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Résumé :

Les maladies infectieuses posent a nos jours des probléemes de santé publique et
sanitaires dans le monde entier y compris 1’Algérie. Certaines de ces maladies qui affectent
I’homme et 1’animale sont a déclarations obligatoires, parmi lesquels on peut citer la
brucellose, la tuberculose, la leishmaniose et la rage. Pour tracer le profil épidémiologique
dans la wilaya de Médéa, Nous avons mené une étude descriptive rétrospective réalisée en
2021. Notre etude couvre une période de 07 ans (01 janvier 2014 au 31 décembre 2020).

Pour la brucellose humaine, la plupart des cas atteints sont enregistrés durant 1’année
2019 avec 146 cas. Une prédominance masculine marquée avec un pourcentage de 61% par
rapport aux atteintes féminines (39%), le sex- ratio est de 1,5. La plus grande fréquence a été
observée dans la EPSP de Chahbounia 76% en 2019 et Ainboucif 43% en 2020.

Concernant la brucellose bovine, le plus grand nombre a été observé en 2016 avec 207 bovins

infectés.

Pour la tuberculose humaine, 1’année 2018 marque le plus grand nombre des personnes
infectées avec 1356 cas, Tandis que la tuberculose bovine 35 cas ont été enregistrées en 2014.
Les résultats révelent une prédominance du type Extra-pulmonaire 6585 cas par apport au
pulmonaire 1072 cas et la dominance de la maladie chez les femmes 65% est supérieure a

celle des hommes 35%.

La maladie de la rage a €té trés présente en 2014 avec un nombre de 49 d’ou I’espéce

canine était le plus touché avec un pourcentage de 47% par rapport aux autres especes.
Pour la leishmanioses le plus grand nombre e été enregistré en 2018 avec 175 cas.

Mot clés :la brucellose, la tuberculose, la leishmaniose, la rage.



Abstract

infectious diseases are nowadays public health and sanitary problems all over the world
including Algeria. Some of these diseases that infect humans and animals are subject to
mandatory reporting, among which we can mention brucellosis, tuberculosis, leishmaniosis
and rabies. To trace the epidemiological profile in the wilaya of Medea, we conducted a
retrospective descriptive study in 2021. Our study covers a period of 07 years (01 January
2014 to 31 December 2020).

For human brucellosis, most of the affected cases are recorded during the year 2019
with 146 cases. The predominance of males is marked with a percentage of 61% compared to
39% of female cases, the sex ratio is 1.5 and the highest frequency was observed in the
commune of Chahbounia 76% in 2019 and Ainboucif 43% in 2020.

Regarding bovine brucellosis, the highest number was observed in 2016 with 207

infected cattle.

For human tuberculosis, the year 2018 marks the largest number of infected 1356,
While bovine tuberculosis 35 cases were recorded in 2014. The results reveal a predominance
of the Extra-pulmonary type 6585 compared to the pulmonary 1072 and the predominance of
the disease in women of 65% is greater than that of men 35%.

The rabies disease was very present in 2014 with a number of 49 from which the canine

was the most affected species with a percentage of 47% compared to other species.

For leishmaniosis, the highest number was recorded in 2018 with 175 cases.

Keywords: brucellosis, tuberculosis, leishmaniasis, rabies.
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Introduction générale

Introduction générale :

Les maladies infectieuses menacent constamment la santé publique. Parfois graves,
voire mortelles, elles posent un risque d’éclosion, et leur fardeau sur la population peut &tre

majeur. Il est donc essentiel d’en répertorier les cas (Ottawa Public Health ,2016).

Pendant longtemps les maladies infectieuses n’existaient que par leurs symptomes, et
les épidémies étaient subies sans étre comprises. Peste, choléra, typhus ou méme syphilis,
semblaient le fruit de forces divines ou occultes, qui gouvernaient non seulement leur
apparition, mais aussi leur évolution vers la guérison ou vers une issue fatale. Il a fallu
attendre 1’arrivée du microscope, la maitrise de la fermentation et des milieux de culture, pour
que les bactéries apparaissent autrement que comme des fruits de I’imagination : Robert Koch
(1843-1910) puis Louis Pasteur (1822-1895) furent les premiers a démontrer le role joué par
des agents infectieux ( Debré P et Louis Pasteur, 1994 ).

