et la PCR en temps réel, ciblant 

les mêmes gènes du genre Brucella (O’Leary et al., 2006). 

       La PCR conventionnelle consiste en la multiplication de portions d’ADN spécifiques puis 

en l’identification par migration sur gel d’électrophorèse des produits issus de la manipulation 

(Bounaadja et al., 2009). 

      Cette technique ne permet pas de quantifier précisément le nombre de séquences d’intérêt. 

(Holzapfel, 2018). 

       La PCR en temps réel quant à elle quantifie un signal fluorescent produit au cours de la 

réplication de l’ADN. Cette dernière méthode présente l’avantage d’être plus rapide, plus 

facile à réaliser, de limiter les contaminations bactériennes et de quantifier l’ADN présent 

dans un échantillon. Elle semble même avoir une meilleure sensibilité que la PCR 

conventionnelle. La PCR en temps réel visant le gène IS711 est ainsi une référence en termes 

de spécificité, de sensibilité, d’efficacité, de rapidité, de sécurité et de reproductibilité pour la 

détection de bactéries du genre Brucella (Bounaadja et al., 2009). 
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III-1- La répartition mondial et en Algérie 

          L'infection à B. melitensis est moins largement répartie dans le monde que celle de B. 

abortus. Elle suit en fait la répartition de l'élevage ovin, son importance relative étant 

maximale dans les pays circum-méditerranéens (Ganiere, 2004). 

          La brucellose des petits ruminants domestiques à B. melitensis est endémique tout 

autour de la Mer Méditerranée, s’étendant même à l’Asie Centrale, de la Péninsule Arabique à 

la Mongolie. Des régions d’Amérique Centrale sont également particulièrement touchées par 

cette affection (Mexique, Pérou, Argentine). On la retrouve également en Afrique et en Inde, 

mais moins fréquemment. Au contraire, l’Amérique du Nord, l’Europe du Nord, l’Asie du 

Sud Est, l’Australie ou encore la Nouvelle Zélande semblent être indemnes, exceptés 

quelques cas autochtones lors d’importations d’animaux porteurs ou malades à partir de 

régions d’endémie (FAO / OIE / WHO, 1997). 

          Au sein de l’UE, la maladie sévit encore régionalement à l’état enzootique dans 

quelques pays (Grèce, Italie, Portugal, Espagne). Un certain nombre de pays européens sont 

tout de même indemnes de la brucellose des petits ruminants à B. melitensis (figure 06),  

(Freycon, 2015). 

 

 

Figure 06: incidence de la brucellose à Brucella melitensis chez les animaux domestiques 

en Europe durant le premier semestre de 2006 (OIE, WAHID Interface, disease 

distribution maps) (Freycon, 2015). 
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          L’incidence et la prévalence de la brucellose varient d’un pays à l’autre. Cependant, 

dans les pays développés (comme la France) la maladie devient de plus en plus rare grâce à 

une sévère politique de dépistage au sein des troupeaux et d’éradication par la vaccination ou 

l’abattage des troupeaux infectés. Quant aux pays en voie de développement où la mise en 

place des moyens pour la lutte massive contre la maladie est difficile ou impossible, la 

brucellose reste endémique (Mailles et Vaillant, 2007). 

          En Algérie la brucellose touche pratiquement toutes les willayas. La région des steppes, 

où domine les espèces ovine et caprine, parait la plus touchée par la maladie (Merbouti et al., 

2003), dans la région Sud-.Est (wilaya d’El oued) le taux de brucellose caprine ovine et 

bovine est élevée sur 157 prélèvements analysés, le taux de positivité est de 5% (Lounes et 

al., 2011). 

III-2- Source et transmission 

          La source principale d’infection de l’Homme et des animaux est animale : les animaux 

d’élevages (bovins, petits ruminants, porcins), mais aussi plus rarement certaines espèces 

sauvages terrestres et marines. Les animaux peuvent excréter la bactérie avec ou sans signes 

cliniques, la période critique étant située autour de la mise bas ou de l’avortement (Holzapfel, 

2018). 

          Les matières infectieuses sont principalement l’utérus gravide et la sphère génitale 

pendant l’avortement ou la mise-bas, les produits d’avortement, les sécrétions vaginales, 

l’urine, le lait et le colostrum, le sperme et plus rarement les liquides articulaires (Corbel, 

2006 ; Falenski et al., 2011). 

          Les voies de contamination principales sont les voies conjonctivale et cutanée (peau 

saine ou lésée, inhalation d’aérosol), la voie digestive et vénérienne (Corbel, 2006). 

          La source de contagion de la brucellose est constituée par les animaux infectés et 

transitoirement par le milieu contaminé (Acha et Szyfres, 2005 ; Corbel, 2006). 

          Les sources majeures de contamination pour toutes les espèces sensibles sont les 

produits de mises-bas ou d’avortements brucelliques, qui contiennent une quantité importante 

de Brucella. Ainsi, les eaux fœtales et le placenta peuvent contenir entre 10⁹ à 1010 UFC/g 

(unité formant colonie) alors que la dose contaminant est estimée de 103 à 10⁴ UFC (Olsen et 
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Tatum, 2010). Cette excrétion très importante dure plusieurs semaines chez les petits 

ruminants (Gagnière et al., 2010). 

           L’ensemble de ces considérations mettent en évidence différents modes de 

transmission : horizontale et verticale (Freycon, 2015). 

III-2-1- La transmission horizontale 

           Ce mode de transmission fait intervenir deux principales voies de contamination : 

III-2-1-1- la voie directe 

          Par laquelle les individus sains entrent en contact direct avec des individus excréteurs et 

se contaminent via des aérosols, par ingestion de matière contaminée ou par voie vénérienne. 

