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RESUME 

 

RESUME 

La tuberculose bovine est une maladie infectieuse ; contagieuse et d’évolution chronique, 

Transmise à l’homme et de nombreuses espèces animales telles que les bovins dus à une 

infection par Mycobacterium bovis, elle représente  un fléau majeur dans les élevages bovins 

des pays en voie de Développement. 

 Le présent  travail consiste à évaluer la prévalence de la tuberculose bovine au Niveau de la 

wilaya de Médéa dans la période 2000 à 2021. 

Les résultats montrent que l’espèce bovine avec 36896 cas de saisie ; dont les traumatismes 

sont la cause majeure de saisie des carcasses de 19,57% (2005-2015). 

Un total de36896 bovins ont été saisies dont les dominant motifs rencontrées. 

Les organes les plus atteints sont les poumons et le foie ; due a des lésions d’origine 

bactérienne tuberculose et des lésions . 

Cette étude a montré l’intérêt de renforcer l’inspection (ante et post mortem) pour donner des 

meilleurs résultats sur le plan de salubrité dans la filière viande pour que celle-ci soit saine et 

de bonne qualité. 

Après avoir étudié le nombre total de cheptel bovins  dans les années 2000/2021 et les 

résultats obtenus en étudiant la prévalence de la tuberculose bovine, nous avons constaté que 

le pourcentage de production laitière95.78 % et  viande a augmenté34.85 % 2012/2016. Cela 

a résulté de la surveillance continue du bétail, qui a conduit à une augmentation significative 

de la production de lait et de viande. 

 Mots clés : Tuberculose bovine, Mycobacterium bovis, l’inspection (ante et post mortem).+



ABSTRACT 

 

Abstract 

     Bovine tuberculosis is an infectious disease; contagious and of chronic evolution, 

transmitted to humans and many animal species such as cattle due to infection by 

Mycobacterium bovis, it represents a major scourge in cattle farms in developing countries. 

This work consists in evaluating the prevalence of bovine tuberculosis at the level of Médéa 

state in the period 2000 to 2021. The results show that the bovine species with 36,896 cases of 

seizure; of which trauma is the major cause of seizure of carcasses of 19.57% (2005-2015). A 

total of 36,896 cattle was seized with the dominant reasons encountered. The most affected 

organs are the lungs and the liver; due to lesions of bacterial origin tuberculosis and lesions. 

This study showed the interest of strengthening inspection (ante and post mortem) to give 

better results in terms of healthiness in the meat sector so that it is healthy 

and of good quality. 

After studying the total number of cattle herd in the years 2000/2021 and the results obtained 

by studying the prevalence of bovine tuberculosis, we found that the percentage of milk 

production 95.78% and % meat increased34.85 % 2012/2016. This resulted from the 

continuous monitoring of livestock, which led to a significant increase in milk and meat 

production. 

Keywords: Bovine tuberculosis, Mycobacterium bovis, inspection (ante and post mortem).



 ملخص

 

 ملخص

 

ة كبرى الحيوانات .يمثل افو تطور مزمن ينتقل الى البشر وانواع عديدة من ذالسل البقري مرض معدي 

 في مزارع الماشية في البلدان النامية.

 ة م بين ى مستوى ولاية المدية في الفتريتمثل هدا العمل في تقييم انتشار مرض السل البقري عل

.0202الى0222  

من الجثث خلال  %26.91بنسبة  مصادرةحالة  63863ن انواع البقر المسجلة  حوالي م النتائج ظهرتا

.  0229الى0229   

سباب سائدة. الماشية لاراس من  63863  تم مصادرة   

  .والكبد  ي  الرئتانهالاعضاء الاكثر تضررا 

نوعية  افضل من حيث نتائج لا عطاء( الذبحو بعد  ما قبلاظهرت هده الدراسة اهمية تعزيز التفتيش )

جودة عالية . وذاتاللحوم بحيث تكون صحية   

التي تم الحصول  النتائجاضافة الي  0202الى  0222في السنوات  للأبقاربعد دراسة العدد الاجمالي 

و  %69.18نسبة انتاج الحليب تقدر زيادة  البقري وجدنا لعليها من خلال دراسة انتشار مرض الس

رة في كبي قد ازدادت نتج دلك عن المراقبة المستمرة للثروة الحيوانية مما ادي الي زيادة %68.89اللحوم

 انتاج الحليب و اللحوم

التفتيش )ما قبل و بعد الذبح( ،البقرية المتفطرة، البقري السل : المفتاحية الكلمات  
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INRODUCTION : 

            La tuberculose bovine, causée par Mycobacterium bovis, est une maladie infectieuse et 

contagieuse, d’évolution chronique. Zoonose majeure, son impact zoonotique est très 

important puisque la transmission à l’homme est possible par contact avec les bovins 

tuberculeux ou par consommation de produits au lait cru contaminés. Ainsi, la lutte contre la 

tuberculose bovine a pour premier objectif la protection de la santé publique par le biais de 

l’éradication de l’infection chez les bovins. C’est une maladie réputée légalement contagieuse 

nécessitant une déclaration obligatoire (MDO) et des mesures de lutte aux échelles locale et 

internationale. 

    En Algérie, la tuberculose qu’elle soit humaine, bovine ou zoonotique, persiste et 

continue à causer un grand problème de santé publique malgré l’existence de programmes 

nationaux de lutte antituberculeuse depuis plusieurs années qui se basent essentiellement sur 

le dépistage des animaux tuberculeux par intradermo tuberculination et l’abattage des 

animaux infectés (SAHRAOUI et al. 2008).     

            Ce travail est organisé en deux parties la première partie est une étude bibliographique 

qui est composé de six (6) chapitre :                    

            Dans le premier chapitre, nous nous sommes d'abord intéressés à définir la tuberculose 

bovine et son importance ; nous avons expliqué qu'est-ce qu'une mycobactérie ; nous avons 

aussi abordé brièvement les différentes notions qu'il faut intégrer concernant les 

mycobactéries (classification, caractères morphologiques caractères culturaux …etc). 

          Le deuxième chapitre a été consacré aux différents éléments épidémiologiques qui 

peuvent être la cause de propagation de la maladie. 

         Dans le troisième chapitre la pathogénie, les différents signes cliniques et lésionnels qui 

caractérisent cette maladie animale ont été décrits.         

        Ensuit  quatrième chapitre, nous avons précisé les différentes méthodologies du 

diagnostic de la tuberculose. 

        Dans le cinquième chapitre ,nous nous somme intéressés un étude  à définir la 

tuberculose Bovine qui touche l’être humain , Description de la maladie, contamination et 

virulence, la transmission , diagnostic, épidémiologie des infections, modes de transmission 

possible, facteurs de risques et traitement. 

        Puis, dans le sixième chapitre, nous avons fait le point sur les différentes mesures 

préventives employées sur le terrain pour éviter tout risque d'expansion éventuelle qui peut 

être la cause de contamination à grand échelle. 
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 - Enfin une partie expérimentale qui présente une analyse des donnés statistique de 

programme national de lutte contre la tuberculose bovine dans l’Algérie au niveau de la 

wilaya de Médéa. 
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CHAPITRE I : 

GENERALITE 

ET ETIOLOGIE DE 

LA TUBERCULOSE 
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1 /-GÉNÉRALITÉS: 

1-1-Définition:  

          La Tuberculose Bovine (Btb) est une infection bactérienne contagieuse, latente et 

chronique (Thoen et al., 2006). C’est une maladie respiratoire, se transmettant principalement 

par les aérosols (par des noyaux de gouttelettes infectieuses contenant le bacille infectieux)  

(Okafor al., 2011) . Connue pour son caractère zoonotique, elle se transmet chez l’homme 

par le biais de produits animaux, comme le lait cru et les viandes mal cuites provenant d’un 

animal malade, qui selon Kleeberg en 1984, 40% des cas de méningite tuberculose ou de 

tuberculose extra pulmonaire sont dû à une souche bovine (Esteban et Muñoz-Egea, 2016). 

(Etter et al., 2006), estime aussi que la forme extra pulmonaire (EPTB) été de l’ordre de 

9,4%. La transmission directe par contre se fait lors d’un contact étroit avec les animaux 

infectés ou même dans les industries de viande ou abattoirs dans les pays ou l’infection est 

très répandue (Thoen et al., 2006), qui selon les estimations de l’OIE, jusqu’à 10% des cas de 

tuberculose humaine sont d’origine bovine (OIE, 2018). C’est également une épizootie chez 

les mammifères domestiques et sauvages (Thoen et al., 2006, Esteban et Muñoz-Egea, 

2016). C’est l’une des maladies bovines classées dans la liste B par l’Office International Des 

Epizooties (OIE, 2001) (la liste B comprend toutes les maladies transmissibles, ayant un 

impact important sur le plan socio- économique et sur la santé publique). 

Elle entraine une multitude de lésions chez l’animal atteint, à savoir, pulmonaires, 

ganglionnaires et aussi mammaires, ce qui explique la contamination du lait par le bacille, et 

de là la zoonose, Mais il a été démontré parallèlement que la transmission de la tuberculose 

bovine entre humains est très rare (Thoen et al., 2006, Cross et al., 2018). Le nom de 

tuberculose revient à la formation de tubercule contenant du caséum au niveau des ganglions 

lymphatiques des individus atteints. 

 

1.2- Historique: 

      La Tuberculose (TB) humaine est une maladie qui a été connue depuis la haute antiquité 

(COSIVI et al. 1995). Elle a été décrite par Hippocrate sous le nom de «phtisie» et ses lésions 

ont été diagnostiquées sur des momies égyptiennes (MERCHANT et BARNER, 1981; 

ZINK et al. 2003).  
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 L’association entre la tuberculose bovine et humaine a été suspectée plusieurs siècles avant la 

découverte du bacille tuberculeux (GIULIANI, 1978). En 1831, Gurlt mit en évidence des 

similitudes entre la tuberculose humaine et bovine (BASSET, 1953). 

 En 1846, Klencke incrimina le lait des vaches comme source des adénites cervicales des 

enfants (COLLINS et GRANGE, 1983). Dès 1865, Villemin soupçonnale caractère 

microbien de la tuberculose (GRANGE, 1980). En 1873, Hansen découvrit que la Lèpre est 

causée par un fin bacille (HANSEN, 1874), qui a beaucoup de Ressemblances avec celui qui 

sera découvert 9 ans plus tard par Robert Koch. 

 C’est en 1882 que ce dernier colora et fit pousser sur un sérum coagulé, le bacille 

Responsable de la tuberculose (KOCH, 1882). En montrant peu après que le bacille coloré 

Par la fuchsine anilinée n’est pas décoloré par l’acide nitrique au tiers, Ehrlich mit en 

évidence l’acido-résistance des mycobactéries. Ziehl remplaça bientôt la Fuchsine anilinée par 

la fuchsine phéniquée et ou Neelsen publia la méthode de coloration dite de Ziehl, qui est 

couramment employée depuis lors (GRANGE, 1980). Dès la fin des années 1880, Nocard et 

Roux montrèrent que l’addition de la glycérine stimule la croissance du bacille. Les travaux 

de Rivolta en 1889, puis de Maffucci en 1890 conduisirent à différencier le bacille aviaire du 

bacille humain. En 1890 aussi, la tuberculine mise au point par Koch (PARRIAUD, 1985) et 

Guttman proposa de l’utiliser pour le diagnostic allergique de la tuberculose dès 1891. En 

1892, Bang préconisa d’éliminer les animaux réagissant positivement à la tuberculine 

A partir de 1902 et suite aux travaux de Smith (1896-1898), le bacille bovin fut à son tour 

distingué du bacille humain. Les trois grandes variétés de bacilles pathogènes (humain, bovin 

et aviaire) sont dès lors connues, mais à côté de ces variétés, de nombreuses mycobactéries 

commensales ou saprophytes sont également décrites (COLLINS et GRANGE, 1983; 

GRANGE, 1980; THOEN et HIMES, 1984). 

 Dès 1920, la pasteurisation du lait permet de réduire la mortalité infantile due à 

Mycobacterium bovis, et l’année suivante, Calmette et Guérin proposèrent leur vaccin vivant 

atténué, le BCG, obtenu par passages répétés sur un milieu bilié à base de pomme de terre 

(GRANGE, 1980; LOWELL, 1984).  

En 1944, Waksman découvrit la streptomycine, premier antibiotique actif sur le bacille 

tuberculeux. Puis viennent, en 1949, l’acide para-amino-salicylique (PAS) en 1952, 

l’isoniazide, et après de nombreux autres antibiotiques, la rifampicine en 1967. En 1953, 

d’autres mycobactéries acido-alcoolo-résistantes, les bacilles «para tuberculeux» ont été mis 

en évidence dans les milieux les plus divers (eau, terre, fumier, beurre…). Pollak et Buhler 
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confirmèrent le pouvoir pathogène occasionnel de certaines espèces de mycobactéries et 

isolèrent Mycobacterium  kansasii  sur des cadavres humains, ce qui relance les recherches sur 

les mycobactéries atypiques responsables de diverses mycobactérioses humaines et animales 

(BUHLER et POLLAK, 1955).  

En 1968, Castets, Boisvert, Grumbach, Brunel et Rist décrivirent une variété africaine du 

bacille tuberculeux, qui a été rapidement relevée au titre d’espèce et appelée «Mycobacterium 

africanum» (CASTETS et al. 1968). 

   On compte aujourd’hui plus de 100 espèces de mycobactéries, la plupart non Pathogènes 

(Hale et al., 2001; Rastogi et al., 2001). 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 01 : ROBERT KOCH 

 3-HABITAT : 

   L’habitat naturel de nombreuses espèces n’est pas connu. De nombreuses mycobactéries 

non tuberculeuses sont présentes dans des environnements hydriques : eaux de surface, sols et 

boues riches en matières organiques. La forte hydrophobicité de leur paroi facilite la 

formation d’aérosols et elles sont retrouvées dans l’air, sur les végétaux et à la surface de la 

peau. 

( MATRAT . ,2014). 

Mycobacterium bovis une hôte habituel des cavités naturelles des animaux et de l homme. 

stricte des bovins et éventuellement de l’homme et de quelques animaux domestiques et 

sauvages (leminor et verron, 1982). 