A T’instar des pays en voie de développement comme 1’ Algérie les maladies infectieuses
posent un probleme de santé publique malgré la baisse considérable enregistré ces dernieres
années. Les maladies infectieuses les plus courantes chez 1’homme et 1’animal sont la
brucellose, la leishmaniose, la tuberculose et la rage.

La brucellose réalise une infection granulomateuse chronique et les signes cliniques
sont variables, allant de I'infection asymptomatique, fréquente, a I'endocardite avec tableau

d'insuffisance cardiaque aigué (A. Guihot et al,2006).

Une Zoonose sévissant dans le monde entier, la brucellose a cependant reculé dans les
pays développés. Elle demeure une maladie professionnelle, a la symptomatologie
suffisamment variée pour que le diagnostic en soit difficile. Les traitements antibiotiques
recommandés procurent une efficacité satisfaisante, mais la prise en charge de cette infection

doit sans doute encore se perfectionner (Francois Janbon ,1999).

Les mauvaises conditions d’hygiéne, le niveau socio-économique bas, le manque
d’éducation sanitaire et probablement d’autres facteurs jouent un rdle important dans leur
fréquence et leur gravité.

La rage est une encéphalomyélite animale infectant les mammiféres (sauvages et

domestiques).

Elle est considérée a juste titre comme la plus redoutable des maladies puisqu'elle est

inexorablement mortelle quand elle s'est declarée chez I'homme ou I'animal. Le nombre de
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décés humains est estimé a environ 55000 par an dans le monde et Les pays africains et
asiatiques restent les pays les plus touchés aussi bien par la rage canine qu'humaine (WHO
2004).

L'importance de la rage est également économique, elle codte tres cher, d'une part a
cause des pertes d'animaux de rente qu'elle peut occasionner, et d’autre part a cause des colts

tres élevés de la lune.

La leishmaniose est présente dans le monde entier, dans certaines régions. L'infection
chez I'nomme est causée par 20 souches de Leishmania spp qui ne peuvent étre distingués
morphologiquement mais peuvent étre différenciés par des analyses en laboratoire ( Richard
D. Pearson,2020).

La leishmaniose est due a un protozoaire du genre Leishmania, transmise par la pigdre
d'un phlébotome infecté. Une maladie, qui touche des populations parmi les plus pauvres du
monde, est associée a la malnutrition, aux déplacements de la population, a 1’insalubrité des
logements, un systeme immunitaire affaibli et au manque de ressources financieres
(WHO,2020).

Environ 400.000 nouveaux cas de leishmaniose cutanée apparaissent chaque année, ce
qui amene I’O.M.S. a la classer au 6eme rang des plus importantes maladies tropicales (S.
Bamba et al, 2013).

La tuberculose est une maladie due a une bactérie (Mycobacterium tuberculosis) qui
touche le plus souvent les poumons Il s’agit d’une maladie qui peut étre prévenue et guérie.
Les patients atteints de tuberculose évolutive pharmaco sensible suivent un traitement
standard de 6 mois associant 4 médicaments antimicrobiens et recoivent des informations et
un soutien de la part d’un agent de santé ou d’un volontaire qualifié. Sans ce soutien, il est

plus difficile pour les patients d’adhérer au traitement (OMS,2020).

Médéa est parmi les wilayas les plus touchés en Algérie par ces maladies, qui sont

classée comme des maladies a déclaration obligatoire.

Ce travail est une étude analytique des aspects épidémiologiques des TB, LC , la

brucellose et larage a Médéa . Il a pour objectif de :


https://med.virginia.edu/faculty/faculty-listing/rdp9g/
https://med.virginia.edu/faculty/faculty-listing/rdp9g/

Introduction générale

» D’illuminer la situation réelle de ces maladies dans la région de Médéa puis d’en ressortir
les mesures de lutte appropriées contre ces maladies afin de pouvoir apporter un plus sur
I’épidémiologie et la lutte en Algérie.

» Donner une estimation globale de la propagation de tous les cas de ces maladies déclarés
pendant les 6 derniéres années.

» Déterminer certains parametres pouvant influencer sur les proportions des sujets atteints
(&ge, sexe, l'année et les communes)

Nous avons structuré notre étude en deux parties.
Une Partie bibliographique qui comporte quatre chapitres :

» CHAPITRE 1 : Généralité sur la brucellose.

» CHAPITRE 2 : Généralité sur la tuberculose.
» CHAPITRE 3 : Généralité sur la leishmaniose.
» CHAPITRE 4 : Généralité sur la rage.