Les mâles peuvent ainsi jouer le rôle de vecteurs mécaniques ou même transmettre la bactérie 

via le sperme en cas d’orchite ou d’épididymite (Freycon, 2015). 

III-2-1-2- la voie indirecte 

Faisant intervenir l’environnement, la bactérie est alors transmise :  

          Par l’intermédiaire des locaux, pâturages, véhicules de transport, aliments, eaux, 

matériel divers (vêleuse, lacs,…) contaminés par des matières virulentes. Un autre élément à 

prendre en compte est le rôle des canidés, qui pourraient jouer le rôle de vecteurs mécaniques 

et biologiques pour B. melitensis, mais ce phénomène n’a pas été fréquemment étudié. Il a été 

cependant montré que la présence de chiens dans des exploitations touchées par la brucellose 

constituait un facteur de risque (Samadi et al., 2010). 

III-2-2- La transmission verticale 

          A l’image des mécanismes de transmission de B. abortus chez les bovins, B. melitensis 

à la capacité de contaminer le nouveau-né à partir de sa mère. Seule une faible proportion des 

jeunes sont contaminés in utero ou lors du passage de la filière pelvienne, la majorité entrant 

en contact avec la bactérie lors de l’ingestion de colostrum puis de lait contaminés. Ils 

peuvent alors être victimes d’une multiplication bactérienne au niveau des nœuds 

lymphatiques drainant le tube digestif et excréter la bactérie dans leurs fèces, ce qui complète 

encore le tableau des différentes voies d’excrétion. Les jeunes ovins et caprins domestiques 

semblent néanmoins se débarrasser de l’infection par un phénomène d’auto guérison, à 

l’image de ce qui est suspecté chez les bovins. Ils restent cependant susceptibles de 
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développer une nouvelle infection une fois la maturité sexuelle atteinte,  aucune immunité 

efficace n’ayant pu se mettre en place (Freycon, 2015). 

III-3- Mode de transmission chez l’Homme  

          On distingue 4 modes de transmission : 

- La consommation de lait et produits laitiers crus est une cause importante de brucellose. La 

pasteurisation du lait permet la destruction de la bactérie, mais dans certains pays le lait est 

largement consommé cru. Par ailleurs, la fabrication de fromage à partir de lait cru 

contaminer ne permet pas toujours de détruire les Brucella (Holzapfel, 2018). 

- Les contacts avec des animaux infectés ou un environnement contaminé (Holzapfel, 2018). 

- Professionnelle : les éleveurs, vétérinaires, employés d’abattoirs et le personnel de 

laboratoire sont des professionnels à risque. Il s’agit de la maladie bactérienne la plus 

couramment impliquée dans des infections de laboratoire (Traxler et al., 2013). 

- La transmission interhumaine est considérée comme anecdotique et sans impact sur 

l’épidémiologie de la maladie. Les rares cas décrits rapportent une transmission par voie 

trans-placentaire, lors de l’allaitement, par voie sexuelle, et plus rarement suite à une 

transplantation de moelle osseuse et par transfusion sanguine (Tuon et al., 2017). 

III-4- Statut de l’animal 

          Le statut sanitaire d’un petit ruminant repose sur la qualification du cheptel auquel il 

appartient, ainsi que sur ses résultats d’analyses sérologiques ou bactériologiques obtenus 

(Virginie, 2014), (figure 07). 
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Figure 07 : différents statuts sanitaire d’un petit ruminant vis-à-vis de la brucellose     

(Virginie, 2014). 

          L’abattage diagnostique d’un animal est réalisé s’il a obtenu deux séries de contrôles 

sérologiques positifs en EAT (épreuve à l’antigène tamponné) et en FC ou si l’ECA (épreuve 

cutanée allergique) est positive. Une bactériologie est alors réalisée sur les nœuds 

lymphatiques rétro-pharyngiens, rétro-mammaires et iliaques (Virginie, 2014). 

III-5- traitement et programme de lutte contre la brucellose chez les petits ruminants 

III-5-1-Traitement 

          Etant donné que cette maladie est une zoonose grave, le traitement est donc interdit 

chez l’animal et l’abattage est systématique (Balin, 2016). 

          Les Brucella sont en position intra-macrophagique ce qui rend leur traitement difficile 

et long. Si l’antibiothérapie est mal conduite, cela peut favoriser la persistance des bactéries 

dans les nœuds lymphatiques et l’installation d’infections latentes (Virginie, 2014). 

Statut de l'animal 

Indemne: 

- Appartient à 
un cheptel 
qualifié 

- Résultats 
sérologiques 
favorables 

Suspect d'être 
infecté: 

- Avortement et 
une série EAT et FC 
positives ou ECA 
positive 

- 2 séries EAT et 
FC positives à 60 
jours d'écart 

- ECA positive 

Infecté: 

- Isolement et 
identification de 
Brucella sp. Autre 
que Brucella ovis 

- Appartient à un 
troupeau infecté et 
aumoins1 EAT ou 
FC ou ECA positive 

- Mise en évidence 
de Brucella sp. 
autre Brucella ovis 
par méthode PCR 

Susceptible d'être 
contaminé: 

- Appartient à un 
cheptel infecté 
avec EAT, FC et ECA 
négative 

En cours de    
 : Confirmation 

- Appartient à un 
cheptel suspect 
d'être infecté 

- Appartient à un 
cheptel susceptible 
d'être infecté 

- Appartient à un 
cheptel ayant eu 
trois avortement en 
sept jours ou moins 

- EAT et FC non 
négatives en 
prophylaxie 
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III-5-2- Programme de lutte  

          La lutte et la prévention des animaux contre la brucellose concernent la protection des 

élevages sains et l’assainissement de ceux infectés. En effet, étant une MLRC (Maladie 

Légalement Réputée Contagieuse), très contagieuse, qui a des conséquences commerciales et 

économiques très lourdes pour les élevages touchés, la brucellose fait l’objet d’une 

application des mesures de police sanitaire pour éviter la propagation de l’infection aux 

exploitations et aux animaux (Bendali, 2011). 