Mycobacterium bovis est un pathogène intracellulaire obligatoire qui possède un spectre 

d’hôte large. Cependant, M. bovis  peut survivre dans l’environnement extérieur ; les 
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conditions de survie ne sont pas précisément connues et sont difficiles à objectiver de manière 

expérimentale. 

( MATRAT . ,2014) 

1.3-Taxonomie:  

la tuberculose bovine causée par une Mycobacterium bovis qui est une bactéries classée dans : 

 Ordre I : Actinomycétales. 

 sous ordre VI : Corynebacterineae. 

 famille :Mycobacteriaceae. 

 Genre : Mycobacterium . 

(Roja Espinosa,2001). 

 

1.3 I MPORTANCE DE LA TUBERCULOSE BOVINE: 

     1.3.1 Importance économique: 

      La tuberculose bovine entraine des pertes par les saisies des viandes à l’abattoir et une 

diminution de la production laitière par la saisie du lait. Elle constitue également une 

restriction incontournable à la circulation des animaux et des denrées. Fléau d’élevage, elle 

reste un obstacle majeur au développement de l’élevage bovin dans de nombreux pays 

(ARTOIS et al. 2006) 

1.3.2 Risque pour la santé publique: 

       Mycobacterium bovis n’est pas le principal agent responsable de la tuberculose humaine, 

qui est due à M. tuberculosis, mais l’homme est sensible à la tuberculose bovine.  

 Selon les estimations, dans certains pays, jusqu’à 10 % des cas de tuberculose humaine sont 

d’origine bovine. Les personnes qui risquent le plus de contracter le bacille M. bovis sont 

celles qui sont en contact direct et prolongé avec des animaux infectés : éleveurs, travailleurs 

agricoles et vétérinaires (GIBBONS et al. 1974).  

      Le moyen le plus commun de contracter la maladie est l’inhalation d’aérosols rejetés dans 

la respiration et les produits de la toux d’un animal malade ou des gouttelettes infectieuses. Le 

risque de contamination est particulièrement élevé dans les lieux clos (les bâtiments 

d’élevage). D’autres modes de contamination sont l’ingestion de produits d’élevage 

contaminés (lait non pasteurisé provenant de vaches infectées)  
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(GIBBONS et al. 1974). L’OMS (2007) a déclaré que la tuberculose était une urgence 

mondiale ; il s’agit de la première maladie ainsi classée dans toute l’histoire de cette 

organisation. 

1-5LA REPARTITION GEOGRAPHIQUE DE LA TUBERCULOSE 

BOVINE:  

       La répartition de la tuberculose est mondiale, avec de grandes variations entre les régions 

et les pays (ACHA et SZYFRES, 1989). A l’heure actuelle, elle est toujours largement 

répandue dans le monde (COSIVI et al. 1999). La maladie est plutôt sporadique et limitée à 

quelques régions dans les pays industrialisés touchés (sauf en Irlande, au Royaume-Uni, en 

Espagne et au Portugal) et endémique dans les pays à faibles revenus d’Afrique, d’Amérique 

du sud et d’Asie (BARBIER, 2016). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2: Carte de distribution de la tuberculose bovine chez les bovins entre juillet  

et décembre 2018 (OIE, 2019). 

 

        L’Afrique: est l'un des continents où la tuberculose à M. bovis est la plus répandue : le 

taux de prévalence individuelle chez les bovins varie selon les régions (jusqu’à 10,8% en 

moyenne en Afrique de l’Est). Certaines régions d’Asie et du continent Américain recensent 

encore des cas de tuberculose. Enfin, une majorité de pays développés a réduit l’incidence 

voire éliminé la tuberculose bovine de leur territoire grâce à d’importants programmes de 

contrôle et de lutte (OIE, 2013). 
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Dans les pays industrialisés, la mise en place de la pasteurisation du lait dans les années 1950-

60 et des programmes d’éradication de la maladie basés sur le dépistage et l’abattage des 

bovins infectés ont permis de réduire fortement l’incidence de l’infection chez les bovins et 

l’homme. 

            Aujourd’hui, dans ces pays, la tuberculose bovine représente principalement un enjeu 

socioéconomique lié aux restrictions des échanges internationaux d’animaux et aux coûts des 

programmes de lutte contre la maladie chez les animaux, le problème sanitaire est devenu 

mineur. Dans les pays à faibles revenus où l’absence ou quasi-absence de contrôle de la 

maladie chez les bovins et la consommation de lait et produits dérivés crus, les enjeux de la 

tuberculose bovine sont à la fois sanitaires et socio-économiques (BARBIER, 2016). 

        L’Algérie est un pays reconnu infecter de tuberculose bovine, malgré la mise en place 

des programmes d’éradication (SAHRAOUI et al. 2008) ; qui est basé sur la prophylaxie 

sanitaire par des opérations de dépistage-abattage des animaux reconnus positifs au test de 

tuberculination simple et de contrôle du cheptel identifié et sur des opérations de police 

sanitaire (KARDJADJ, 2011). Selon SAHRAOUI et al. (2008), la maladie continue à 

persister sur tout le territoire national. 

   2. ÉTIOLOGIE:   

        La tuberculose est causée par un micro –organisme aérobie ou micro-aérophile à 

croissance lente de la famille des mycobactériacae, qui comprend des agents 

(ZELLWEGER ,2007) : 

 Pathogène pour Lhomme et l’animal 

 Occasionnellement pathogènes  

 Saprophytes non pathogènes         

Par ailleurs, M .bovis est responsable  de la tuberculose des ruminants (FARES ,2009) .il peut 

infecter Lhomme (ARNAZ,AL2003), ainsi que des animaux domestiques et sauvages 

(ZANELLA ,2008) . 

   3-Étude du genre Mycobacterium : 

         Les mycobactéries sont des bacilles appartenant à l’ordre des Actinomycetales, à la 

famille des Mycobacteriacae, qui ne comprend qu’un seul genre, le genre Mycobacterium, 

lequel comporte plus de cent-quarante espèces (MATRAT . ,2014). 
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         L’ensemble des bactéries de cet ordre possède une propriété tinctoriale particulière, celle 

de conserver la coloration après l’action de l’alcool et des acides, faisant d’elles des Bacilles 

Acido- Alcoolo-Résistant (BAAR) (ROJAS-ESPINOSA et LOVIK, 2001). Cette propriété 

s’explique par la richesse de leur paroi en acides mycoliques et en lipides qui rendent cette 

paroi hydrophobe(MATRAT . ,2014). Elles sont de ce fait difficilement colorables par les 

colorations classiques type Gram. Une coloration spécifique permet leur mise en évidence, 

c’est la coloration de Ziehl-Neelsen. 

Plusieurs classifications des mycobactéries existent. Parmi celles-ci, une classification basée 

sur le pouvoir pathogène est régulièrement utilisée. Ainsi, les mycobactéries sont divisées en 

trois groupes (ROJAS-ESPINOSA et LOVIK, 2001): 

- les bacilles tuberculeux représentés par le « complexe M. tuberculosis » incluant 

différentes espèces tuberculeuses comme M. tuberculosis, M. africanum, M. bovis, M. microti, 

M. caprae,M. canetti, M. pinnipedi ;les bacilles non tuberculeux : responsable de la 

paratuberculose, mais aussi toutes les mycobactéries opportunistes à l’origine de formes peu 

ou pas contagieuses et souvent bénignes (M. intracellulare, M. fortuitum, M. gordonae, M. 

kansasii…) et les mycobactéries saprophytes non pathogènes retrouvées au niveau des sols, 

de la végétation, de l’eau, des poussières, de la peau, des muqueuses, du tube digestif…(M. 

flavescens, M. gastri, M. phlei, M. terrae) (MATRAT . ,2014) . On retrouve également dans 

ce groupe M. , le bacille de la lèpre du chat, de la souris et du rat (ROJAS-ESPINOSA et 

LOVIK, 2001) . 

3.Caractères : 

3.1Caractères bactériologiques : 

   Bien qu’ayant une structure générale des bactéries à Gram positif, les bactéries du genre 

Mycobacterium, ou mycobactéries sont difficilement colorables par les colorants usuels ; donc 

nécessitent des colorations spéciales, les plus utilisées sont celles de ZIEHL-NEELSEN et la 

technique de fluorescence (auramine phéniquée) (ARANAZA,.et al ,.2003). Les 

mycobactéries sont des BacillesAcido-Alcoolo-Résistants (B.A.A.R) (BIOMNIS.,2012).Elles 

sont occasionnellement  ramifiées  (RASTOGI N ., et al .,2011). 

  3.2 Caractères morphologiques: 

 Les mycobactéries sont des bactéries qui se présentent sous forme de bacilles fins droits ou 

légèrement incurvés occasionnellement ramifiés, immobiles, non sporulés, aérobies et qui 

mesurent de 1 à 10 µm de long pour 0,2 à 0,6 µm de diamètre.(MATRAT .,2014). 
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Les bacilles tuberculeux possèdent, en outre, des caractères culturaux et biochimiques qui leur 

sont propres ( DIAGNE.,2009). 

  

              Figure 03. Structure de la paroi des mycobactéries (Anonyme 01, 2019) 

 

2.3 Caractères culturaux: 

a) Milieu : 

M.bovis est une bactérie anaérobie stricte, parfois micro aérophiles. Il lui faut 16 à 20 heures 

pour produire une seule génération  (Avril, 1998). 

b) Température : 

La température optimale est de 35 à 37 °C et les températures extrêmes de cultures étant de 3 

à 41 °C ( Shacter et al,.1999). Mais certaines espèces comme M. marinumet M. ulcerans 

poussent mieux à 32°C (Youmans & Youmans, 1950). 

c) PH : 

PH optimum est légèrement au dessus de la neutralité qui est de 6,7 (leminor et 

verron,.1991). 

2.4 Caractères biochimiques: 
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        Déférents testes biochimique sont utilisés pour déterminer la souche : (AVRIL et al. 

1992)  Production d'acide nicotinique (niacin-test) : M. tuberculosis libère de l'acide 

nicotinique dans le milieu de culture, sans l'utiliser (99 % souches) (test effectué après 28 

jours de culture). M. bovis et le B.C.G. n'en libèrent pas. M. africanum peut en produire plus 

ou moins précocement ou pas du tout ; Cette recherche s'effectue entre le 28e et le 42e jour de 

culture. Réduction des nitrates en nitrites (technique de Virtanen) : Ce test s'effectue sur une 

culture âgée de 3 à 4 semaines. M. tuberculosis est nitrate (+), M. bovis est nitrate (-), M. 

africanum est nitrate variable selon les techniques utilisées et selon les biotypes.  

Catalase : Toutes les mycobactéries possèdent une catalase, sauf les souches de M. 

tuberculosis et de M. bovis résistant à plus de 10 u.g/ml d'INH. 

 Propriété fondamentale : cette catalase est détruite par chauffage à 68°C, à pH 7 et pendant 

20 minutes chez M. tuberculosis, M. bovis, M. africanum et le B.C.G., ainsi que chez 3 

espèces de mycobactéries non tuberculeuses : M. gastri, M. haemophilum, M. malmoense 

(parfois M. chelonae et M. avium-intracellulare). Toutes les autres mycobactéries ont une 

catalase thermostable.      

Amidases : M. tuberculosis hydrolyse l'urée, la pyrazinamide et le nicotinamide. M. bovis 

n'hydrolyse que l'urée. 

 1-3-glucosîdase et lipase : Ces activités enzymatiques existent chez M. tuberculosis, mais 

pas chez M. bovis. 
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Tableau 1: Les caractères différentiels des espèces du genre Mycobacterium (GASTINEL, 

1957; MANNINGER et MOCSY, 1959). 

TCH     : Hydrazide de l’acide thiophène -2- carboxylique,   Tb1 : Thiosemicarbazone 

      

2.4 Caractères pathogènes: 

      Les bacilles tuberculeux sont des bacilles parasitaires, qui ne peuvent se multiplier dans le 

milieu extérieur, leur prolifération ne se fait que dans l’organisme de l’hôte. L’atteinte 

pulmonaire est la plus fréquente, se manifeste sous forme de primo infection latente, forme 

cavitaire commune, pleurésie, formes mediastinales et milliaires. La dose infectante est de 10 

bacilles par inhalation. Les atteintes extra pulmonaires sont plus rares : ganglionnaire, 

osseuse, articulaire, méningée, rénale, surrénale, digestive et génitale (COSTER et al. 2006).  
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1.ÉPIDÉMIOLOGIE DESCRIPTIVE : 

         La tuberculose bovine est une maladie cosmopolite présente dans toutes les parties du 

monde, L’Afrique est un des continents où la tuberculose à M. bovis est la plus répandue : le 

taux de prévalence individuelle chez les bovins varie selon les régions (OIE, 2013).  

En Algérie la maladie est largement répandue et elle entraine de graves problèmes de santé 

publique. (OIE, 2001).  

 2. ÉPIDÉMIOLOGIE ANALYTIQUE:  

2.1 Source de contagion: 

A- Rôle des individus tuberculeux : 

           Les individus tuberculeux constituent une source important de contagion .L’excrétion 

de bacille tuberculeux est : 

 *Précose : Pendant la période d’infection cliniquement muette d’ou  l’importance du 

dépistage de la tuberculose. 

*Durable : durant toute l’évolution de la maladie et donc il faut éliminer tout les animaux 

infectés. 

*Importance : surtout dans tout les formes ouvertes d’où importance de l’examen clinique 

qui associé au dépistage allergique, permet de relever ces formes et importance de 

l’élimination précoce des animaux qui en sont atteints (MERIALE, 4002) . 

B- Matières virulentes : les principes matière virulentes sont : 

* Tissus divers: les Organes et ganglions, sièges du foyer tuberculeux.  

- Sang : la bacillémie est rare et transitoire. Elle survient lors d’épisodes aigus et surtout 

durant la phase terminale de la maladie.(MERIAL.2004) 

 - Les Muscles, viandes : La virulence conditionnée  Par la: 

 proximité du foyer tuberculeux : aussi la découverte de lésions ganglionnaires doit imposer, 

lorsque l’animal est destiné à la consommation, la saisie de l’organe ou de la partie de la 

carcasse correspondante.  
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  virulence du sang : les formes évolutives de tuberculose (correspondant à risque élevé de 

bactériémie) doivent imposer, lorsque l’animal est destiné à la consommation, la saisie totale 

des carcasses . 