Une partie pratique avec quatre chapitres :

» CHAPITRE 5 : Etude de la brucellose.

» CHAPITRE 6 : Etude de la tuberculose.
» CHAPITRE 7 : Etude de la leishmaniose.
» CHAPITRE 8 : Etude de la rage.
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Chapitre I : Généralité Sur La Brucellose
I. Généralité Sur La Brucellose
I.1.Introduction :

La brucellose est une infection zoonotique causee par le genre bactérien Brucella. Les
bactéries sont transmises des animaux aux humains par ingestion des produits alimentaires
infectés, par contact directe avec un animal infecté ou par inhalation d'aérosols. La maladie
est une maladie ancienne connue sous divers noms, notamment la fievre méditerranéenne, la

fievre de Malte, la fievre gastrique rémittente et la fievre ondulante (who,2020).

Les humains sont des hétes accidentels, mais la brucellose reste un probléme majeur de
santé publique dans le monde et I'infection zoonotique la plus courante (pappas G et al ,2006).

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

abortus, Brucella suis, Brucella ovis, Brucella neotomae et Brucella canis.

Les organismes de Brucella, qui sont de petits coccobacilles intracellulaires aérobies, se
localisent dans les organes reproducteurs des animaux hotes, provoguant des avortements. Ils
sont répandus en grand nombre dans I’urine, le lait, le liquide placentaire et d’autres liquides
de I’animal. Douze espéces ont été identifiées, nommeées principalement pour I'animal source
ou les caractéristiques de l'infection. Parmi ceux-ci, les 4 suivants ont une pathogénicité
humaine modérée et significative (rajendhran J , 2021) ,(EL-sayed A & awad W ,2018) .

-Brucella melitensis (provenant de moutons ; pathogeénicité la plus élevée).
-Brucella suis (provenant de porcs ; forte pathogénicité).

-Brucella abortus (provenant de bovins ; pathogénicité modérée).
-Brucella canis (provenant de chiens ; pathogenicité modérée).

Bien que les animaux domestiques soient d'une importance particuliére, la brucellose se
retrouve également chez les animaux sauvages qui vivent dans les troupeaux (AL dahouk S et
al, 2005).

Les personnes les plus exposées sont : les agriculteurs, les éleveurs, les vétérinaires et le

personnel d'abattoir.
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|.2.Bactéries en cause :
1.2.1. Taxonomie :

Ces bactéries appartiennent aux alpha-Proteobacteria, a I'ordre des Rhizobiales et enfin a la
famille des Brucellaceae ( Del Vecchio VG et al ,2002).

Le genre Brucella a été anciennement divisé en six espéces, elles-mémes separées en

biovars, en fonction notamment d’une relative spécificité de 1’h6te animal naturel (M. Maurin

2005).

En accord avec cette classification ancienne, des noms d’especes ont été proposés pour

différentier les souches isolées des mammiferes marins (Bricker BJ et al,2000) .

B. maris regroupant I’ensemble des souches isolées de mammiféres marins, puis plus
récemment B. cetaceae (espéces isolées de dauphins) et B. pinnipediae (especes isolées de
pinnipedes, notamment phoques, otaries et morses) ( Cloeckaert A et al,2001),( Cloeckaert A
et al ,2003).

1.2.2. Caractéres bactériologiques :

Les Brucella sont des petits coccobacilles, a Gram négatif, mesurant (0,6-1,5) um de
longueur (0,5-0,7) um de diametre (Shapiro DS et Wong JD,1999).

Leur croissance nécessite 1’utilisation des milieux enrichis au sang, et certaines souches
se développent mieux en atmosphere contenant (5 a 10 %) de CO2. La température de
croissance optimale est (34°C), L’isolement des Brucella en primoculture nécessite
classiquement des temps d’incubation prolongés, de deux a trois semaines en moyenne et
parfois plus. Les Brucella sont des bactéries aérobies strictes, catalase positive, oxydase
habituellement positive (Shapiro DS et Wong JD,1999).

La plupart des souches isolées en pathologie humaine produisent une uréase d’action
rapide et intense. Le lipopolysaccharide (LPS) est I’antigéne le plus immunogéne est
caractérisé par une variation de phase, a I’origine des phénotypes lisse (S-LPS) et rugueux (R-
LPS). ( Freer E et al ,1995),( Michaux-Charachon S et al ,2002 ).