          De surcroit, transmissible à l’homme et dont les conséquences sont très graves sur sa 

santé, le dispositif  réglementaire vise éventuellement à protéger les produits d’origine 

animale pour éviter un risque de contamination à l’homme (WHO, 2015). 

          A chaque situation épidémiologique s’applique une stratégie de lutte adaptée, associant 

des mesures de prophylaxie sanitaire et/ou médicale. Celle-ci dépend également du but 

recherché par ces mesures, de la simple diminution de la prévalence de la maladie à la 

protection des zones indemnes (Freycon, 2015). 

          L’objectif premier consiste ainsi à abaisser l’incidence de la maladie de manière à 

réduire l’impact de cette dernière sur la santé humaine et la santé animale. Cette stratégie 

s’applique essentiellement dans des zones où la brucellose des petits ruminants est 

omniprésente. Elle consiste en une vaccination systématique associée à un dépistage et un 

abattage des animaux atteints une fois la prévalence abaissée. L’assainissement d’une région 

peut être obtenu par ce même dépistage et abattage des animaux infectés mais la réussite ne 

peut être attendue que si la situation épidémiologique est favorable (Freycon, 2015). 

          Chez les petits ruminants, à partir de trois avortements en une semaine ou moins, une 

déclaration doit être réalisée avec prélèvements et analyses.  Il est conseillé aux éleveurs de 

n’introduire dans leur troupeau que des animaux provenant de cheptels présentant des 

garanties sanitaires, en les plaçant sous quarantaine à leur arrivée. Un contrôle sérologique 

doit être réalisé, notamment si le transport a été à risque de contamination ou de longue durée. 

Une hygiène particulière des locaux et au niveau de la reproduction est recommandée. Les 

femelles en parturition ou avortant doivent être isolées et les placentas et autres produits de la 

mise bas doivent être éliminés (Gagnière, 2010).  
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III-6- Prophylaxie 

III-6-1- Prophylaxie sanitaire 

          Des mesures de prophylaxie sanitaire sont nécessaires (Garin-Bastuji et Millemann, 

2008). Elles consistent en mesures offensives et défensives.  

          Les premières concernent le dépistage sérologique régulier des animaux pour un 

diagnostic précoce de la maladie, en particulier chez les animaux apparemment sains et, 

isolement de ceux qui sont infectés car la maladie peut parfois persister toute la vie de 

l’animal, puis assainissement rapide par abattage total des cheptels infectés. De même, les 

jeunes femelles nées de mères infectées, doivent être éliminées et le contrôle doit concerner 

toutes les espèces réceptives dans la ferme et l’élimination des infectés. Pour limiter la 

transmission vénérienne, l’insémination artificielle doit être mise en place (Bendali, 2011). 

          L’isolement strict des animaux infectés, en particulier lors de mise-bas, doit se faire 

dans un local facile à désinfecter, sans omission d’appliquer des mesures de désinfections 

adaptées à la situation, tels que ; la destruction du placenta, le traitement des fumiers, etc. Il ne 

faut toutefois pas, négliger l’importance des avortements dans la transmission et le maintien 

de l’infection dans les élevages. Ils doivent en particulier, faire l’objet de déclaration. En 

effet, dans les pays où la maladie a été éradiquée, la lutte contre la brucellose est 

principalement  axée sur la déclaration des avortements (Bendali, 2011). 

          Les secondes mesures, défensives, sont essentiellement fondées sur la protection des 

élevages sains par l’introduction d’animaux certifiés indemnes, avec leur mise en quarantaine. 

Le contrôle par sérologie doit être individuel pour le maintien du cheptel à l’abri des 

contaminations de voisinage. Et au sujet de l’hygiène de la reproduction, la monte publique 

ou l’insémination artificielle doivent être appliquées avec beaucoup de rigueur. De même que, 

les parturientes doivent être isolées et les placentas détruits, les locaux désinfectés 

périodiquement pour la destruction du germe, éventuellement présent dans l’environnement 

(Sidhoum, 2019). 

          En Algérie, l’assainissement sanitaire ne concerne que les animaux séropositifs et 

uniquement des élevages des exploitants détenteurs d’un agrément sanitaire (Sidhoum, 2019). 
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III-6-2-Prophylaxie médicale 

          Concernant les mesures de prophylaxie médicale, celles-ci s’appuient sur la vaccination 

des animaux avec des vaccins vivants atténués ou inactivés. Elle est nécessaire et 

actuellement,  c’est la seule manière de réduire le taux de l’infection brucellique, lorsque le 

nombre de foyers de brucellose reste élevé dans les zones de forte prévalence, rendant 

inapplicable des mesures sanitaires fondées sur l’élimination des animaux malades (Garin-

Bastuji, 2005).  