*Excrétion: rôle variable selon la localisation du processus tuberculeux.  

- Jetage, salive, expectorations : provoquent la dispersion dans l’atmosphère de gouttes 

contenant quelque bacilles tuberculeux et responsable dune transmission aérienne (rôle 

important dans la tuberculose bovine ) 

 - Excréments. Parfois très riches en bacilles tuberculleux (matière virulente essentielle dans 

la tuberculose aviaire ) , 

 - Lait :la  virulent lors d’infection mammaire, même en l’absence de lésion macroscopique. 

 - Urine : virulente lors de tuberculose rénale ou de tuberculose généralisée.  

 -  Lésions cutanées : parfois riches en bacilles. 

 - Sperme : virulent lors de lésions du testicule ou de l’épididyme. 

 -Sécrétions utérines : importante lors de métrite tuberculeuse des bovins 

(MERIALE ,2006). 

2.2 Modalités de contagion  : 

  A-modes de transmission : Ils sont diverses et varient en importance selon l’espèce.  

2.2.1 Transmission verticale : 

       Il n’existe pas de transmission in utero : le jeune issu d’une mère tuberculeuse naît sain. 

S’il est isolé de la mère dès la naissance, il peut être utilisé pour la reproduction. En revanche, 

la transmission à partir d’une mère infectée peut résulter de la buvée colostrale, mais il s’agit 

d’une transmission directe par contact, non véritablement verticale (Bénet, 2011). 

2.2.2 Transmission horizontale: 

 * directe : A la faveur de contacts entre individu infecté et individu sain : cohabitation, 

ingestion par le veau du lait virulent, contamination vénérienne , contact au pâturage(pendant 

48premières heures d’un premier contact à l’occasion d’un regroupement de bovins ceux-ci 

passant 50% du temps mufle contre mufle ) (MERIALE,2004) . 
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* indirecte : Par l’intermédiaire des locaux, pâturages, véhicules du transport, 

l’aliments ,eaux contaminées ou des produits d’origine animales virulents tel que le lait ( 

BENET,2001) 

B- Voies de pénétration : 

* Voie respiratoire : inhalation de microparticules (aérosols de 3 à 4 μ ) excrétées par les 

organismes tuberculeux. C’est la voie de pénétration la plus fréquente chez les bovins, le 

chien , l’homme . Son déposés dans l’alvéole, ou le les défenses immunitaires sont les plus 

faible (MERIAL, 2006) . 

 * Voie digestive:  absorption de lait virulent ( veau,chat ) de viandes ou d’abats  (carnivores) , 

coprophagie ( volaille) (E.N.V.F ,1986).  

2.3.3 Autres voies:  

- Voie vénérienne : importance dans la monte publique et l’insémination artificielle. 

 - Voie cutanée : piqûre, souillure de plaie ; rencontrée chez l’Homme (contamination 

accidentelle de personnes en contact avec un animal familier tuberculeux). 

 -Voie conjonctivale : possible    (MARTIN, 2010).  

  3. Épidémiologie Synthétique: 

 3.1. Origine de l’infection dans un élevage: 

   Au sein d’un troupeau, trois mécanismes peuvent expliquer l’origine d’une infection par la 

tuberculose ; ils sont résumés sur la figure04  

a. . Introduction d’un animal infecté 

Flux intrant d’animaux dans l’exploitation (achat, emprunt, retour d’un animal, prise en 

pension) (Praud, 2018). 

b. Voisinage : 

         Contacts directs ou indirects (prêt, échange de services, de matériel, d’animaux, visites) 

(Praud, 2018) ; les animaux domestiques présents au sein des exploitations (Cousins, 2001) ; 

et la faune sauvage (Matrat, 2014). 

C .  Résurgence d’une ancienne souche : 

     Récidive de la maladie liée à la persistance de l’infection dans un foyer après un précédent 

épisode de tuberculose ou bien, après introduction d’un animal infecté non dépisté (Praud, 

2018). 
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Figure 04. Modalités de contamination d’un élevage par la tuberculose bovine (Praud, 2018) 
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1.Pathologie : 

1-1.conditions de l'infection : 

    les conditions de l'infection sont qualitatives elles tiennent au bacille qui doit suffisamment 

pathogène et à l'hôte qui doit être réceptif et sensible elles sont également quantitatives, c'est-

à-dire qu'elles tiennent à la dose infectante et à la répétition des contacts 

a- Qualitatives : 

a-1.Facteurs tenant au pouvoir pathogène du bacille : 

a-1.1. Espèce du bacille : 

L’infection des mammifères par le bacille aviaire détermine des lésions peu étendues, 

rarement caséifiées, évoluant rapidement vers la sclérose. Ces lésions sont cependant riches 

en bacillus  ce désaccord entre le grand nombre de bacilles et leur action cytopathogène faible 

serait dû à leur faible toxicité. (ENVF, 2004) 

a-1.2. Pouvoir pathogène du bacille : 

Les bacilles peu pathogènes engendrent une tuberculose localisée, souvent limitée au 

complexe primaire. Ils provoquent plutôt l’apparition de lésions folliculaires, alors que les 

bacilles très virulents induisent des lésions exsudatives. (MERIAL, 2014) 

a-2. Facteurs tenant à la réceptivité et à la sensibilité de l’hôte : 

a-2.1. Espèce animale : 

L’espèce intervient dans la sensibilité : par exemple, les petits ruminants sont moins sensibles 

que les bovins à M. bovis. 

a-2.2. Age : 

Les lésions sont plus fréquentes et plus graves chez les jeunes ou chez les animaux ages que 

chez les adultes. 

a-2.3. Etat générale : 

Les facteurs entraînant une diminution de l’état général augmentent la sensibilité au bacille 

tuberculeux, par la diminution globale des défenses : carences, sous-alimentation, voire 

conditions d’élevage intensif. 

a-2.4. Facteurs tissulaires locaux : 

La structure du tissu, la richesse de la vascularisation et du système macrophagique local, 

interviennent dans la morphologie des lésions : les lésions exsudatives sont plus fréquentes 

dans les tissus lâches (poumon) et les cavités préformées (séreuses).
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L’existence de lésions préexistantes (lésions pulmonaires, lésions mammaires, lésions locales 

liées à l’injection de produits irritants…) peut favoriser l’implantation du bacille tuberculeux. 

b- Quantitatives : 

Elles tiennent à la dèu ose et à la répétition des doses de bacille (conditions d’exposition). 

b-1. Dose (nombre de particules infectieuses) : 

Une dose minimale, variable selon l’espèce inoculée et la voie de pénétration est nécessaire. 

Exemples (voie S.C.) : cobaye : 5 à 10 bacilles viables ; bovins : quelques centaines ; ovins 

:plusieurs milliers. 

Il n’y a pas de dose maximale;  il existe un parallélisme entre la quantité de bactéries et 

la gravité de l’évolution. Par exemple chez les bovins : Infection multi bacillaire : 0,25 g de 

bacilles tuberculeux administrés par voie S.C provoquent une tuberculose généralisée mortelle 

en 1 mois ; 0,05 g une tuberculose mortelle en 2-3 mois. 

- Infection pauci bacillaire : n’a en général aucune incidence clinique (en fait, les resultants 

peuvent être variables selon la sensibilité individuelle de l’animal). 

b-2) Répétition des doses : 

Alors que l’inoculation d’une dose unique de bacilles tuberculeux peut n’entraîner que des 

lésions bénignes évoluant vers la stabilisation, des doses plus faibles mais répétées dans le 

temps favorisent l’apparition d’une tuberculose évolutive. 

Conséquence : Danger du contact permanent avec un animal tuberculeux contagieux 

(PRAUD, 2014) 

1-2.Les étapes de l’infection  

    lorsque toutes les conditions sont réunies l'infection peut progresser et il est possible de 

différencier schématiquement dans le déroulement de la tuberculose deux étapes primaire 

(primo-infection) et étape secondaire. (BENET, 2006) 

a. étape primaire (primo-infection) : 

     Sur le premier contact avec l'agent tubercule se traduit par la formation d'un complexe 

primaire dans l'organe porte d'entrée du bacille tuberculeux (tête, poumon, tube digestif) le 

plus souvent par inhalation dans les poumons les bacilles tuberculeux sont phagocytés par les 
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macrophages résidents dans les alvéoles pulmonaires après phagocytose une partie et détruit, 

l'autre se multiples dans des cellules qui les ont phagocytés, certain macrophage infectés ont 

pu migrés jusqu'à un ganglion satellite qui a empêché la progression de l'infection et évoluer 

aura aussi vers l'auto-stérilisation (le bacille tuberculeux exprime sa pathogénicité en se 

multipliant à l'intérieur des macrophages alvéolaire qui l'ont phagocyté  cette multiplication 

local conduit à la formation d'une lésion initiale le chancre d'inoculation, cette lésion se 

double à la faveur du drainage lymphatique des bacilles d'une lésion tuberculeuse du nœud 

lymphatique loco-régionale (l'oide de l'adénopathie satellite de PARROT) cette migration 

concerne les cellules chargées de mycobactérie à travers les vaisseaux lymphatiques vers des 

ganglions lymphatiques où il se produit une réponse immunitaire médiée principalement par 

les cellules T helper l'association chancre d'inoculation plus adénopathie satellite constitue le 

complexe primaire dont la localisation révèle la porte d'entrée de l'agent infectieux un 

complexe primaire complet est constitué par la chance d'inoculation et l'adénopathie du nœud 

lymphatique et un complexe primaire dissocié et le chancre d'inoculation cicatriser ne laissant 

persiste que l'adénopathie la formation du complexe primaire et suivi d'une discrimination 

dans l'organisme par voie lymphogène, il y a un peu ou pas de germes dans le sang donc pas 

de septicémie. (MARTIN, 2010) 

b.infection secondaire : 

elle résulte d'une prolifération de proche en proche, les lésions sont regroupés dans un seul 

organe : tuberculose chronique d'organes les lésions, le plus souvent caséeuse, peuvent 

s'ouvrir sur une voie de drainage (forme ouverte). cette forme peut se stabiliser ou se 

généraliser. 

Conséquences : contagiosité plus ou moins importante parfois irrégulière., danger des formes 

ouverte, danger des formes inapparente d'expression tardive. (MERIAL, 2014) 

2.Symptômes : 

   La tuberculose bovine se caractérisent par la fréquence et l’importance des formes 

cliniquement silencieuses «II y a plus d’infectés que de malades », «L’infection est la règle, la 

maladie l’exception »  (BENET, 2009). 

Les symptômes passent inaperçus pendant une longue période ou l’animal infecté semble être 

en parfaite sante. 
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 En fin d’évolution, il y a une atteinte de l’état général avec des signes peu caractéristiques 

(MINOUNGOU, 2013). 

La symptomatologie dépend de la localisation des lésions (pulmonaire, mammaire, viscérale, 

osseuse, cutanée ou génitale) et de la mycobactérie incriminée. Donc la tuberculose se 

caractérise par une grande diversité de manifestations (Dubois, 2002). 

2-1.Les symptômes généraux : 

     les symptômes apparaissent dès que les lésions s'amplifient baisse progressive de l'état 

général du poids ou défaut d'engraissement; appétit; capricieux; poils terme; baisse de 

sécrétion lactée; oscillations thermiques irrégulières. il s'aggrave progressivement signes de : 

-Faiblesse 

 -D’Anémie de cachexie 

 Cette aggravation prend plusieurs mois elle peut-être néanmoins accélérer sous l'influence de 

divers causes favorisantes 

2-2.les symptômes locaux : 

   la localisation du bacille permet de distinguer divers types de tuberculose :  

a.Symptômes pulmonaire : 

    C’est la plus fréquente (80% des cas) (ANONYME, 2O11). Elle peut rester longtemps 

asymptomatique. La respiration devient courte, rapide, saccadée, la toux est fréquente, 

s’accompagne de jetage fétide (THOREL, 2003) . qui est inexistant au début, à la longue il se 

manifeste sous la forme de mucosités jaunâtres et grumeleuses jamais sanguinolentes 

(E.N.V.F, 1990). 

 



PARTIE BIBLIOGRAPHIE 

 

21 

Figure 05 : bovin, poumon : saisie d’un poumon tuberculeux. (Vetirinaria de matadero. expo) 
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b.Symptômes intestinale : 

 Cette forme est beaucoup plus rare elle est souvent asymptomatique où sa compagne 

d'entérite chronique (THOREL, 2003) amaigrissement, alternance de constipation et de 

diarrhée (OIE, 2005). 

 

Figure 06 : bovin, intestins : présence d’une tuberculose.(Vetirinaria de matadero. expo) 

 

 c.Symptômes de la mamelle : 

Elle se localise volontiers aux quartiers postérieurs. Contrairement à la phase initiale, la phase 

ultérieure présente des signes plus caractéristiques : Les ganglions retro-mammaires sont 

enflammés, la sécrétion du lait diminue fortement, avec  un aspect clair « séreux » et peu 

caractéristique. La mamelle très fortement hypertrophiée, dure, indolore, « grossemamelle de 

bois » (E.I.M.S.V, 2005). 

                                

Figure 07: Bovine, utérus. L’endomètre atteint de tuberculose.(Bovine uberculosis <<Disease 

Image>> CFSPH) 
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d.Symptômes  des organes génitaux : 

  elle se manifeste chez (MELANIE, 2002)   :le male, elle aboutit à une vaginalite ou à une 

vagino-orchite  à évolution lente, la palpation des testicules révèle parfois des  œdèmes et de 

nodules durs. 

 la femelle, elle entraîne une métrite tuberculeuse fermée ou ouverte et elle conduit à une 

métrite chronique sèche puis purulente accompagnée de stérilité.  

l’oviducte : présentation d’altérations marquée. 

la matrice : écoulement vaginal vitreux ou mucopurulent charge de grumeaux, de caséum, ou 

strie de sang, métrite caséeuse. 

vagin : elle constitue une localisation plutôt rare greffée sur la matrice utérine et peut se 

compliquer ordinairement d’avortement (ENVF, 1990) 

c'est quatre localisations sont les plus dangereuses en termes de transmission il y a en effet 

une excrétion massive de bacilles tuberculeux dans le jetage, le lait, les fèces, la semence et le 

pus (ANONYME, 2011). 

e.Autres localisations : 

 Localisation fréquentes cliniquement inapparentes : il s′ agit de la séreuse du foie et de 

la rate. 