Le génome de Brucella est original car il est constitué de deux réplicons circulaires,

avec un ratio G+C de (58-59%). Le génome de la souche B. melitensis (16M), comprend
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deux chromosomes circulaires de (1,15 et 2,1) Mb (DelVecchioVG et al ,2002). Cette
organisation est retrouvée chez la plupart des espéces, sauf pour B. suis biovar 3 qui ne
comprend qu’un seul chromosome circulaire de (3,2) Mb (Jumas-Bilak E et al ,1998).

1.2.3. Caractéeres biochimiques :

L’examen microscopique des colonies appartenant, pour toutes les souches, au type
morphologique smooth, met en évidence de petits coccobacilles immobiles, grams négatifs,
dont les caracteres biochimiques suivants sont conformes a la définition du genre Brucella (J.
M. VERGER et al ,1975).

Caracteres positifs : oxydase, catalase, réduction des nitrates, aérobiose (gélose VF).

Caractéres négatifs : hémolyse, acidification du glucose en eau peptonée, rouge de phénol,

indole, citrate, rouge de méthyl, voges-proskauer.
- la production d’H2S est qui est variable selon les especes.

- I’hydrolyse de 1’'urée grace a I’activité plus ou moins intense d’une uréase présente chez

toutes les Brucella a I’exception de B. ovis (centre nationale de référence, 2021).

TABLEAU 01 :caractéres différentiels des espéces principales de Brucella (medical actu)

Espéce Exig.  Production Croissance en Agglutination avec
en de présence de sérums
002 HyS monospécifiques (1)
Thionine Fuchsme
basique A M

B. melitensis + + +

B. abortus + + + +

B. suis and e =

(1) : A =anti-abortus ; M = anti-melitensis.

1.2.4. Habitat et pouvoir pathogene :

Situe dans des exploitations agricoles ou se trouvent des bovins, des ovins, des caprins
ou des porcs, les foyers brucelliens persistent tres longtemps, malgré les mesures
prophylactiques et hygiéniques qu'on peut prendre. Les animaux malades excrétent des
Brucella par les urines, le lait, le placenta et les lochies lors de la mise bas, et par les produits
d’avortements. La conséquence est une dissémination importante des Brucella et la

contamination des autres animaux. De méme que les caprins, les bovins restent généralement
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infectés toute leur vie et environ 20% des animaux infectées restent porteurs de germes
pendant un temps bien plus long. Enfin, I'introduction d'animaux nouveaux dans I'exploitation
contribue a entretenir I'infection (OMS ,1979).

TABLEAU 02 : Espéces et biovars, caractéristiques épidémiologiques, héte animal

préférentiel, pouvoir pathogéne chez ’homme (selon M. Maurin).

Pathogénicité

Espéce Biovars Répartition Héte animal habituel
homme
o Bovins, ongulés .
B. abortus 1-6,9 Ubiquitaire g Moderée
sauvages
. Bassin méditerranéen, Ovins, caprins, ongulés

B. melitensis 1-3 . P g Forte
Moyen Orient sauvages

B. suis let3 |Amérique, Asie, Océanie Suidés Forte

. Europe centrale et ... .. :

B. suis 2 . P Suidés, lievres Faible *
occidentale

B. suis 4 Amérique du Nord, Russie  Rennes Modérée

B. suis 5 Russie Rongeurs sauvages Forte

. iquitaire (fréguence élevé . i

B. canis Ubiqu Fa. e (frequence Elevee Chiens Faible
en Amérique du sud)

B. ovis Bassin méditerranéen Ovins Nulle

B. neotomae Utah (Etats-Unis) Rongeurs du désert ?

B. cetaceae Non connue Cétaces (dauphins) ?

L Pinnipedes hoques,
B. pinnipediae Non connue P (phog 7 x*

otaries)
1.3.Symptomes :

1.3.1. Chez ’homme :

La periode d'incubation de la brucellose varie de 5 jours a plusieurs mois, avec une
moyenne de 2 semaines. Dans 90% des cas elle est asymptomatique. Elle se caractérise par
son important polymorphisme avec des manifestation clinique peu spécifique surtout au début

de la maladie (siensano,2018).

Le début peut étre brutal et aigu, avec frissons et fievre, céphalées intenses, des douleurs
articulaires et lombaires, une sensation de malaise général et parfois une diarrhée. A mesure

que la maladie évolue, la température augmente a (40 ou 41°) C et baisse progressivement
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jusqu'a une valeur normale ou presque normale avec des sudations matinales profuses (Larry
M.et al,2020).