          L’immunité obtenue est toujours relative, car la protection conférée est variable d’un 

sujet à l’autre, et dépend aussi de la sévérité de la contamination naturelle. La vaccination 

peut compléter efficacement la prophylaxie sanitaire en augmentant la résistance des animaux 

à l’infection et en limitant le risque d’avortement (Moreno, 2014). 

          La vaccination constitue souvent la première étape dans le contrôle d’une maladie 

infectieuse. Celle-ci s’avère être la mesure la plus efficace et la plus facile à mettre en œuvre 

pour réduire l’incidence de la brucellose des petits ruminants à B. melintensis dans de 

nombreux pays. Dans la plupart des pays en développement et même dans certains pays 

européens, la vaccination est toujours en vigueur dans le but de contrôler la maladie 

(Freycon, 2015). 

III-7- l’importance et l’impact économique de la brucellose 

          La brucellose entraîne des pertes économiques appréciables pour l’industrie de 

l’élevage et d’énormes pertes économiques pour les producteurs laitiers, ovins et caprins  dans 

les zones infectées, en raison des avortements, de la stérilité, de la naissance des animaux 

faibles, de la diminution de la production laitière, de la perte de poids chez les animaux, la 

boiterie, la réduction de l’efficacité de la reproduction, les coûts d’atténuation vétérinaire, le 

coût de l’abattage et du remplacement des animaux et les coûts de vaccination (Nicoletti, 

2010) .  

          La maladie constitue également un obstacle à la libre circulation des animaux et ajoute 

aux coûts de la quarantaine et des tests des animaux d’exportation. En outre, il est 

généralement admis que l’impact de la maladie chez les petits ruminants est plus important en 

termes d’effets néfastes qu’elle peut avoir sur la santé humaine dans la population rurale en 

raison de la virulence élevée de l’agent (B. melitensis) à l’homme et au mode traditionnel de 

consommation des produits ovins et caprins (Bosilkovski, 2015). 
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          Les principaux effets socioéconomiques de la brucellose chez l’humain se reflètent dans 

les soins médicaux et la réduction de la productivité (Nicoletti, 2010). 

          La maladie chez l’humain est caractérisée par une maladie prolongée entraînant une 

perte de vitalité, une perte de revenu et de main-d’œuvre, un traitement à long terme et des 

coûts de soins médicaux. Les pertes économiques dues à la maladie chez l’homme varieront 

bien sûr, mais sont en tout cas très élevées (Bosilkovski, 2015). 
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Les petits ruminants constituent une composante intégrale et importante du modèle de 

production animale dans plusieurs pays. Les caprins et les ovins sont répandus et leur 

importance est principalement associée à leur petite taille, qui est importante et à l’avantage 

de l’humanité pour trois raisons importantes : économique, managériale et biologique (Mama 

Agnes et al., 2020).  

La brucellose est l’une des principales zoonoses qui affectent la santé et l’économie 

dans de nombreuses régions du monde (Corbel, 1997 ; Refai, 2002 ; Diaz, 2013). 

La brucellose est connue comme un problème mondial des animaux sauvages et 

domestiques, en particulier les bovins, les ovins et les caprins (Rijpens et al., 1996). 

Chez le bétail, la brucellose entraîne une diminution de la productivité (Henk et al., 

2005). 

Actuellement, le diagnostic de cette zoonose est fondé sur des tests microbiologiques 

et sérologiques de laboratoire (Navarro et al., 2002).  Les méthodes d’amplification des 

acides nucléiques comme la PCR peuvent surmonter les limites des méthodes de détection 

conventionnelles, car elles sont rapides, sensibles, spécifiques et peu coûteuses (Elfaki et al., 

2005 ; Miller et al., 1998). 

L’éradication de la brucellose chez les animaux est une étape nécessaire pour lutter 

contre la maladie (Corbell, 1997). 

L’identification des facteurs de risque de la séroprévalence de la brucellose a été 

effectuée auparavant par des études épidémiologiques, comme le cas/témoin (Mikolon et al., 

1998). 

Les avantages de connaître les facteurs de risque doivent être évalués et sont 

considérés comme essentiels à l’élaboration d’un programme de lutte contre la brucellose 

rentable et efficace (Kabagambe et al., 2001 ; Banai, 2002 ; Al-Talafhah et al., 2003). 

Elle cause d’énormes pertes sur les animaux : réduction de la production (avortements, 

stérilité, mortinaissances, pertes de lait...) (Seyyed-Gholizadeh et al., 2013), et sur 

l’économie des éleveurs (coût des vaccins, coût des produits, commerce des animaux et 

abattage précoce des animaux) (Gwida et al., 2010). 
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Il existe de nombreuses études sur les facteurs de risque et les stratégies de diagnostic  

de la brucellose chez les petits ruminants.  

Le but de ce travail est de réaliser, puis d’exploiter, une étude théorique rétrospective 

relative à la  détermination de la prévalence de la brucellose chez les petits ruminants, les 

facteurs de risque associés, à la contrôler et évaluer les stratégies de diagnostic et de dépistage 

et orienter le choix des investigations diagnostics dans le cas de la brucellose des petits 

ruminants basée sur les études déjà publiées par des chercheurs dans le domaine. 

Notre travail a été réalisé à base de résultats publiés, sous le titre en question à 

l’échelle internationale. 

Une étude a été réalisée par Nagati et al., 2016, sur le Diagnostic de l'infection à 

Brucella chez les ovins et les caprins et l’évaluation des pratiques associées en animalerie, 

c’est une étude transversale qui a été menée entre janvier et juin 2016 pour estimer la 

séroprévalence de la brucellose chez les petits ruminants au gouvernorat du Fayoum en 

Egypte.  Un total de 315 échantillons de sang prélevés sur des ovins, des caprins et des 

contacts humains avec des animaux âgés de 15 à 58 ans qui ont été testés par le test Rose 

Bengal et la PCR.  