 

Figure 08:Tuberculose au niveau d’un foie d'une vache âgée de 5 ans (LEMMOU AFAF

 LADJALI HAYET MEMOIRE 2019/2020) 

 Système nerveux :Troubles nerveux divers selon le territoire nerveux irrités ou 

comprimé (cerveaux, cervelet, moelle, méninge, etc. …). 
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Figure 09 :Présence d’une tuberculose au niveau des ganglions retro-pharyngien 

(LEMMOU AFAF LADJALI HAYET MEMOIRE 2019/2020) 

3.Les lésions : 

3-1.Lésions microscopique : 

    Les lésions sont des granulomes résultant d'une hypersensibilité de type 5 ou retardée. 

Elles sont formées d'une zone centrale regroupant des bacilles, des cellules mononuclées  

 et des cellules géantes avec souvent un phénomène de nécrose. cette zone est entouré de 

fibroblastes et de lymphocytes. l'infiltration des cellules mononuclées, des cellules et des 

lésions granulomatose est caractéristiques de la tuberculose. 

Deux types de lésions peuvent être différenciés, les lésions granulomatose simples sans 

nécrose  

et celle avec du nécrose. La lésion microscopique de base la plus représentative et considérée 

comme spécifique est le follicule  tuberculeux. Ce dernier est constitué : 

 D’un centre nécrotique homogène (caséum) ; 

 D’une première couronne de cellules (histiocytes, macrophage) ; 

 D’une seconde couronne purement lymphocytaire. 

   L’évolution de cette lésion peut se réaliser dans le sens d’une classification du caséum, 

 avec fibrose périphérique (Benet ,2009). 

3-2.Lésions macroscopique : 

Les lésions macroscopiques retrouvées chez les animaux atteints de tuberculose peuvent être 

de deux types : 
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*Localisées (tubercules) : au début les foyers de nodules se présentent sous forme des petits 

nodules blancs (miliaires) qui grossissent, se caséifient et se calcifient, la caséification 

entraine une nécrose des tissus et une transformation en masse jaunâtre de consistance 

crémeuse, sèche et friable  (aspect semblable à du fromage frais). 

*Aspect granuleux Etendues et mal délimitées : (les infiltrations et épanchements 

tuberculeux) 

Les infiltrations : lésions mal délimitées de nature exsudatives, étendues à tout un territoire ou 

un organe (surtout dans les poumons). 

- Les épanchements : observés dans les cavités séreuses (pleurésie, péricardite, péritonite) 

 parfois dans les articulations ou les méninges. 

 Il s′ agit d′un exsudat inflammatoire sérofibrineux ou sérohemorragique riche en cellules 

lymphocytaires    (Gourreau et Bendali, 2008). 

3-2.1.lésion pulmonaire : 

elles se manifestes par (E.N.V.F, 1990):   une infiltration tuberculeuse qui est sous forme de 

pneumonie ou bronchopneumonie diffuse siégeant   généralement au lobes antérieurs de 

cavernes une dégénérescence caséeuse qui s'installe très rapidement 

- Des lésions caséo-calcaires qui se caractérisent parfois par un ramollissement et 

suppuration 

-  rarement ulcération avec ouverture dans une bronche et formation d’une caverne. 

- Des nœuds lymphatiques bronchiques, médiastinaux ou rétro-pharyngiens sont 

touchés. 

3-2.2/-lésions digestives : 

    Elles siègent dans les éléments lymphoïdes de l’intestin grêle et du caecum, selon leurs 

anciennetés; tuméfaction les éléments lymphoïdes, formation de tubercules ou nodules 

caséeux et une ulcération  (E.N.V.F, 1990 ). 
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Figure 10 : Aspect macroscopique des lésions de tuberculose sur un poumon de bovin 

(service d’anatomopathologie de VetagroSup, BELLI P.) 

 

 

 

 

 

 

Figure 11 :Présence des lésions intestinal chez un bovin atteint de la tuberculose bovine 

https://www.sciencedirect.com/  

 

3-2.3.lésion ganglionnaires : 

      En raison de leur constance et de leur aspect caractéristique, les groupes des ganglions à 

consulter sont:  trachéo-bronchiques et mediastinaux mésentériques, rétro- pharyngiens, 

lombo-aortiques, hépatiques, mammaires, pré-scapulaires et pré- cruraux. 

Les lésions affectent deux types essentiels:  

Type nodulaire: le plus fréquent (85%), il se caractérise par : hypertrophie modérée, matière 

caséeuse répartie sous forme de nodules bien circonscrits, variables en nombre et en volume. 

https://www.sciencedirect.com/
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Type bypertrophiant: moins fréquent et constaté surtout dans les ganglions mediastinaux et 

mammaires  et se caractérise par hypertrophie nette, parfois considérable, une caséification à 

des degrés variables  et sous forme d'infiltration calcification ordinairement peu marquée 

(E.N.V.F, 1986). 

                               

Figure 12 : Aspect macroscopique des lésions de tuberculose sur des noeuds lymphatiques de 

bovins après conservation dans le formol et section (service d’histopathologie de VetagroSup, 

BELLI P.) 

 

3-2.4.lésions génitale : 

 Elles sont moins importantes et moins fréquentes chez le male que chez la femelle. 

-Chez le male : elles se caractérisent par des œdèmes et nodules durs parfois perceptible a la 

palpation  des testicules. 

-Chez la femelle : on note une vaginite à évolution lente et une métrite chronique avec un 

écoulement  muco-purulent au niveau de col (E.N.V.F, 1986). 

 

3-2.5.lésions osseuse :  

         cette forme est rare chez les bovins, des foyers de nécrose dans les vertebres et d'autres 

os (fémur)  osteomyélite à centre caséeux ou caséo-calcaire entouré d'une réaction 

conjonctivo-fibreuse. (Santé, 2007) 

L’identification des lésions de la tuberculose bovine est généralement très facile sur le 

cadavre et au niveau de l'abattoir après ouverture de la carcasse, on peut détecter les 

tubercules suivantes: 
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a)-tubercule gris : la taille d'une tête d'épingle, translucide (goutte de rosée), souvent 

associée à   une auréole ou à un lisseré congestif. on le voit rarement. 

b)-tubercule miliaire :  

   de la taille d'un grain de mil, plus sombres que le précédent, on observe un point  de nécrose 

de caséification en son centre(=caséum). 

c)-tubercule cru ou caséeux :  

     Il a la taille d'un pois ou d'une noisette constituée par caséum qui lui confère une teinte 

jaunâtre  et la consistance du mastic.Tubercule caséo-calcaire: Plus gros, jaunâtre, crissant à la 

coupe.  

Tubercule enkysté: entouré d'une enveloppe scléreuse.  Tubercule fibreux: Il est de taille 

variable, homogène, blanc nacré sans caséuin et dur. 

Infiltration : Elle est définit comme étant une lésion mal déterminée de nature exsudative 

étendue à tout  un territoire ou un organe surtout observé dans les poumons, on peut observer 

une caséification massive  de l'exsudat (infiltration caséeuse). 

Epanchement: Il est observé dans les cavités séreuses (pleurésie, péricardite, péritonite) 

 parfois les articulations des méninges, exsudat inflammatoire sero- fibrineux ou  

 sero-héinorragique riche en lymphocytes (MICHEL TBILEROT, 1980, E.N.V.F, 1986). 

d)-tubercule  Caséo-calcaires : 

    elles se caractérisent par un ramollissement et une suppuration rarement ulcération avec 

ouverture  dans une bronche et formations d'une caverne. 

3-2.6/-lésion des séreuses (cavités préformées) : 

    aspects caractéristiques: néoformation en saillie à la surface des séreuses pleurale et 

péritonéale, comparables à des "perles" se rassemblant souvent en volumineuses masses à 

surface granuleuse évoquant   l'aspect d'un chou-fleur (constitué par du tissu de Bourgeon 

chamu, plus ou moins sclérosé et gorgé  de tubercules Caséeux ou caéo-calcaire) 

(MARCBALE, 1997). 

3-2. 7/- Lésions mammaires : 

Sur le plan anatomopathologique, l'affection se présente sous trois aspects 

*La tuberculose miliaire disséminée : 
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       Elle se traduit par des tubercules miliaires irréguliers plus ou moins confluents. La 

caséification est  précoc et les ganglions rétro-mammaires sont légèrement atteints. 

* La tuberculose lobulaire infiltrant :  

      Apparition dans le parenchyme des nodosités, plus en moins saillantes, de consistance 

ferme, dans le parenchyme. À la coupe, ces nodosités sont de couleur grise rougeâtre.  Les 

ganglions rétro-mammaires sont intacts ou modérément hypertrophiés. 

    * La mammite caséeuse : 

      Les quartiers deviennent volumineux et durs, mais homogènes à la palpation, L'incision 

décèle des foyers caséeux irréguliers. Les ganglions rétro- mammaires très volumineux et 

durs, 

 donne l'aspect typiques en pomme de terre », cette forme s'observe dans la généralisation 

précoce. (BENET, 2004) 

3-2.8/-Autres lesions : 

   des localisations moins fréquentes et cliniquement apparentes (oeil, peau, tissu conjonctif 

sous-cutané)    et inapparentes ( cœur, muscles, fois et rate) peuvent être   rencontrer. 

(E.N.V.F, 1990) . 
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Chapitre IV 

Diagnostic et Dépistage 
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1.Diagnostic : 

1-1.diagnostic clinique et différentiel : 

1-1-1.DIAGNOSTIC CLINIQUE: 

La tuberculose est une maladie à évolution chronique pouvant affecter des organes variés. En 

raison de la fréquence de l'infection inapparente et de l'absence de spécificité des symptômes 

observés. Il est nécessaire d'associer le diagnostic clinique à une ou plusieurs épreuves de 

diagnostic expérimental. (MERIAL, 2006) 

 1-1-2.DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL: 

    Les principales infections pouvant prêté à confusion sont: 

    L'actinobacillose et l'actinomycose à localisations lymphatique pulmonaire ou osseuse. 

    Les adénopathies à localisation hépatique et splénique de la leucose lymphoïde. Les 

brucelloses à localisation génitales (endométrite, orchite, épididymite, bursite). Certaines 

tumeurs des séreuses (mésothelium). 

1-2.diagnostic bactériologique : 

   basé sur la recherche des bacilles par l'isolement des micro bactéries à partir des produits 

pathologiques souillés nécessite la mise en œuvre de procédés de décontamination conciliant 

une action énergique vis-à-vis de la flore banale et une agressivité très faible vis-à-vis des 

bacilles acido alcoolo résistants. les tissus tel que les ganglions les poumons sont broyés puis 

traités par l'acide sulfurique à 4 % additionnée de bleu de bromothymol (indicateur de pH) 

pendant 10 minutes à la température du laboratoire, puis neutralisé par la soude à 6 % les 

produits sont ensuite ensemencés sur milieux a l'œuf coagulé, les plus utilisés étant le milieu 

de loewenstein Jhensen 

*bactérioscopie : 

 Elle repose sur la mise en évidence des bacilles dans les broyats de spécimens pathologiques. 

 (CARBONNELLE et al, 2003). 

La recherche microscopique du bacille tuberculeux se fait après coloration de Ziehl-Neelsen  

a)-coloratio de Ziehl Neelsen: 

Fixation d'un frottis les bactéries sont colorées fortement par la fuchsine phénol concentré à 

chaud (ou de préférence à froid) elles sont décolorées par l'éthanol puis par un acide fort. Une 

contre coloration par le bleu de méthylène et réalisé pour colorer les autres bactéries dans des 
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conditions certaines bactéries ne sont pas décoloré: elles apparaissent rose elles sont dites 

BAAR acido alcoolo  résistante 

b)-coloration a l'auramine : 

 on peut utiliser aussi l’auramine molécule fluorescente à 434 au 370 nm elle est utilisée à la 

place de la fuchsine avec un chauffage. au microscope à fluorescence on recherchera très 

facilement les bacilles fluorescents surtout les frottis pauvres. (A.C.I.A, 2005). 

 

Tableau 2 : Étude comparative des techniques de coloration des mycobactéries 

 

* Culture bactérienne: 

    L’isolement des mycobactéries à partir des produits pathologiques souillés nécessite la mise 

en œuvre des procédés de décontamination. Il ya plusieurs méthodes de décontamination. La 

plus utilisée pour les prélèvements extra pulmonaire est la technique de décontamination à la 

soude.(J.L, 1998) 

 Coloration de Ziehl Neelsen Coloration à l’auramine 

Coloration des 

mycobactéries 

Fuchsine à 0.1% a chaud Auramine (colorant fluorescent) 

Décoloration  2 min avec acide nitrique au 1/3 (ou acide 

slfirique au 1/4 et 5 minutes avec de 

l'éthanol à 95 %  

3 minutes dans un mélange acide/alcool 

Contre 

coloration 

Bleu de méthylène  Rouge thiazine 

Aspect des 

BAAR 

Rouge vifs sur fond bleu 

 

Vert jaune brillant sur fon rouge 
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A.3.1.Milieux solides: 

a)milieux solides à l’œuf coagulés : 

 •Milieu de Lowenstein-Jensen :  

C’est un milieu solide synthétique composé de sels minéraux, d’œufs, d’asparagine, de 

glycérine, fécule, citrate, et le vert de malachite. Ce dernier inhibe la croissance des autres 

micro-organismes et fournit une couleur contrastante, qui permet la détection des petites 

colonies. (Steven, 2014)  Sur le milieu de Lowenstein-Jensen, les colonies de M.bovis sont 

dysgoniques, non pigmentées et la sur face lisse d’abord plates elles deviennent ensuite 

bombées et brillante en « gouttelettes » sans dépasser la taille d’une tête d’épingle (Thorel, 

2003b). Par comparaison les colonies de teinte crème-beige, à surface rugueuse, en chou- 

fleur dite « eugoniques » pour M.tuberculosis. (Denis, 2007) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13 : Colonies de M. bovis            Figure 14 : Colonie M.tuberculosis (Ngandolo,2012) 

•Milieu de Coletsos : 

Ce milieu permet une culture rapide et abondante avec des colonies plus volumineuses que 

sur Lowenstein-Jensen. C’est un milieu beaucoup plus riche que ce dernier, il permet 

l’isolement des mycobactéries particulièrement exigeantes (M. bovis). (Avril, 2003) 

b.Milieux solides gélosés (Middlebrook 7H10 7H11) : 

Ils contiennent des sels minéraux, des vitamines, le vert de malachite, catalase, l’albumine, 

dextrose, l’acide oléique et du glycérol(Steven, 2014). Il faut que les milieux de culture 

gélosés soient incubés dans une atmosphère enrichie de 10% de CO2. Dans 95% des cas 

positive en 3-4 semaines.(Grosset, 1995) 
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A.3.2Milieux liquides: 

Plusieurs techniques de culture en milieu liquide ont été développées. 