Chez certains patients, la fievre peut étre transitoire. Chez d'autres, la phase fébrile
réapparait une fois ou de maniére répétée sous forme d'ondes (oscillations) et de rémissions
pendant des mois ou des années et peut se manifester par une fievre d'origine inconnue. Apres
la premiére phase febrile, Une splénomégalie apparait, de méme que des adénopathies plus ou
moins volumineuses. Jusqu'a 50% des patients présentent une hépatomégalie. Elle est fatale
dans < 5% des cas, généralement a la suite d'une endocardite ou de complications graves du

systeme nerveux central (Larry M.et al ,2020).

1.3.2. Chez ’animale :

La maladie est généralement bénigne et I’animal infecté ne présente que peu de
signes. Elle donne lieu cependant a des avortements ou & un échec de la reproduction. Dans la
plupart des cas les animaux guérissent et réussiront a donner naissance a une descendance
vivante aprés un premier avortement, mais ils peuvent continuer a excréter la bactérie. Elle est
a ’origine de pertes €économiques importantes (avortements, pertes du lait et des produits

laitiers) pour les éleveurs de vaches laitiéres, d’ovins, de caprins et de porcs(MAA,2012).
I.4. Transmission :

I.4.1. Chez ’homme : La contamination de I’homme s’opére de différentes manieres. Le plus
souvent, la transmission a I’homme se produit par ingestion de produits laitiers frais (lait cru)

provenant d’animaux infectés par la bactérie (Young EJ,1995).

Elle peut aussi se produire par contact avec des animaux ayant la brucellose : c’est le
cas surtout des ¢éleveurs, des vétérinaires et du personnel des abattoirs exposés a I’infection en
manipulant les animaux infectés, les avortons et les placentas. La manipulation de fumier ou
d’autres produits souillés, I’ingestion de Iégumes provenant de sols traités avec du fumier ou

encore I’inhalation des poussicres de litieres souillées peuvent aussi contaminer 1’homme

(MAA,2012).

1.4.2. Chez I’animale : La brucellose se propage généralement au moment de 1’avortement ou
de la mise bas. On trouve des concentrations élevees des bactéries dans les eaux feetales
provenant d’un animal infecté. Les bactéries peuvent survivre pendant plusieurs mois hors de

I’organisme de I’animal, dans le milieu extérieur, en particulier dans des conditions froides et
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humides. Elles restent une source d’infection pour les autres animaux qui s’infectent en les
ingérant. Les bactéries peuvent aussi coloniser le pis et contaminer le lait. Un autre mode de
transmission de 1’agent aux animaux et a I’homme est sa pénétration par la peau ou les

muqueuses (MAA, 2012).
1.5.Physiopathologie :

La brucellose est une maladie chronique dont la physiopathologie fait intervenir
plusieurs phases successives. Au cours de la période d’incubation qui dure en moyenne 15
jours, les bactéries migrent par voie lymphatique jusqu'au premier relais ganglionnaire ou
elles se multiplient. La brucellose se caractérise dans sa phase aigué par une septicémie
d’origine lymphatique, les bactéries colonisent les organes riches en cellules
réticulohistiocytaires (ganglions, foie, rate, tissus osseux et la voie génital) ou vont se
constituer des foyers bactériens intracellulaires entourés d'une réaction inflammatoire histio-

monocytaire et lymphocytaire (Vanderkerckhove C, Stahl J.P,1993).
La multiplication intracellulaire a lieu dans un autophagosome (Maurin M, 2005).

Au cours de cette phase, surviennent des manifestations cliniques aigués de la maladie
et les hémocultures sont positives. L apparition d'anticorps seriques et spécifiques (1gG, IgM,
IgA), a partir de la deuxiéme semaine va s'opposer, en partie, au développement de I'infection
qui, méme en l'absence de traitement, va cliniquement s'apaiser. La maladie peut évoluer
ensuite vers une phase subaigué avec la possibilité d’apparition d’une ou rarement plusieurs
localisations secondaires. Celles-ci peuvent étre ostéo-articulaires, neurologiques,

testiculaires, hépatospléniques, etc.... (Lifeso R.M et al,1985).