En outre, un examen bactériologique a été effectué pour 171 échantillons de lait de 

petits ruminants (134 ovins et 37 caprins), un échantillon de contenu stomacal et viscéral de 

fœtus avorté de caprin et cinq échantillons de sang de contact humain ayant des antécédents 

actuels de fièvre (Nagati et al., 2016).  

De nombreux propriétaires d’ovin et de caprin gardent leurs animaux dans des pièces à 

l'intérieur de leurs maisons et la majorité d'entre eux gardaient tous les animaux au même 

endroit et tous ne portaient pas de gants (Nagati et al., 2016). 

La majorité utilisait les déchets animaux comme engrais et beaucoup d'entre eux 

nourrissaient le placenta et le matériel avorté pour leurs chiens 77,1% et 41% d'entre eux 

pouvaient vendre des déchets avortés (Nagati et al., 2016). 

Tandis que (71 %) d'entre eux appellent le vétérinaire en premier lorsque l'animal est 

tombé malade (Nagati et al., 2016). 

L’étude révèle que les participants âgés de plus de 20 ans étaient plus exposés à 

l'infection à Brucella que <20 ans (P= 0,015). 
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 L'étude a montré qu’il y avait une différence significative (p <5%) entre les personnes 

avec des sérums positifs et négatifs concernant l'âge (p=0,015), leur assistance au travail, la 

présence d'animaux infectés (p=0,023), et on donnant les mâles pour la fécondation d'autres 

troupeaux (Nagati et al., 2016). 

En utilisant le Rose Bengal Test, la séroprévalence de la brucellose chez les ovins, les 

caprins et les humains était de 16,4 %, 28,9 % et 15,2 % respectivement (Nagati et al., 2016). 

En outre tous les groupes positifs d'ovins et de caprins sont associés à des groupes 

humains positifs (figure 08), (Nagati et al., 2016). 

 

 

Figure 08 : séroprévalence de la brucellose chez les petits ruminants (210) et l'homme (105) 

(Nagati et al., 2016). 

Le diagnostic bactériologie d’un total de 34 isolats (20 lait de ovins, 11 lait et 1 fœtus 

avorté de caprin et 2 sang humain) suggère que l'ensemble des animaux séropositifs donne un  

test positif avec une culture de lait positive (Nagati et al., 2016). 
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Figure 09 : résultat de la PCR pour la détection de B. melitensis et B.abortus. 

En utilisant l'amplification PCR pour la détection de B. melitensis et B.abortus sur 

trois ADN extraits d'une culture de lait d’ovin, d'une culture de féti de caprin avortée et d'une 

hémoculture humaine se sont révélés positifs pour B. melitensis à 731 pb dans les voies 1, 2 et 

3 respectivement alors que négatif pour B. abortus à 498 pb dans les voies 7, 8 et 9 

respectivement. Piste 4 : contrôle positif B. Melitensis. Piste 5 : Marqueur 100 bp. Piste 6 : 

contrôle positif B. abortus (figure 09), (Nagati et al., 2016). 

Le test PCR est plus rapide et sécurisé par rapport aux méthodes microbiologiques. 

(Bricker et al., 1994) 

Nagati et al., 2016 ont montrée que sur 315 échantillons de sérum d'animaux et 

d'humains examinés par le test Rose Bengal  pour détecté l’existence  de Brucella sp, 56 

(17,8 %) échantillons étaient positifs ; ovins 27/165 (16,4%), caprins 13/45 (28,9%) et 

humains 16/105 (15,2%). 

Le test Rose Bengal est l'un des deux tests (RBT et CFT) utilisé depuis de nombreuses 

décennies, confirmant son succès pour l'éradication de la brucellose bovine dans certains 

pays. Cependant, selon (FAO/WHO, 1986 ; Garin-Bastuji et al., 1998) les deux tests se sont 

avérés significativement moins efficaces pour le diagnostic de la brucellose chez les ovins et 

les caprins que chez les bovins (Nagati et al., 2016). 
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Selon Bricker, 2002,  l'isolement de l'agent causal est encore la méthode de diagnostic 

standard de la brucellose.   

Un total de 34 isolats de Brucella sp a été identifié, tous les isolats étaient B. 

melitensis biovar 3. L’isolement de Brucella sp indique une Brucellose active confirmée chez 

les animaux testés (Nagati et al., 2016). 

          Nagati et al., 2016 ont conclu que le risque d'infection par la brucellose chez l'homme 

est associé à l'augmentation de l'âge, à l'assistance au travail, à la présence d'animaux infectés 

par la brucellose et à ceux qui introduisent  des mâles d'autres troupeaux pour la fécondation. 

Cependant, (Kavi et al., 2015 ; Afifi et al., 2005 ; Jennings et al., 2007), ont 

rapportés que le risque de développer la brucellose a été attribué à de mauvaises pratiques de 

manipulation des animaux ou à un contact étroit avec des animaux et à la consommation de 

lait non pasteurisé. 

Tandis que, Hassanian, 2012 a constaté que chez l’homme, les personnes manipulant 

des animaux et des produits d'origine animale et la résidence rurale étaient les facteurs de 

risque, ce qui peut refléter l'exposition importante des animaux dans de nombreuses régions 

d'Égypte. 

En outre, 30 % des familles utilisaient du lait de caprin comme alimentation 

complémentaire pour leurs enfants, ce qui peut augmenter le risque de transmission de la 

Brucella (Nagati et al., 2016). 