•Respirométrie radiométrique (système BACTEC) : 

Il repose sur la détection du 14CO2 produit dans milieu liquide 7H12B(Gravet et al, 2011), 

contenant de l’acide palmitique marqué au 14C comme seule source de carbone (Grosset, 

1995). L’appareil BACTEC 460TB mesure la quantité deCO2 radioactif dans l’atmosphère du 

flacon(Carbonnelle, 1995). 

●Milieu Mycobacteria growth indicator tube (MGIT 960) 

La détection de croissance est indiquée grâce à un indicateur fluorescent sensible à la 

concentration du milieu en oxygène. La diminution de la concentration d’O2 génère une 

fluorescence. Cette dernière est détectable à l’œil nu ou à l’aide d’un automate  (Gravet et al, 

2011). L’identification des mycobactéries obtenues en culture pure sur milieu solide repose 

classiquement sur l’étude des caractères culturaux (le temps de croissance, morphologie et 

pigmentation des colonies) et biochimiques.(Nolte, 1995) 

1-3.diagnostic histopathologique : 

       Il est fondé sur la recherche des lésions microscopiques fondamentales de la tuberculose 

(follicules tuberculeux). Les lésions sont formées d’une zone centrale regroupant des bacilles, 

des cellules mononuclées et des cellules géantes avec souvent un phénomène de nécrose. 

(Dubios, 2002) enfin l'examen histologique n'est pas spécifique de M.bovis les autres 

bactéries de la famille de Mycobactériaceae provoquent les mêmes lésions mais sa sensibilité 

est très satisfaisante. (MERIAL, 2004) 

1-4.diagnostic sérologique : 

   La méthode sérologique consiste en la recherche d’anticorps tuberculeux dans les sérums 

d’animaux suspects par les réactions de précipitation, d’agglutination, d’hémagglutination et 

de fixation du complément. Les méthodes sérologiques sont très délicates et controversées du 

fait des erreurs par défaut ou par excès pouvant survenir dans sa réalisation d’où l’irrégularité 

des resultants. (PANGUI, 2009) C’est une méthode très peu utilisée. (PANGUI, 2009) 

 Les tests sérologiques ELISA (« Enzyme-linked immunosorbent assay ») présentent de 

nombreux avantages : ils sont simples, rapides et les échantillons peuvent être conservés avant 

analyse. Ils sont basés sur la détection des anticorps (IgG) synthétisés par un animal, en 

utilisant un anticorps monoclonal anti-IgG. (MATRAT, 2014) 
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la mise au point du test sérologique pour le diagnostic de la tuberculose mieux encore pour le  

dépistage de l'injection tuberculeuse retiens l'intérêt de certains chercheurs en raison de 

l'utilité évidence évidente de points de vue santé publique qui justifie les publications au 

niveau international. (ANDRE. FANTAINE.G et al, 1994) 

1-5.diagnostic moléculaire :  

   les méthodes fondées sur l'amplification de l'ADN par la réaction en chaîne de la 

polymérase PCR suivi de l'hybridation des séquences amplifiées avec des sondes nucléique 

spécifique, permettent de détecter et d'identifier rapidement des mycobactéries présentes dans 

des prélèvements pathologiques praticable sur les cultures en milieux liquides ou solides, ses 

méthodes autorisent en deux heurs l'identification des Mycobacterium bovis. 

1-6.diagnostic allergie : 

    Le principe du diagnostic allergique repose sur la détection d’une réaction 

d’hypersensibilité retardée (H.S.R.) (Bénet et al., 2012) la technique utilisée est l' intradermo 

réaction LDR appeler aussi l'hypersensibilité retardée c'est une technique de dépistage 

individuelle qui consiste à injecter par voie intradermique d'une substance dit la tuberculine. 

(JJ, 2001) 

1-7.Diagnostic nécropsique : 

      La localisation la plus fréquente de la tuberculose concerne les nœuds lymphatiques 

bronchiques, trachéobronchiques, rétro pharyngiens et médiastinaux. De plus, les poumons, le 

foie, la rate sont également souvent atteints. (MATRAT, 2014) 

 1-8.diagnostic histologique : 

     pour l'examen histologique, une coloration classique Ziehl Neelsen permet de mettre en 

évidence les mycobactéries. il est difficile d'avoir un diagnostic de certitude mais certaines 

lésions histologiques caractéristiques orientent celui-ci : nécrose caséeuse, minéralisation, 

cellules épithélioïdes,  cellules géantes, polynuclées et macrophages. toutefois cet examen 

n'est pas spécifique d'une  espèce de mycobactérie en effet  les autres bactéries de la famille 

des Mycobactériaceae provoquant on va quand les mêmes lésions. (BENET, 2008 ; OIE, 

2008) 

2.Le Dépistage : 
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   L’infection d’un cheptel par le bacille tuberculeux se traduit normalement par la découverte 

d’un ou plusieurs animaux tuberculeux suite à une tuberculination de contrôle ou lors de 

l’inspection des carcasses au niveau des abattoirs. 

Cette version n’est cependant que théorique et souffre de faiblesse de dépistage pratique de la 

maladie; erreur par excès dues à des mycobactéries atypiques, ou par défaut dues à l’anergie 

ou à l’absence de lésions visibles. (BENET, 2009) 

Le dépistage se fait classiquement par intradermo-tuberculination (IDT) qui peut être simple 

(IDS) ou comparative (IDC). Ces méthodes, qui ont pour but de détecter une hypersensibilité 

retardée, ont été améliorées (volume de tuberculine, qualité de la tuberculine, lieu d’injection) 

depuis le début de la prophylaxie et obéissent aujourd’hui à un protocole strict. Ce test est 

celui recommandé par l’organisation mondiale de la santé animale (OIE) pour le commerce 

international. (BENET et al, 2006 ; SCHILLER et al, 2010) 

 2-1.la tuberculination : 

     Elle a été mise au point en 1908 par MANTOUX sur les bovins et testée pour la première 

fois sur les chiens en 1909 par ROUSSEL. (DUBOIS et al., 2002) Il s’agit d’un contrôle 

systématique de tous les cheptels lors de la compagne de prophylaxie qui s’effectue selon un 

rythme variable (annuel, biennal, triennal ou quadriennal) en fonction de l’amélioration de la 

situation épidémiologique dans chaque région. (Bénet , 2009) 

C’est une technique de dépistage de la tuberculose sur le plan individuel. Elle repose sur 

l’injection par voie intradermique d’une substance appelée tuberculine. (SIMON, 1990) 

La tuberculine: 

La tuberculine est une substance extraite d’une culture de bacilles tuberculeux, capable de 

révéler l’état d’hypersensibilité retardée d’un organisme infecté et ce, à des doses ne 

provoquant aucune réaction chez des sujets sains, et incapables de les sensibiliser. Il s’agit 

d’un allergo-haptène, également appelé PPD (Purified Protein Derivated). (Bénet et al., 

2012) 

il existe trois principaux types : 

 a)-la vieille tuberculine ou tuberculine de kocK : 

  (old tuberculine) préparée pour la premièrefois par Koch (1890) et obtenue par culture sur 

bouillon de viande glycérinée.C'était des préparations faites à partir de produits de culture 
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traités par la chaleur et lysés de M.bovis. tuberculosis ou M. bovis (connues comme 

tuberculines bovines et humaines, respectivement) 

b)-tuberculine sur milieu synthétique : ne diffère de la précédente que par la nature du 

milieu de culture utilisé pour la préparation, elle est préparée sur milieu artificiel (milieu de 

DORSET HONLY où l'azote est fourni par les acides aminés)  

c)-tuberculine purifiée PPD : 

    dérivé protéique purifier préparé par précipitation du principe actif (Bénet jj , 2001) 

Actuellement la vieille tuberculine est remplacée, presque partout dans le monde, par les 

dérivés protéiques purifiés ou PPD (OIE, 2005) ,et la seule autorisée par l'Office Vétérinaire 

Fédéral pour l'épreuve tuberculinique  (OFV, 2005). 

Activité : 

L'activité des tuberculines doit être estimée par une méthode biologique fondée sur la 

comparaison des tuberculines de référence. elle est exprimée en unité intemationale (UI). 

Dans plusieurs pays, la tuberculine bovine est considérée comme acceptable si son efficacité 

mesurée garantit une dose par bovin de 2000 UI (plus au moins 25% dans le troupeau).(OIE, 

2002) 

2-2.Dépistages allergique : 

La méthode est très répandue à travers le monde pour le dépistage de la tuberculose. 

(MATRAT, 2014) Cette méthode repose sur l’immunité à médiation cellulaire qui se 

développe chez l’animal infecté par une mycobactérie et consiste à révéler l’état 

d’hypersensibilité retardée par une épreuve allergique réalisée in vivo. 

2-3.Différentes méthodes de la tuberculination : 

2-3.1.épreuve tuberculinique intra-dermique simple (IDS) : 

 Principe : 

  Son principe consiste à injecter dans le derme de l’encolure de la tuberculine et à 

apprécier, au bout de 72 heures, la réaction obtenue au point d’inoculation .( Bénet et al., 

2012) 

La lecture du résultat se fait 72 heures (+/- 4 heures) après l’injection. Ce délai permet de ne 

pas prendre en compte les réactions précoces non spécifiques qui pourraient se produire dans 

les 48 heures après l’injection et de détecter les réactions. Elle consiste en la mesure du pli de 

peau au lieu d’injection (Benet et al., 2014) 
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 Lecture : 

L’interprétation du résultat est basée sur des observations cliniques et sur l’augmentation de 

l’épaisseur du pli de peau au point d’injection (à 72 h +/- 4 h) obtenue par soustraction des 

deux mesures de plis de peau effectuées. 

 Réaction IDS positive :Présence de signes cliniques (œdème diffus ou étendu, 

exsudation, nécrose, douleur ou inflammation des canaux lymphatiques ou des nœuds 

lymphatiques de cette région) ou augmentation de l'épaisseur du pli de la peau supérieure à 

quatre millimètres. 

 Réaction IDS négative : Aucune modification de la peau, ou gonflement limité, avec 

une augmentation de l'épaisseur du pli de la peau inférieure à deux millimètres, sans signe 

clinique. 

  Réaction IDS douteuse :Augmentation de l'épaisseur du pli de peau strictement 

comprise entre deux et quatre millimètres et absence de signes cliniques si ce n’est un 

gonflement limité. 

                 

Tableau03: Résultats de l’intradermo tuberculination simple (Benet, 2006) . 

 

 

   

 

 

 

 2-3.2.épreuve tuberculinique intradermique comparative (IDC) : 

 Principe : 

Cette méthode repose sur le même principe que l’IDS mais consiste en l’injection 

intradermique de deux types de tuberculine (aviaire et bovine) du même côté de l’encolure en 

deux point sépares de 10-15 cm et apprécier, au bout de 72h, les réactions aux points 

d’injections. (Delafosse A., et al 2002)  .La réaction tuberculinique intradermique 

comparative avec la tuberculine aviaire et la tuberculine bovine est utilisée principalement 

Lecture quantitative Lecture quantitative Résultats 

Réaction inflammatoire > 4mm Positif 

Réaction faible ou nulle <2 mm Négatif 

Autre cas 2mm-4mm Douteux 
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pour différencier les animaux infectés avec Mycobacterium bovis de ceux sensibilises à la 

tuberculine par une exposition a d’autre mycobactéries ou à un genre apparente (OIE, 2005).   

 Réalisation : 

On utilise de tuberculine bovine normale titrant 20 000 UI /ml et de la tuberculine aviaire 

titrant 25000 UI / ml. 

 

Figure 15 : Lieux d’injection de tuberculines lors d’IDC (Matrat, 2014) 

       Lecture : 

 La lecture doit être effectuée dans les heures qui suivent la 72eheure, par mesure de 

l’épaisseur des plis de peau à chaque site d’injection : 

Tableau 04 : Grille de lecture de l’intradermo tuberculination comparative (Benet, 2009) 

 

Tuberculine 

bovine 

Différence d’épaississements entre réactions aux 

tuberculines bovine et aviaire 

Résultat (réaction) 

Si B ˃ 2mm B - A˃ 4 mm 

B – A [ 1 – 4 mm] B – A < 1 mm 

Positive Douteuse 

Negative 

SI B < 2 mm Quelle que soit le résultat de B –A Negative 

A : mensuration du pli après injection de la tuberculine bovine. 

B : mensuration du pli âpres injection de la tuberculine aviaire. 

 

     L’IDC permet de différencier les animaux infectés par M.bovis de ceux sensibilisés par la 

tuberculine d’autres mycobactéries (réaction croisée antigénique d’espèces de mycobactéries 

ou de genres apparentés). La lecture est obligatoirement quantitative et se réalise 72 heures 

après l’injection. (OIE, 2008) 
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La sensibilité de l’IDC est plus faible que l’IDS, elle varie de 50 à 64 %. Par contre, sa 

spécificité est meilleure, de l’ordre de 98 à 99,6 %. C’est une méthode plus coûteuse et plus 

longue que l’IDS. Un délai de 42 jours minimum est nécessaire entre deux intradermo 

tuberculinations. (Bénet 2010) . 