L’infection tissulaire se traduit par une réaction cellulaire entrainant ’apparition de
granulomes limités par une réaction cellulaire lympho-plasmocytaire disposée en couronne,
certaines cellules peuvent se transformer en cellules géantes multi nucléées donnant a
I’ensemble un aspect tuberculoide et réalisant le classique granulome de Bang. Rarement, la
fusion de ces granulomes donne naissance a des lésions a centre caséifié appelées «
brucellome ». Les lésions suppurées et nécrotiques sont exceptionnelles chez I'hnomme. La
brucellose chronique se définit par une évolution prolongée au-dela d’un an, avec ou sans
découverte d’une localisation secondaire. Les Brucella sont des bactéries intracellulaires
facultatives qui sécretent un facteur empéchant I’apoptose des macrophages infectées

expliquant leur persistance dans 1’organisme ( Janbon F et Encycl Méd Chir,2000).
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Les complications sont rares chez le patient traité de maniere appropriée, bien gu'une
rechute de l'infection puisse survenir chez 10% des patients. Le principal facteur de risque de
développement des complications focales est la durée des symptdmes supérieure a 30 jours
avant le diagnostic (colmenero JD et al ,1991).

1.6.Diagnostic :
1.6.1. Le diagnostic direct :

Correspond au diagnostic bactériologique, il consiste en la culture et I’isolement de la
bactérie. Seul ce diagnostic peut apporter la certitude de la présence de brucella. Les
prélévements chez I’individu a diagnostiquer sont soit sanguin (hémoculture) pour la forme
septicémique de la maladie, soit ganglionnaire ou du liquide articulaire ou du liquide céphalo-

rachidien pour la forme localisées (Philippon,2003).
Pour identifier les brucellas, il est possible d’utiliser :

-Les épreuves de huddleson basées sur ’exigence en dioxyde de carbone, la production

d’H2S, la résistance a la thionine et la résistance a la fuchsine des bactéries (Philippon ,2003).

-Une orientation de diagnostic rapide, outre la culture qui est lente et I’aspect des colonies qui
est fondée sur la présence d’oxydase et d’uréase on utilise le test d’agglutination (rapide) sur
lame pour déterminer le type d’antigéne (A ou M) (Philippon ,2003).

1.6.2. Diagnostic Indirecte :

Les symptdmes de la brucellose sont peu caractéristiques, aussi le diagnostic de la
maladie n’est souvent évoqué qu’a un stade ou les hémocultures sont négatives. Dans cette
situation, les méthodes immunologiques ont toute leur importance, car elles permettent un

diagnostic indirect (Médical actu,2020).

1.6.2.1. Sérodiagnostic de Wright ou réaction d’agglutination lente : C’est la plus

classique et la réaction de référence de I’OMS la plus utilisée en pratique courante.

Le SW met en évidence par une technique de séroagglutination des anticorps de type
IgG et IgM. 1l se positive précocement, 7 a 15 jours apres le début des signes cliniques (en
moyenne vers le 12éme jour) et devient en revanche assez rapidement négative en cas de
guerison (Vanderkerckhove C & Stahl J.P,1993).

Le taux minimal significatif est (1/80) (100 unités internationales). La persistance d’un

titre d’anticorps supérieur ou égal a (1/80) un an apres le début clinique doit faire penser a un

10
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possible foyer profond. A I’inverse, une réaction faussement positive, a un titre faible ou
moyen, est possible apres une vaccination anticholérique, une yersiniose a Yersinia

enterocolitica 09, une tularémie, une infection a Escherichia coli O :157 (Maurin M ,2005).

De méme, chez un ancien malade apparemment guéri, une remontée du titre des
anticorps est possible au cours des maladies inflammatoires ou néoplasiques (réaction

anamnestique) (Janbon F ,2000).

1.6.2.2. Epreuve a D’antigéne tamponné (EA.T.) ou réaction a I’antigéne au Rose de

Bengale ou Card-Test :

La réaction a I’antigéne tamponné ou test au Rose Bengale (Card-test) est un excellent
test de dépistage. C’est une réaction simple, rapide, sensible et spécifique, qui reste pendant

longtemps positive (Vanderkerckhove C et Stahl J.P,1993).

C’est une réaction qualitative, la positivité est exprimée en croix (de 1 a 4) (Janbon F

,2000).
1.6.2.3. La réaction de fixation du complément :

Peu sensible est, actuellement, abandonnée au profit des réactions plus récentes et plus
utiles pour le diagnostic des localisations ostéoarticulaires. (Arcos-Lahuerta B et al ,1996) .