Une étude a été réalisée par Reviriego et al., 2000, sur les facteurs de risque de 

séroprévalence de la brucellose des troupeaux ovins et caprins dans la région de Avila (centre 

de l'Espagne), 56 troupeaux (35 ovins et 21 caprins) ont été utilisées dans cette étude.  

Des échantillons de sang ont été prélevés sur tous les animaux (mâles et femelles) âgés 

de plus de 18 mois. Les échantillons de sang ont été coagulés à température ambiante, puis les 

sérums ont été congelés à-20°C jusqu'à ce  que l'analyse en laboratoire soit effectuée. Un 

échantillonnage systématique a été utilisé pour prélever des échantillons de sérum (Reviriego 

et al., 2000). 
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Un dépistage des échantillons de sérum a été effectué par le test sur plaque Rose 

Bengale (RBT). En utilisant l'antigène fourni par le Centre National de Référence Espagnol 

pour la Brucellose Animale diluée 1/3 (Reviriego et al., 2000). 

Onze facteurs de risque ont été étudiés (mode d’élevage, le contact, la désinfection des 

animaux, animaux incorporés au troupeau au cours de l'année précédente, adhésion à une 

organisation de santé animale des agriculteur, alimentation, type de pâturage, contrôle de 

compagnon, origine de la ferme, espèces ovine, transhumance)  au niveau du groupe par 

régression logistique en utilisant  le statut de brucellose du troupeau comme résultat, et par 

régression linéaire en utilisant le pourcentage de séropositivité à la brucellose comme résultat 

(Reviriego et al., 2000). 

Selon la méthode de régression, deux variables de résultat différentes ont été utilisées : 

Dans le  modèle de régression logistique, la variable de résultat était le statut de brucellose du 

troupeau  codé 0 (troupeau séronégatif) ou 1 (troupeau séropositif) (Reviriego et al., 2000). 

Dans le modèle de régression linéaire, la variable de résultat était le pourcentage 

d'ovins ou de caprins séropositifs dans chaque échantillon de troupeau, parmi les animaux 

testés dans le troupeau (Reviriego et al., 2000). 

 

Les résultats montrent que seize troupeaux (29 %) (3 caprins et 13 ovins) étaient 

séropositifs pour la brucellose. Globalement, 0,7 % des ovins et 0,1 % des caprins étaient 

séropositifs (Reviriego et al., 2000). 

L'un des facteurs de risque les plus importants pour la brucellose au niveau du 

troupeau détecté dans cette étude était le contact avec d'autres troupeaux de petits ruminants 

(en particulier les troupeaux d'ovins) (Reviriego et al., 2000). 

Les pâturages communaux étaient l'autre facteur de risque  détecté au niveau du 

troupeau. Ces deux facteurs ont été relevés par certains auteurs (Blasco et Barberán, 1990 ; 

Crespo, 1994 ; Kadohira et al., 1997) alors que d'autres auteurs ne considèrent pas la 

proximité d'un troupeau infecté comme un facteur de risque de brucellose ovine (Izquierdo et 

al., 1996). 
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Le seul facteur de protection au niveau du troupeau détecté était d'effectuer des 

pratiques de désinfection cela a également été détecté par  Mainar-Jaine et Vazquez-

Boland, 1999. 

La désinfection fréquente des élevages est une méthode efficace de lutte contre la 

brucellose (Crespo, 1994) et de plus, l'action désinfectante est facilitée par la faible résistance 

des B. melitensis à la plupart des agents désinfectants (FAO/OMS, 1986). 

La cohérence du facteur de risque détecté par les deux méthodes de régression 

confirme  l'importance de la gestion sanitaire du troupeau dans l'épidémiologie de la 

brucellose (Reviriego et al., 2000). 

Une étude de contrôle a été réalisée par Coelho et al., 2007, sur des facteurs de risque 

de séropositivité à la brucellose dans les troupeaux portugais de petits ruminants. Cette étude 

a été menée entre janvier et décembre 2004 sur 255 troupeaux sélectionnés au hasard. Deux 

groupes de troupeaux sélectionnés selon leur statut de prévalence ont été comparés : les « cas 

» (élevages avec une séroprévalence supérieure à 5 %, n =123) et ''témoins'' (élevages 

séronégatifs, n =132).  

Le groupe témoin comprenait 132 troupeaux tandis que le groupe de cas comprenait 

132 troupeaux (Coelho et al., 2007). 

Il s'agit de la première étude cas-témoins dans le nord-est du Portugal chez les petits 

ruminants pour identifier les facteurs de risque potentiels associés à la séropositivité à la 

brucellose (Coelho et al., 2007). 

L'odds ratio (OR) de séropositivité pour la brucellose était significativement augmenté 

lorsque la taille du troupeau comptait plus de 116 animaux (p =0,001 ; OR = 2,99), lorsque la 

ferme ne disposait pas d'abreuvoirs assainis ou qu'ils n'existaient pas (p =0,001 ; OR = 3,05); 

lorsque les troupeaux n'avaient pas suffisamment enlevé le fumier et mal nettoyé les locaux (p 

=0,042 ; OR = 2,87) et lorsqu'il y a introduction d'animaux provenant de troupeaux non 

indemnes de brucellose ou de troupeaux de statut inconnu (p <0,001 ; OU = 12.11). D'autre 

part, l'âge des agriculteurs (les plus âgés) était lié à une diminution de la probabilité (p = 

0,009 ; OR = 0,41)  

Après analyse des résultats (Coelho et al., 2007) suggèrent que, la positivité 

sérologique s’est révélée plus élevée dans les grands troupeaux (avec plus de 116 animaux). 
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Comparativement aux rapports précédents, la brucellose était associée à une plus grande taille 

de troupeau (Salman et Meyer, 1984 ; Alton, 1987 ; Abela, 1999 ; Omer et al., 2000 ; 

Commission européenne, 2002 ; Kabagambe et al., 2001 ; Al Malaji, 2005). 