 

Figure 16 :  La technique d’intradermotuberculination comparative 

www.gdscreuse.fr 

  L’interprétation de ces tests doit toujours se faire à l’échelle du troupeau et non pas à 

l’échelle individuelle pour avoir de meilleures sensibilités et spécificités. (SCHILLER et al, 

2010) 

2-3.3.preuve thermique de courte durée  

on injecte par voie sous-cutanée 4 ml de tuberculine intradermique dans la région du coup de 

bovins, ce dernier doit avoir une température initiale inférieur à 39°C et également pendant les 

deux heures qui suivent la tuberculination. Si 5 à 8 heurs après l'injection la température 

monte au-dessus de 40°C, l'animal est classé comme réagissant positivement à la tuberculine. 

Cette réaction indique qu'elle est capable de déceler les sujets contagieux qui restent négatives 

à l'épreuve intra-dermique. Des cas de morts dus a l'anaphylaxie peuvent se produire. 

(BLOOD et HENDERSON, 1976) 

 

 

http://www.gdscreuse.fr/
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Chapitre V 

Tuberculos Bovin 

Transmissible 

a l’Homme 
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1-Descriptif De Maladie : 

            La tuberculose bovine est une zoonose qui peut avoir des conséquences graves pour la 

santé publique. L’incidence de la tuberculose humaine due à M.bovis varie considérablement 

d’un pays à l’autre, dans les pays développés M.bovis représente généralement une partie 

insignifiante de l’ensemble des cas de tuberculose chez l’homme (EMPRES,2012) Ex : en 

2010, les cas humains de tuberculose à M.bovis ne représenteraient que 0,4% des cas de 

tuberculose humains déclarés en Europe (Dufour B et  Bénet, J.J,2014) 

Par ailleurs, dans les pays où la lutte contre la tuberculose bovine n’est pas organisée, la 

proportion des cas de tuberculose humaine d’origine bovine peut représenter jusqu’à 30% des 

cas de tuberculose humaine (Bénet, J.J,2014) 

2-Circonstance et la voie de l’infection des humains par M. bovis : 

La tuberculose se transmet habituellement des animaux aux humains par consommation de 

produits laitiers non pasteurisés provenant des vaches infectées  (EMPRES,2012).En 

particulier dans les pays en développement (Charles O et al ,2014). La transmission de 

l’infection peut également se produire par voie aérienne, en particulier lorsque les humains 

travaillant dans le voisinage immédiat des animaux  infectés, (EMPRES,2012).ou par 

inoculation accidentelle à laquelle sont exposés ceux qui manipulent des lésions tuberculeuses 

(vétérinaires, ouvriers d’abattoir…) à la suite des blessures cutanées (Haddad N et al,2012) 

Dans les pays développés, l’infection peut être due à la consommation des abats ou de viandes 

infectés sans cuisson adéquate qui pose un risque modéré, car une dose orale  élevée des 

mycobactéries  est suffisante  pour établir l’infection. (Charles, O et al,2014).   

  

 

 

 

 

 



PARTIE BIBLIOGRAPHIE 

 

 

42 

 

 

 

 

 

 

 

               Figure 17 : transmission de M.bovis (Anonyme 1 ,2022) 

3-LA TRANSMISSION DE TUBERCULOSE BOVINE A L’HOMME : 

       La pandémie de tuberculose est largement alimentée par l’immense réservoir humain de  

porteurs asymptomatiques, qui est estimé à un tiers de la population  mondiale. Il existe 

également un autre réservoir, correspondant mondial  mammifères non humains infectés par 

la lignée phylogénétique des souches  animales du complexe de MTB. Ce réservoir animal 

reste très largement  méconnu, mais les données actuelles  montrent qu’il est très divers et 

distribué mondialement : il concerne des espèces sauvages (telles que les chimpanzés, des 

cervidés, des mammifères marins, entre autres) et des animaux de rente  (telles que les bovins 

et caprins) chez lesquels des épisodes de tuberculose.  Bovine ont été observés dans 128 pays 

durant la période 2005-2008 (Michel et al.2010)    . Les  opportunités de contact entre 

l’homme et des animaux contaminés sont.  Fréquentes, et les bacilles de la lignée animale, tels 

que M. bovis, constituent  donc un risque zoonotique. On estime qu’environ 2 % des cas de 

tuberculose  humaine au niveau mondial sont provoqués par des contaminations liées à des  

sources animales. Les données épidémiologiques suggèrent néanmoins que  l’homme 

représente un hôte accidentel pour M. bovis et les souches animales  voisines. Ainsi, une étude 

danoise a établi dès 1966 que la morbidité est plus faible chez.  Les personnes infectées par 

des bacilles de source animale que chez celles.  Contaminées à partir d’une source humaine  

(Magnus K, 1966) .De même, les cas de transmission Interhumaine de souches animales sont 

extrêmement rares. Ces observations.  S’appliquent également, mais dans une moindre 

mesure, aux lignées. de M. africanum qui sont les plus proches phylogénétiquement des 

souches animales. En effet, la distribution de M. africanum est restreinte aux pays  d’Afrique 

de l’Ouest. En dépit de mouvements de populations importants entre  cette région du globe et 
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d’autres pays, ces souches n’ont pas réussi à s’implanter.  Ailleurs de façon durable. Comme 

pour les souches animales, la transition entre.  Infection et tuberculose active s’opère plus  

tardivement  lorsque l’agent infectieux est M. africanum plutôt que MTB sensu stricto. Cette 

atténuation de la virulence  des souches de M. africanum semble confirmée par les données 

expérimentales.  En modèle animal et les observations récentes de terrain, qui montrent un  

remplacement progressif dans certains pays d’Afrique de l’Ouest de M. africanum par MTB  

sensu stricto (Koro Koro F,2013). 

 La maladie, et les lésions pulmonaires  associées telles que les cavités, sont des prérequis 

pour la transmission efficace des bacilles tuberculeux par voie aérienne. Une capacité plus 

faible à causer la maladie pourrait donc expliquer la transmission inefficace des bacilles 

bovins chez l’homme. 

 

Figure 18 : voies de transmission des maladies zoonotique. (Anonyme 2 ,2022) 

 

4-Diagnostic : 

 Le diagnostic et le dépistage de la tuberculose ne peuvent Pas être dissociés étant donné que 

l’un implique l’autre. Le diagnostic d’un cas de tuberculose stipule le dépistage de l’infection 

tuberculeuse dans l’entourage et tout dépistage doit être suivi par une confirmation ou une 

infirmation de l’infection par le Mycobacterium tuberculosis. Cette infection peut être sous 

deux forms: 
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-.Une infection tuberculeuse latente (ITL) qui est définie par la contamination par le BK sans 

signes cliniques, bactériologiques et radiologiques de la maladie. Il s’agit typiquement de 

l’individu asymptomatique qui a un test tuberculinique positif avec une radiographie du 

thorax normale. Cette forme n’est pas contagieuse. 

-.Une infection tuberculeuse patente (ITP) ou tuberculose maladie qui est définie par 

l’expression clinique et radiologique d’une contamination par le BK. Ces manifestations 

peuvent survenir au décours du contact avec le BK et on parle alors de primo-infection 

patente ou survenir à distance de la contamination et on parle alors de réactivation d’une 

infection latente survenant généralement à la suite d’une baisse de l’immunité. Le risque de 

transformation d’une ITL en ITP est estimé à environ 5 % dans les 18 mois après la 

contamination par le BK puis à environ 5 % pour le reste de la vie (Fraisse P et  Camara 

B,2010) 

Un examen microscopique direct minutieux des prélèvements après la coloration de Ziehl 

Neelsen permet de retrouver des BAAR dans environ la moitié des cas (bacilloscopie 

positive). L’examen est rapide, peu coûteux et donne une quantification approximative 

(nombre de bacilles/ 100 champs microscopiques). C’est souvent le seul moyen diagnostique 

utilisé dans les pays en développement. Un examen microscopique positif signifie que le 

malade est bacillifère, donc contagieu et doit être isolé. En l’absence de BAAR aux examens 

directs, une fibroscopie bronchique peut être indiquée pour aspiration, biopsie ou lavage 

bronchoalvéolaire. L’examen de l’expectoration après la fibroscopie n’est pas à négliger.( 

Jensen PA et al,2005). 

 

  5-Épidémiologie des infections à tuberculose bovine chez l’homme :  

      Réalisé à la demande de l’OMS, une revue de la littérature  mondiale  réalisée en 2013 

avait pour  objectif d’évaluer la prévalence humaine globale de la TBb (M. bovis, M. caprae) 

(Muller B et  al ,2013). Les résultats obtenus étaient très variables selon les continents et les 

pays. Les chiffres les plus élevés étaient observés dans les pays africains où la médiane 

estimée était de 2,8 % de cas liés à M. bovis parmi les cas de tuberculose humaine. Dans 

certains pays les taux étaient supérieurs à 15%. Sur le continent  américain cette médiane était 

de 0,3%, (mais de 7,6% au Mexique). En Europe, cette médiane était de 0,4%, avec une 

incidence inférieure à 1/105.La tuberculose zoonotique à M. bovis représentait une proportion 

importante des cas de tuberculose  dans le monde  occidental  avant l’introduction des 

mesures de lutte contre l’infection chez l’animal) (De la Rua-Domenech-R,2006 ) .Ces 
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mesures portent à la fois sur la surveillance sanitaire des troupeaux, l’inspection des carcasses 

en   abattoir et les programmes de pasteurisation du lait. Ces pratiques sont beaucoup moins 

courantes  dans les pays où la prévalence est plus élevée comme en Afrique) (Muller B et  al 

,2013 ).   En France, dans la population générale, la prévalence et l’incidence de la TBb 

humaine est faible : En 2013, le réseau de laboratoires AZAY-Mycobactéries, qui identifie en 

routine l’espèce de mycobactéries responsable des cas de tuberculose, a retrouvé 0.9% de TM 

dues à M. bovis sur 1119 cas incidents annuels avec isolement d’une mycobactérie (soit 10 

cas : 4 personnes nées en France et âgées de plus de 60 ans et 6 nées au Maghreb ou en 

Afrique Sub-saharienne). L’extrapolation de ces chiffres à la France entière laisse supposer 

l’existence d’une  cinquantaine de cas annuels à M. bovis, estimation stable depuis 2011 

(CNR-MyRMA,2014 ;CNR-MyRMA,2015) .En 1995, une étude du CNR retrouvait 0,5% 

de cas d’infection à M. bovis sur 7075 cas confirmés de tuberculose maladie humaine, soit 38 

cas, et une incidence annuelle estimée de 0,07/105.  Cette infection était 5 fois plus fréquente 

chez les personnes de plus de 75 ans, et une exposition professionnelle possible était retrouvée 

dans un tiers des cas. ( Boulahbal F et  Robert J, 1995). Depuis 2003, environs 2% [max : 

3,2%] des souches du complexe Mycobacterium tuberculosis testé par le CNR sont du M. 

bovis (Antoine D et Jarlier V,2010). Ce taux relativement stable était de 2,2% en 2014  

(CNR-MyRMA,2015). En Angleterre, au Pays de Galles et en Irlande du Nord, malgré la 

pression infectieuse croissante dans les élevages bovins, l’incidence humaine de la TBb est 

restée faible et relativement stable depuis 2000.   Un article évoque néanmoins une très légère 

augmentation depuis les années 1990, peut-être liée en   partie à une meilleure identification 

du M. bovis  (Public Heath england,2014 ; Davidson Ja et al,2017) .Au Royaume-Uni, 

1000 élevages avaient perdu leur statut indemne de TBb en 2000 et plus de 3000 en 2012. 

Parallèlement, 0,7% des cas humains de TM ont été confirmés à M. bovis par culture en 2012 

(18 cas humains notifiés en 2000, 35 en 2012). L’étude des cas révèle que la majorité d’entre 

eux peuvent, soit correspondre à une réactivation d’ITL ancienne acquise avant la 

généralisation de la pasteurisation du lait et la surveillance systématique des élevages, soit 

être due à une exposition dans des pays où l’épizootie est plus importante et moins surveillée. 

• En Angleterre, au Pays de Galles et en Irlande du Nord, l’incidence annuelle de tuberculose 

à M. bovis dans la population générale a été estimée à 0.03/105 en 2002 et à 0,06/105 en 2014 

(dont 50% de plus de 64 ans et 75% en milieu urbain).  Aux Etats-Unis, dans une revue 

exhaustive des cas de TM où la mycobactérie a pu être génotypée, entre 2006 et 2013, la 

proportion des infections liées à M. bovis était stable autour de 1,5%) ( Scott C et al,2016 ) . 
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Plus  de 95% de ces cas étaient d’origine ou de descendance hispanique et probablement en 

lien avec la   consommation de produits laitiers non pasteurisés importés de leurs pays 

d’origine Pour étayer les données sur les différentes situations professionnelles exposant les 

travailleurs à la  tuberculose bovine, une revue systématique de la littérature a été réalisée 

avant la rédaction des  présentes recommandations. Publiée en janvier 2018, cette recherche a 

été effectuée à partir des  bases de données Pub Med, Cochrane Library et Sciences Direct et 

respectait la méthodologie PRISMA. Les données épidémiologiques relatant un lien entre une 

TB à M. bovis et une exposition  professionnelle étaient peu nombreuses. Plusieurs études 

transversales dans des pays en voie de  développement retrouvaient une augmentation de 

risque chez les éleveurs. Elles ne permettaient pas de distinguer le rôle des contacts 

professionnels avec les animaux de celui de la consommation  alimentaire de lait ou de 

viande. Les autres publications portaient sur des études de cas, notamment  chez des éleveurs, 

vétérinaires, ouvriers d’abattoirs et des chasseurs.  En France, aucune donnée épidémiologie 

étudiant les liens entre la TBb humaine et l’activité  professionnelle n’a été retrouvée en 

dehors d’études de cas ( Vayr F et al,2018). 