Les infections peuvent persister dans le grand troupeau en raison du grand groupe 

d’animaux exposés à l’infection. Les grands troupeaux sont associés aux déplacements 

d’animaux à la ferme et à l’extérieur de la ferme, ce qui augmente le risque d’introduire un 

animal infecté dans le troupeau (Daniels et al., 2002 ; Al Malaji, 2005). 

On s’attend à ce que les grands troupeaux soient associés à des pratiques de gestion 

intensives qui sont difficiles à contrôler et qui permettent un contact étroit entre les animaux 

et leur environnement, ce qui augmente la probabilité d’exposition aux sécrétions infectieuses 

(Kabagambe et al., 2001 ; Mcdermott et Arimi, 2002 ; Al-Talafhah et al., 2003). 

La prévalence de la brucellose sérologique augmente à mesure que la quantité de 

fumier augmente (Coelho et al., 2007). 

Si la maladie est soupçonnée, il faut enlever le fumier et désinfecter la famille 

(Bercovitch, 1998),  afin de réduire la probabilité que le troupeau soit infecté. 

Coelho et al., 2007 montrent que l’introduction d’animaux provenant de troupeaux de 

Brucella déchaînés ou de troupeaux inconnus s’avère un facteur de risque majeur. Cette 

constatation renforce les rapports de nombreux auteurs selon lesquels cette pratique était un 

facteur important associé à la positivité sérologique de la brucellose (Alton, 1990 ; 

Kabagambi et al., 2001 ; Rufai, 2002).  

En contraste avec Mainar-Jaime et Vázquez-Boland, 1999 et Litgh-Pereira, 2001, 

il a été observé dans cette étude qu'un troupeau appartenant à un éleveur d'âge égal ou 

supérieur à 55 ans était un facteur de protection contre la brucellose. Cette observation est 

difficile à expliquer et peut être due au manque d'expérience des jeunes agriculteurs. Les 

agriculteurs les plus âgés ont plus souvent et connaissent mieux les signes cliniques de la 

maladie ou la principale voie de transmission et peuvent être plus conscients de l'importance 

des mesures préventives (Wallach et al., 1998 ; Mémish, 2001 ; Godfroid et Käsbohrer, 

2002 ; Refai, 2002 ; Renukaradhya et al., 2002 ; Bikas et al., 2003 ; OIE, 2003). 

Une étude a été réalisée par Kardjadj, 2017, sur l’effet de la vaccination Rev-1 des 

petits ruminants sur la prévalence de brucellose chez le bétail en Algérie à travers une 
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évaluation épidémiologique. L’étude a été menée entre janvier et juin 2014 sur 75 troupeaux 

pour enquêter sur la brucellose dans les troupeaux de bétails Algériens.  

Un questionnaire  testé a été réalisé pour déterminer le type de troupeau (troupeau 

uniquement bétail ou mixte avec de petits ruminants), la présence de petits ruminants vaccinés 

avec Rev-1 dans les troupeaux (oui ou non) et l'application du programme de 

dépistage/abattage dans les troupeaux (oui ou non) (Kardjadj, 2017). 

Un total de 450 échantillons de sang a été prélevé par ponction de la veine jugulaire 

dans des tubes stériles de 5 ml. Les directives éthiques et les règles de bien-être animal ont été 

strictement respectées. Le dépistage de la brucellose était basé sur : le test sur plaque au Rose 

Bengale comme test de dépistage et le test ELISA comme méthode de confirmation 

(Kardjadj, 2017). 

Les résultats ont montré une séroprévalence globale du troupeau bétail de 12% [IC à 

95 % 4,65–19,35] (9 troupeaux positifs sur 75). Cela signifie une réduction significative de la 

séroprévalence de la brucellose bétail par rapport à celle déclarée par Aggad et Boukraa, 

2006  qui rapporte une séroprévalence de 26,3%, suggérant une amélioration de l'état sanitaire 

de la brucellose chez les bétails algériens (Kardjadj, 2017). 

L'analyse des facteurs de risque à l'aide d'un modèle de régression logistique a indiqué 

que la présence de petits ruminants et de bétail dans le troupeau (troupeaux mixtes) diminuait 

les risques de séropositivité à la brucellose de 1,69[95% CI 0.54–2.84; P = 0.042] par rapport 

aux seuls troupeaux bétail (Kardjadj, 2017). 

Kardjadj, 2017 a illustré que l'application du programme de dépistage-abattage dans 

le troupeau constitue un facteur de protection contre la séropositivité bétail à la brucellose 

avec un rapport de côtes de 1,91 [IC 95% 0,69–3,13 ; P = 0,035] comparativement aux 

troupeaux qui n'appliquent pas le programme de dépistage-abattage. 

En outre, l’étude a montré que la présence de petits ruminants vaccinés Rev-1 dans le 

troupeau diminuait également les risques de séropositivité à la brucellose de 4,10 [IC à 95 % 

3,20–5,00 ; P = 0,003] par rapport aux autres troupeaux. Par conséquent, ce résultat peut nous 

amener à supposer que la vaccination Rev-1 des petits ruminants diminue la Brucella pression 

du microbisme dans les troupeaux mixtes et contribuer à diminuer la prévalence de la 

brucellose bétail dans ces troupeaux (Kardjadj, 2017). 
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Kardjad et Ben Mahdi, 2014 ont signalé une amélioration du statut sanitaire 

concernant la brucellose des petits ruminants après l'adoption de la vaccination Rev-1 en 2006 

comme approche prophylactique. 

D'autre part, Kardjadj, 2017 suggère que la prévalence de la brucellose bétail 

continue de se produire avec une fréquence relativement élevée malgré l'application du 

programme de dépistage-abattage depuis 1995. Ainsi, la présente étude recommande 

d'adopter la vaccination comme nouvelle approche prophylactique contre la brucellose bétail 

en Algérie. 
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La brucellose demeure d’actualité dans de nombreuses régions du monde et pose un 

double problème : sanitaire et économique. L’importance économique de la brucellose 

animale est surtout ressentie dans les pays pratiquant un élevage intensif, car la maladie 

entraine non seulement des pertes de production : avortement, mortinatalité, stérilité, 

allongement de l’intervalle entre les vêlages, baisse de la production lactée, soins vétérinaires 

et aux coûts engendrés par l’obtention d’animaux de remplacement, mais constitue aussi une 

entrave aux échanges commerciaux. En outre, la maladie constitue un handicap à la liberté de 

mouvements des animaux et de la bonne exploitation de ces derniers. 

La brucellose animale, sévit sous forme enzootique dans tout le monde, l’avortement 

est le principal signe clinique. La brucellose des petits ruminants est une maladie de l'élevage 

parmi les plus redoutée. Elle est un facteur limitant la croissance des effectifs et l’amélioration 

zootechnique des troupeaux. Elle est également  une source de transmission à l’homme. La 

bactérie Brucella melitensis est la principale cause de la brucellose chez les petits ruminants 

et soulève le débat pour sa pathogenèse, son dépistage, son diagnostic, son traitement et sa 

prévention.  

Ce travail fournit la plus importante base expérimentale de description du tableau 

lésionnel de la brucellose à B. melitensis chez les petits ruminants. 

 Les Brucella capables de parasitisme intracellulaire facultatif. Les Brucella ont mis en 

place des mécanismes de défense leur permettant d’échapper très souvent au système 

immunitaire de l’hôte. 

Les autorités ont pris des mesures visant à traiter le problème. Celles-ci ont pour 

l’essentiel consisté en des mesures de prophylaxie animale ainsi qu’à la mise en place d’un 

réseau de surveillance de la maladie  avec le classement de la brucellose en maladie à 

déclaration obligatoire. Le meilleur traitement est préventif  basé sur des mesures d’hygiène, 

la sensibilisation de la population, l’éviction de la consommation des produits laitiers non 

pasteurisés et la vaccination du cheptel. L’éradication d’une maladie zoonotique telle que la 

brucellose est l’objectif final de tout programme de lutte, dont il faut mobiliser tous les 

moyens humains et financiers nécessaire pour aboutir à cet objectif. 
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Thème : Brucellose des petits ruminants 

Résumé : 

La brucellose des petits ruminants est considérée comme la zoonose majeure la plus répandue dans 

le monde et provoque une perte économique importante. La bactérie Brucella melitensis est la 

principale cause de cette maladie. 

le diagnostic de cette zoonose est basé sur des tests microbiologiques, sérologiques et moléculaires 

de laboratoire. La transmission de la brucellose chez l’humain est fortement liée au contact avec des 

animaux infectés. 

La lutte et la prévention des animaux contre la brucellose concernent la protection des élevages 

sains et l’assainissement de ceux infectés, elle consiste  une vaccination systématique associée à un 

dépistage et un abattage des animaux atteints une fois la prévalence abaissée. 

Mots clés : brucellose, petites ruminants, zoonose, Brucella melitensis. 

Summary: 

Brucellosis of small ruminants is considered to be the most widespread major zoonosis in the world 

and causes significant economic losses. The bacterium Brucella melitensis is the main cause of this 

disease. 

The diagnosis of this zoonosis is based on microbiological, serological and molecular laboratory 

tests.The transmission of brucellosis in humans is strongly related to contact with infected animals. 

The control and prevention of brucellosis in animals concerns the protection of healthy farms and 

the sanitation of those infected, it consists of a systematic vaccination associated with a detection 

and slaughter of the animals affected once the prevalence is reduced. 

Keywords: brucellosis, small ruminants, zoonosis, Brucella melitensis. 

: ملخص

تعد .يعتبر داء البروسيلات في المجترات الصغيرة أكثر الأمراض الحيوانية المنشأ انتشارًا في العالم ويسبب خسائر اقتصادية كبيرة

 .السبب الرئيسي لهذا المرض Brucella melitensis بكتيريا

يرتبط انتقال داء البروسيلات .تمد تشخيص هذا المرض الحيواني على الاختبارات المعملية الميكروبيولوجية والمصلية والجزيئيةيع

 .في الإنسان ارتباطًا وثيقاً بالاتصال بالحيوانات المصابة

وتطهير المزارع المصابة، وتتكون من تتعلق محاربة الحيوانات ضد داء البروسيلات والوقاية منها بحماية المزارع الصحية 

 الانتشار. انخفاضالتطعيم المنتظم المرتبط بفحص الحيوانات المصابة وذبحها بمجرد 

.Brucella melitensisحيواني ,  مرض,لصغيرة االمجترات داء البروسيلات,  :الكلمات المفتاحية
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