Au sein des mycobactéries du complexe tuberculosis, des facteurs génomiques permettent 

d’expliquer  les déterminants de la réceptivité des souches animales, dont M. bovis, pour 

l’homme (Brosch R et Guilhot C,2015 ; Gonzalo-Asensio J,2014) .Certains gènes codent 

des protéines qui déterminent la capacité de M. tuberculosis à envahir et tuer  les 

macrophages. Ces gènes sont déficients sur les souches M. bovis animales : les voies de 

biosynthèse  de ces protéines y sont présentes mais ne s’expriment pas. Cela se traduit par une 

capacité moindre  de M. bovis à se multiplier dans les macrophages et par un retard dans 

l’induction de la maladie. Des mutations peuvent exceptionnellement potentialiser le pouvoir 

de transmission de M.bovis (Rivero A,2001).les différentes recommandations concernant la 

tuberculose humaine soulignent l’argumentation du risque de progression vers une TM pour 

les personnes immunodéprimées porteuses d’une ITL. (HCSP,2013 ; GERES,2017 ; Rivero 

A et al,2001 ; NICE,2016)  

.Les principales situations augmentant ce risque sont : l’infection par le VIH, un antécédent  

de transplantation d’organe, une insuffisance rénale chronique et hémodialyse, un traitement  

immunodépresseur ou corticostéroïde prolongé, un traitement par anti-TNFα en cours, 

l’utilisation de drogues injectables, une hémopathie maligne, un antécédent de bypass 

gastrique ou de gastrectomie, la silicose, la malnutrition, le diabète Selon les 
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recommandations internationales, la grossesse n’a pas d’influence sur l’évolution d’une  

tuberculose ou le risque de passage d’un ITL vers une TM (HCSP,2013). 

 

 

 

Figure 19: Schéma simplifie de la transmission des zoonoses dans l’environnement et dans 

l’alimentation. (Anonyme 3,2022 ) 

 

6-Modes de transmission possibles de M. bovis à l’homme : 

       L’évaluation du risque zoonotique professionnel de la TBb passe par l’analyse de sa 

chaîne de Transmission, c’est-à-dire de l’ensemble des étapes (« maillons ») nécessaires à la 

transmission de l’agent biologique du réservoir à un hôte potentiel (INRS,2014) .Les maillons 

nécessaires à la transmission de la TBb à l’homme sont : 

-L’existence effective d’un réservoir, c’est-à-dire en pratique la confirmation d’un cas animal 

rapportée par les services vétérinaires. 

 - La possibilité de transmission de M. bovis, qui prend en compte le mode d’excrétion de la 

bactérie à partir du réservoir (ex: aérosolisation) et les circonstances d’exposition dans les 

conditions réelles de travail: ingestion, inhalation, contact cutané ou muqueux, inoculation. 



PARTIE BIBLIOGRAPHIE 

 

48 

      Le travailleur lui-même, selon les caractéristiques des tâches de travail, l’utilisation ou 

non de moyens de protection, son état de santé (notamment l’existence de facteurs de 

vulnérabilité) et sa connaissance du risque et des moyens de prévention.  

     Les voies possibles de transmission de M. bovis de l’animal à l’homme sont l’ingestion, 

l’inhalation, l’inoculation ou le contact cutanéomuqueux  (De la Rua-Domenech-R 

,2006 ;Vayr F et al,2018). 

     L’ingestion régulière et répétée de lait cru ou de produits laitiers contaminés non 

pasteurisés est un mode de contamination de M. bovis historiquement connu. La transmission 

digestive de la tuberculose nécessite l’ingestion d’une quantité très importante de bactéries 

(De la Rua- Domenech-R ,2006 ; O’Reilly Lm et  Daborn Cj,1995) .Dans le lait, cette 

situation n’est retrouvée qu’en présence d’une mammite tuberculeuse chez la vache, situation 

devenue extrêmement rare en France (ANSES ,2010) .Ce mode de contamination est encore 

fréquemment évoqué dans les pays en voie de développement, mais est devenue exceptionnel  

dans les pays industrialisés grâce à la pasteurisation et la surveillance vétérinaire des élevages 

(Public Heath England,2014 ;ANSES,2010 ;Kleeberg HH,1984) . A noter que l’ingestion 

de lait cru peut être une pratique plus ou moins régulière pour  des personnes vivant ou 

travaillant autour d’un élevage laitier. La consommation régulière de viande crue ou peu cuite 

présentant des lésions tuberculeuses est un mode de contamination décrit dans certains pays 

en voie de développement où la prévalence de la TBb dans les élevages est élevée et la 

surveillance vétérinaire aléatoire (De la Rua- Domenech-R , 2006 ; Vayr F et al, 2018). 

Cette situation   n’existe plus  dans les pays industrialisés où les formes évoluées d’infection 

animale en élevage ont disparu et où les carcasses font l’objet d’une inspection systématique. 

La bactérie ne se développe pas dans les muscles et ne pourrait s’y retrouver que par une 

contamination à partir d’autres Lésions infectées. Selon le règlement de l’Union Européenne, 

la présence sur une carcasse de lésions ganglionnaires localisées à un seul organe fait l’objet 

d’une saisie partielle, le reste de l’animal restant apte à la consommation (RÈGLEMENT 

(CE) NO 854/2004 DU PARLEMENT EUROPÉEN ET DU CONSEIL,2004) .Aucun 

argument ne permet de suspecter qu’une transmission digestive puisse se faire par des 

contacts ponctuels mains-bouche, la transmission  nécessitant l’ingestion répétée d’inocula 

importants (De la Rua- Domenech-R ,2006) Ce type de transmission n’a jamais été 

documenté. 
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L’inhalation est le mode principal de contamination à prendre en compte dans l’évaluation du 

risque professionnel de la maladie (Vayr F et al, 2018 ) .Le volume de l’inoculum nécessaire 

à l’infection y est plus petit que par voie digestive (De la Rua- Domenech-R , 2006 ) et 

l’exposition respiratoire est passive, via des aérosols en suspension généralement non-

visibles. Néanmoins, tenant compte de la faible transmissibilité de M. bovis à l’homme, les 

circonstances professionnelles d’exposition respiratoire ne sont que celles mettant en 

suspension du M. bovis dans l’air inhalé en quantité suffisante et de façon répétée (par 

exemple, l’exposition rapprochée et répétée dans un lieu confiné avec un animal présentant 

une tuberculose pulmonaire active, ou la réalisation de tâches prolongées et itératives sur des 

carcasses très infectées avec aérosolisation).  

La transmission par contact direct et répété de tissus infectés avec une muqueuse ou une 

abrasion cutanée superficielle non protégée a été décrite dans les pays à forte endémie animale 

(De la Rua- Domenech-R , 2006 ; Vayr F et al,2018).  Cette situation n’est plus retrouvée 

dans les pays industrialisés. Par contre, l’inoculation de M. bovis est possible par une plaie 

avec un outil coupant ou une aiguille contaminée (Wilkins MJ et al, 2008 ; Twomey DF, 

2010). L’infection peut alors se développer localement en fonction de la profondeur de la 

plaie (peau, tendon). Elle peut parfois diffuser vers les aires ganglionnaires locorégionales et, 

plus rarement se  généralise. 
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1-TREATMENT : 

  Le bacille bovin représente la même sensibilité aux antibiotiques (Rifampicine ,isoniazide 

,streptomycine)  que le bacille humain. Mais aucun  traitement de la tuberculose ne doit être 

entreprise car outre la difficulté, voir l’impossibilité de stabilisé l’organisme ce qui assure  la 

conservation des porteur de germes qui constituent une source de contamination pour l’homme 

et les animaux. 

Tous les traitements par des antibiotiques risquent de produit des souches résistantes 

susceptible de contaminer les humains (Blood et Henderson ,2002)   . Le traitement de la 

tuberculose bovine présente le risque de sélection des mutants résistantes aux antituberculeux. 

Dangereuse pour l’homme (Boris K ,1966). Le traitement de la tuberculose animal est 

théoriquement possible mais est une opération hasardeuse et dangereuse qui doit être 

proscrit ; tout animale tuberculeux  doit être éliminé dans le plus bref délai suivant sa 

reconnaissance (ENVF ,1986) 

2- PROPHYLAXIE : 

      Compte tenue de l’impact de la maladie sur les plans économique et hygiénique , 

L’application d’un plan de lutte anti -tuberculeuse est désormais possible en raison des 

efforts accomplis en matière d’identification systématique des bovins ,de la mise en place 

d’un fond permettant de supporter les charges d’indemnisation des animaux tuberculeux 

abattus dans le cadre de la prophylaxie Anti-tuberculeuse ,ce qui est de nature à simplifier les 

procédures et de raccourcir les délais d’indemnisation des éleveurs. La prophylaxie est 

fondée sur : 

2-A-prophylaxie sanitaire : 

         Elle constitue le fendement de la lutte contre la tuberculose par l’organisation d’un 

dépistage clinique et allergique confirmé par la détection des lésions au niveau des abattoirs. 

Le dépistage précoce de l’infection est le seul moyen permettant aboutir à l’éradication de la 

tuberculose animale et élimination rapide des animaux reconnus infectée (FikRi,1999) 

2-A-1 MESURE DEFENSIVE : 

       La tuberculose ne pas apparaître spontanément sans intervention d’une source d’infection 

(ENVF, 1990).les circonstances responsable de l’apparition de l’infection tuberculeuse dans 

un élevage indemne sont bien connues : 

*L’introduction d’un animal à partir d’un élevage infecté . 
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*Le voisinage avec un élevage infecté. 

 *Protection en frontière :N’importe Que des bovins provenant de cheptels indemnes et 

contrôlé par IDS lors de l’importation (FikRi,1999) 

*La résurgence d’un foyer antérieur assaini mais ayant conservé l’agent causal d’une façon ou 

d’une autre  (Bénet JJ,2006). 

A partir de ces différents principes épidémiologiques se sont émergées les mesures défensives 

suivantes : 

*Les bovines introduits devaient désormais provenir d’un élevage reconnus   indemne. 

*Mise en quarantaine et le contrôle des animaux introduits (examen clinique et tuberculination). 

*Éviter le contacte avec des lots de bovins reconnus infectés ou d’état sanitaire inconnu ou à 

risque. 

*Un cheptel assaini est toujours exposé à un certain risque de résurgence (Bénet JJ, 2006) 

.pour cette raison, tout élevage reconnus infecté de tuberculose doit faire l’objet d’une 

surveillance rapprochée pendant aussi longtemps que subsistent des bovins contemporains de 

l’épisode d’infection (ENVF,1990). 

2-A-2.Mesures offensives : 

       Elles visent à l’assainissement des effectifs infectés .elle sont fondée sur : 

*Le dépistage systématique des cheptels infectés par  tuberculination ,suivi  de leur élimination 

par l’abattage (Bénet JJ,2006). 

*La recherche systématique à l’abattoir des bovins tuberculeux (Fediaevsky A,2010). 

*Désinfection et aménagement hygiénique des étables puis repeuplement  des animaux  Sains 

(Berdah D,2010). 

2-B .PROPHYLAXIE MEDICALE : 

     Elle a pour objectif de rendre les animaux résistants à l’infection, il existe des moyens 

disponibles sont là chimio-prévention et la vaccination.  

  2-B.1. La Chimio-Prévention : 

    Ne pourrait se concevoir qu’à titre préventif pour éviter la contamination des sujets sains 

occasionnellement exposés tout comme le traitement, et pour les même raisons elle doit être 

proscrit chez l’animal. 

 

 



Partie bibliographie 

 

52 

2-B.2.LA VACCINATION : 

      Elle est fondée sur l’administration de bacille bilié de Calmette et Guérin (BCG).de très 

nombreux essais ont été effectués avec ce vaccin entre les années 1930 et 1950.il a été alors 

interdit en Europe du fait de son incompatibilité avec la méthode de prophylaxie sanitaire 

(basée sur l’abattage des bovins réagissant à la tuberculine) car le BCG sensibilise les animaux 

à la tuberculine. 

A l’heure actuelle, l’emploi de BCG est à nouveau envisagé chez les bovins dans les pays en 

développement ou la prévalence de la tuberculose est élevée, et chez les animaux sauvages 

réservoirs de la maladie dans les pays industrialisés où les programmes de dépistage et 

abattage n’ont pas réussi à éradiquer la maladie. L’emploi de ce vaccin permettrait de réduire le 

taux d’infection et de diminuer le nombre et la gravité des lésions, donc la prévalence de la 

maladie .une fois cette dernière suffisamment réduite, la prophylaxie sanitaire pourrait à 

nouveau être en œuvre.(Blancou J,1971). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 20 : vaccine de BCG (Bacille de  Calmette et Guérin) (Anonyme 4,2022) 
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1.La problématique 

  En Algérie, la TBB occupe une place importante et continue à causer un grand problème de 

santé en raison des énormes pertes qu’elle produit malgré l’existence de programmes 

nationaux de lutte antituberculeuse depuis plusieurs années. Dans ce cadre, nous nous somme 

intéressés à réaliser une étude dans la région de Médéa, une large études ont été consacrées à 

TBB dans cette région. 

2.Les objectifs : 

 La situation géographique de la wilaya de  Médéa.  

 Etude de prévalence de la tuberculose bovine dans la wilaya de Médéa. 

 La situation d’élevage bovin en niveau de région de  Médéa. 

 Evolution de la tuberculose bovin dans la wilaya de Médéa. 

 La prévalence de la tuberculose bovine au niveau  de la Région de Médéa. 

 Déterminer les facteurs de risque favorisant l’apparition de la tuberculose. 

3.Matériel et méthodes : 

Pour la récolte des données sur la tuberculose bovine de ces vingt et une dernières années, 

dans la wilaya de Médéa ; nous nous sommes adressés à la direction des services agricoles 

(DSA) inspection vétérinaire de la wilaya de Médéa qui nous a fourni les données nécessaires. 

Situation géographique de Médéa : 

La wilaya est située Au Nord de l’Algérie, Le Chef lieu de la wilaya est située à 88 km à 

l’Ouest de la capitale, Alger. Elle s’étend sur une superficie de 8.775,65 Km². 

Une telle position stratégique a fait de Médéa une zone de transit principale et un trait d'union 

entre le Tel et le Sahara, d'une part, et entre les Hauts Plateaux de l'Est et ceux de l'Ouest, 

d'autre part. 

  

 

 

 

 

Figure 21 : carte représentant la situation géographique de la wilaya de Médéa.
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 Chapitre 1 :L’élevage bovin en  Médéa 

1 .L’effectif du cheptel bovine en Médéa : 

Au Médéa, l’élevage revêt une importance économique, sociale et culturel.  Le cheptel y est 

très important et varié. L’évolution de ce cheptel est rapportée dans le tableau suivant . 

 

Tableau05 : Evolution des effectifs du cheptel bovin au niveau de la wilaya de Médéa  de 

2000 à 2021. (D.S.A.2022). 

 

 

 

 

Année Effectif 

2000 46831 

2001 46130 

2002 43643 

2003 42600 

2004 43800 

2005 43850 

2006 44950 

2007 41840 

2008 43256 

2009 43745 

2010 46931 

2011 48028 

2012 48172 

2013 50108 

2014 53078 

2015 64801 

2016 65060 

2017 62132 

2018 57088 

2019 54604 

2020 50619 

2021 51886 
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Figure23 : Evolution des effectifs du cheptel bovin  de 2000 à 2021. (D.S.A.2022). 

 

On constant que l’évolution des effectifs du cheptel est augmentée de la période 2000 a 2021. 

2. La répartition géographique du cheptel bovine : 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 22 : la carte géographique de la répartition de cheptel bovin de la wilaya de Médéa. 

(D.S.A) 

Selon la présentation de figure, on trouve que la distribution de  Cheptel bovin est à densité 

élevé dans les daïras de nord comme  Béni Slimane, El Azizia et Médéa  contrairement au les 

daïras de sud Comme Chahbounia et Ain Boucif on trouve une densité faible. 
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3 .Les types de production : 

3-1 La production de laitière : 

 

Tableau 06: l’évolution de la production laitière au niveau de la wilaya de Médéa de 2012 a 

2016. (D.S.A ,2017) 

 

 

Figure23: l’évolution de la production laitière. 

 

On constant que l’évolution de la production laitière est augmentée de la période 2012 a 2016.  

3-2 LA Production de viande : 

Tableau 07: l’évolution de la  production  de viande au niveau de la wilaya de Médéa 2012 a 

2016 . 
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Année 2012 2013 2014 2015 2016 

Lait de 

vache (103L) 

86841 87840 94733 106255 103265 

BLM (103L) 36602 41909 53522 56260 54281 

BLA (103L) 43407 37205 31249 37787 36465 

BLL (103L) 6832 8726 9962 12208 12519 

Année 2012 2013 2014 2015 2016 

Viand Bovin 

(QX) 

27493 30603 32306 42116 41736 
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Figure 24 : l’évolution de la production de viande au niveau de la wilaya de Médéa 2012 a 

2016.(D.S.A,2017). 

En remarque que la production de viande augmente. 

CHAPITRE 2 :La prévalence de la tuberculose bovine dans la wilaya de 

Médéa    

1.Choix d'une méthode de tuberculination 

Tableau 08: choix d'une méthode de tuberculination.  

Contexte IDS IDC 

Dépistage systématique 

(prophylaxie) 

Dépistage systématique dans les 

cheptels 
Dépistage systématique dans 

lescheptels lorsqu’il existe un 

risque deréactions 

croisées non spécifiques 

Introduction d’un bovin dans 

une exploitation 

Tuberculination d’un bovin 

introduit dansune exploitation 
 

Achat/vente d’un bovin Expertise en cas de rédhibition  

Cheptel suspect  Contrôle dans un cheptel 

Suspect 

Cheptel susceptible Contrôle dans un cheptel 

susceptible 

Contrôle dans un cheptel 

susceptible lorsqu’il existe un 

risque de réactions non 

spécifiques (environnement, 

paratuberculose) 
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2.La prévalence de la tuberculose bovine dans la wilaya de Médéa 

Tableau 09 : Prévalence de la tuberculose bovine dans la wilaya de Médéa 

Année Programme d’assainissement 

Effectif dépisté Nombre de foyers Nombre de cas positifs 

2000 2771 42 87 

2001 2203 35 84 

2002 2167 45 70 

2003 2783 26 41 

2004 2904 22 23 

2005 3285 15 31 

2006 2930 08 16 

2007 2778 12 13 

2008 2003 05 08 

2009 1710 08 21 

2010 1456 07 10 

2011 1238 02 04 

2012 1762 03 05 

2013 1566 07 12 

2014 1121 08 35 

2015 1291 05 17 

2016 806 08 16 

2017 330 06 12 

2018 358 02 03 

2019 715 03 05 

2020 719 03 03 

2021 648 01 01 
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Figure 25 : Evolution  de prévalence de la tuberculose bovins  dans la wilaya de Médéa 

 

3.Résultats : 

Les résultats de la tuberculose bovine obtenus dans la wilaya de Médéa entre 2000 et 2021 

sont représentés dans le tableau 09et la figure25. 

En effet, sur un total de 516 cas ,un picd’enregistrement a été signalé en 2000, 2001 et 2002 

avec 87, 84, 70 et 1 cas respectivement, la plus faible  prévalence a été enregistrée en année 

2021. 

4.Discussion : 

     Nos résultats montrent que, sur une période de 21 ans (2000-2021), la wilaya de Médéa a 

enregistré 516 cas de tuberculose bovine au niveau des abattoirs sanitaires. 

Les animaux ont été abattus suite à une réaction positive à l’IDS Intradermo tuberculination 

simpl.  

Les mêmes résultats montrent aussi que l’évolution pendant ces dernières vingt et une années, 

a connu des fluctuations avec enregistrements d’un pic en 2000,2001 et 2002  (87/516, 84/516 

et 70/516 cas respectivement). 

bien connu que la tuberculose est une maladie chronique à évolution lente dans le temps . 
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Ceci peut expliquer la fréquence de la maladie chez les bovins durant ces vingt et une années  

. 

Selon la localisation des organes :  

       Les résultats de la répartition des cas de la tuberculose bovine , découvertes à l’abattoir , 

en fonction de la localisation durant dix ans (2005 à 2015 ) sont rapportés dans le tableau 

suivant et le figure.27. 

 

 

Localisation Nombre de cas % 

Foie 349 20,15 

Poumon 1383 79 ,85 

Total 1732 100 

 

 

 

 

Figure 27 : Répartition des cas de la tuberculose bovine au niveau des abattoirs (2005 à2015). 

 

%

foie

poumon
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Nous avons remarquée que la tuberculose localisée est plus fréquents que la tuberculose 

généralisée, parmi les organes les plus touchés les poumons et le foie, Le poumon est plus 

touché que le foie. 

 Les résultats de la saisies partiel (viandes rouge cause tuberculose)  , et le nombre de 

carcasses inspectées (Males/ femelles ) durant anse ans  (2005/2016) sont rapportée dans le 

tableau  Suivant : 

Année Nombre carcasses inspectées 

(BV) 

Saisie partiel viandes 

rouge (Cause 

tuberculose) 

Mâles Femelle Total Nbr tête Poid (kg ) 

2005 2399 512 2911 13 1511 

2006 3076 765 3841 14 1786 

2007 4373 1225 5598 35 4605 

2008 4044 1913 5957 13 1684 

2009 2973 1922 4895 20 2498 

2010 4125 2297 6404 14 1277 

2011 4130 2469 6599 30 3260 

2012 4698 2600 7298 29 4212 

2013 2260 1166 3426 33 3972 

2014 5516 3733 9249 63 8660 

2015 7211 5165 12376 55 6144 

2016 3803 2120 5923 50 6256,5 

Total   1957,28926   

   19,57289256   

 

6.ETUDE  RETROSPECTIVE: 

   Après conclusion des archives de la direction des services agrovétérinaires de 2012à 2016 dont on a 

constaté : 

 *Evolution annuelle dessaisies pour la tuberculose bovine : 

      Nous présentons dans cette partie l’évolution des saisies pour motif de tuberculose bovine 

dans la wilaya  de Médéa Est durant la période allant de l’année 2012à2016.    

     Les résultats sont présentés dans le tableau suivant. 
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Tableau 10 :l’évolution de l’effectif des bovins tuberculeux au niveau de la wilaya de Médéa 

de 2012à2016. 

Année 2012 2013 2014 2015 2016 

Nombre 

des bovins 

atteint 

107 119 299 346 288 

Nombre 

des bovins 

abattus 

7798 3426 9249 12376 5923 

proportion 1,46% 3,47% 3,23% 2,79% 4 ,86% 

 

 

Figure27: l’évolution du taux  de proportion  des animaux abattus atteint de la tuberculose 

dans la Wilaya de Médéa. 

     Sur la figure,le taux de proportion des animaux atteint découvert au abatage est augmenté 

d une manière considérable ,et enregistré un pic . ( 4,86%) dans la période de 2016. 

*  Selon la localisation de la tuberculose en fonction des organes . 

     Les résultats de la répartition des cas de tuberculose bovine, découvert aux abattoirs de la 

Wilaya de Médéa en fonction de leur localisation sont présentés dans le  tableau2et la figure 

18suivant : 
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Tableau 11 : la répartition détat de saisie des organes tuberculeux dans la Wilaya de Médéa 

de 2012 à 2016. 

Année 2012 2013 2014 2015 2016 

Fois 29 31 83 54 61 

poumon 107 117 295 346 288 
 

 

Figure 28 : Répartition de saisie par organe . 

 

     On a constaté que la tuberculose bovine au niveau du poumon  (forme respiratoire) est la 

plus fréquente.   

  *Au niveau de l’abattoir : 

    -La saisie selon le sexe :   

         Cette enquête a été réalisée à  l’abattoir de Médéa et à la Direction des services 

vétérinaires et de la santé animale (D.S .V.S.A) A la D.S .V.S.A , nous avons consulté les 

rapports annuels . 

        Le  tableau  ci-dessous présenté la répartition  par sexe des bovins saisie pour la 

tuberculose. 
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Tableau 12 : répartition par sexe des bovins saisis pour la tuberculose  l’abattoir de Médéa de 

2012 à 2016  . 

Année 2012 2013 2014 2015 2016 

Male 594 566 721 894 673 

Femelle 310 469 714 930 1085 

Totale de 

saisie pour 

tuberculose 

904 1035 1435 

 

1824 1758 

 

 

Figure 29 : répartition de la tuberculose bovine selon le saisie. 

  

      On constate que l’effectif des bovins infectés au niveau de l’abattoir de Médéa est 

composé essentiellement des femelles par apport au male avec une augmentation marqué 

(1085tète) en 2016. 

- La saisie d’organe pour la tuberculose :       

Les résultats de la répartition des cas a tuberculose bovine , découverts à l’abattoir , en 

fonction  de leur localisation sont rapportés dans le tableau . 
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Tableau 13 : répartition des cas de tuberculose bovine dans les poumons et le foie selon les 

années : 

Année Localisation Nombre de cas Nombre de téte Proportion 

2012 Foie 20 97 2 ,06% 

Poumon 97 100% 

2013 Foie 22 105 20,95% 

Poumon 104 99,04% 

2014 Foie 67 277 24,18% 

Poumon 273 98,55% 

2015 Foie 47 299 15,71% 

Poumon 227 75,91% 

2016 Foie 43 284 15,14% 

Poumon 284 100% 

 

 

  

Figure30 : évaluation de la tuberculose bovine dans les poumons et le foie .(2012-2016) 

         On constate que le nombre des femelles tuberculeux saisies sont toujours augmente 

depuis le mois de  janvier, alors que les males sont régressé au mois d’Avril  avec 50cas de 

saisie. 

  * Selon la localisation de la tuberculose en fonction des organes : 

      Les résultats de la répartition de cas de tuberculose bovine , découvert aux abattoirs , de la 

wilaya de Médéa de 2017 (de janvier à avril )  en fonction de leur localisation sont  présentés 

dan le tableau  6 suivant : 
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    Tableau 14: Répartition des cas de la  tuberculose bovine dans les poumons et le foie selon 

les mois : 

     

Mois Localisation Nombre 

de cas 
Nombre 

de tête 
Proportion% 

Janvier Foie 3 17 17 ,64% 

Poumon 17 100% 

Février Foie 01 12 8 ,33% 

Poumon 12 100% 

Mars Foie 01 18 5 ,55% 

Poumon 18 100% 

Avril Foie 05 20 25% 

Poumon 20 100% 
 

 

Figure 31 : évaluation de la tuberculose bovine Dans les poumons et le foie (Janvier /Avril). 

         On constate que la tuberculose bovine présentée àlocalisé majoritairement au niveau des 

poumons .
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Conclusion : 

D’après notre étude nous constatons que la tuberculose bovine sévit encore dans la  

Wilaya de Médéa, elle est soit révélé par le dépistage par intradermo-tuberculination, ou elle  

Est découverte au niveau des abattoirs lors de l’inspection des carcasses.  

La méthode de dépistage par intradermo-tuberculination simple, reste la Méthode de 

choix utilisée en Algérie dans le cadre prophylactique de la Maladie.  

Les résultats de cette étude dans la wilaya de Médéa Constituant un problème majeur de 

la santé  animal et publique ainsi que des Pertes économiques considérables .
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ANNEXES



 

 

Médéa le 24 Mars 2022 

DIRECTION DES SERVICES AGRICOLES 

  DE LA WILAYA DE MEDEA INSPECTION VETERINAIRE DE WILAYA 

 

Données épidémiologiques Tuberculose 2000 2021 (arrêtée au 31/12/2021) 

 Maladie à déclaration obligatoire 

 

 

Année 

Programme d’assainissement 

Effectif dépisté Nombre de foyers Nombre de cas positifs 

2000 2771 42 87 

2001 2203 35 84 

2002 2167 45 70 

2003 2783 26 41 

2004 2904 22 23 

2005 3285 15 31 

2006 2930 08 16 

2007 2778 12 13 

2008 2003 05 08 

2009 1710 08 21 

2010 1456 07 10 

2011 1238 02 04 

2012 1762 03 05 

2013 1566 07 12 

2014 1121 08 35 

2015 1291 05 17 



 

 

2016 806 08 16 

2017 330 06 12 

2018 358 02 03 

2019 715 03 05 

2020 719 03 03 

2021 648 01 01 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 