1.6.2.4. L’ immunofluorescence indirecte (IFI) et la réaction immuno-enzymatique par

la technique ELISA (Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay) :

Elles sont tres sensibles et trés spécifiques, elles restent longtemps positives et
permettent la détection des différentes classes d’anticorps (IgG, IgM et IgA). Leur seuil de
signification est d’environ (1/60). Les anticorps de type IgM disparaissent en (3 a 6) mois,

leur présence témoigne une infection récente (Arcos-Lahuerta et al ,1996).

Un taux élevé d’anticorps de type IgA serait évocateur d’un foyer profond éevolutif.
Comme pour le SW, les mémes réactions croisées, faussement positives, peuvent étre

observées mais de fagon transitoire et a des titres plus faibles (Janbon F et al ,2000).

11
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|.7. Traitement et soins :
1.7.1Chez I’homme :

C’est D’expérience clinique qui a permis 1’¢laboration des protocoles thérapeutiques

actuellement préconisés par I’OMS (Hall WH,1990).

En particulier, il est apparu trés tot que I’utilisation d’un traitement antibiotique en
monothérapie de courte durée était liée a un taux élevé d’échecs thérapeutiques ou de rechutes
a I’arrét du traitement (Lang R et Rubinstein E 1992).

Les antibiotiques prescrits doivent étre actifs sur Brucella, avoir une bonne diffusion
intra- cellulaire et une activité conservé en intracellulaire. Les antibiotiques les plus actifs sont
les cyclines (oxytétracyline et doxycycline), les aminosides (streptomycine et gentamicine) et
la rifampicine, des derniers ont un effet bactéricide sur la brucella (M. Chakroun et N.
Bouzouaia ,2007).

Un traitement chirurgical est souvent indiqué en cas d’endocardite délabrant
(remplacement valvulaire). En cas de localisation ostéo-articulaire, le recours a un traitement

chirurgical est nécessaire dans (10 a 15%) des cas (Colmenero J.D et al,1991).

1.7.2Chez ’animal :

Aucun traitement €conomiquement supportable n’étant réellement -efficace, le
traitement des brucellose bovine, ovine, caprine et porcine est formellement interdit par la

réglementation. Tout animal atteint par la brucellose doit étre abattu (Garin-Bastuji, 2003).

12
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CHAPITRE Il : Généralité Sur La Tuberculose

I1. Généralité Sur La Tuberculose :

11.1. Introduction :

La tuberculose est une maladie infectieuse transmissible provoquée par Mycobacterium
tuberculosis (bacille de Koch ou BK). Elle représente, selon les estimations de I’OMS, 1’une
des pathologies infectieuses causant le plus de décés au niveau mondial. Avec prés de 8
millions de nouveaux cas chaque année et plus de 1 million de déces par an, la tuberculose
représente encore un probléme de santé publique. Malgré la décroissance de 1’incidence de
cette maladie, la morbidité et la mortalité encore élevées s’expliquent en partie par une
fréquence élevée de la co-infection par le virus d’immunodéficience humaine et par
I’émergence des souches résistantes C’est la région d’Afrique qui présente les plus forts taux

de morbidité et de mortalité (M. Majid a et al ,2014).

11.2. Définition :

La tuberculose est une maladie infecticuse, contagiecuse, commune a I’Homme et a de
nombreuses espéces animales. Elle est causée par diverses especes bactériennes appartenant
au genre Mycobacterium : toutes les espéces appartenant au groupe « tuberculosis » ainsi que
Mycobacterium avium ssp (Haddad M., et al, 2004).

En effet, le nom de tuberculose vient des nodules appelés « tubercules » qui se forment
dans les ganglions lymphatiques des individus atteints. Dont la Iésion anatomique
caractéristique est le tubercule ou nodule tuberculeux, elle peut revétir des formes trés
diverses, selon le lieu d’inoculation. L’étendue des 1ésions limitées a un organe ou plus au
moins disséminées, le mode évolutif est aigue, subaigiie ou chronique (Kernbaum,2001 et al,
2006).

11.3. Caractéristiques des Mycobactérium tuberculosis :
11.3.1. Taxonomie :

Les bacilles du complexe M.tuberculosis qui comprend principalement Mycobacterium
tuberculosis stricto sensu (bacille de Koch décrit en 1882 par Robert Koch), M. bovis et M.
africanum ainsi que d’autres especes rarement rencontrées. Elles appartiennent a la classe des
schizomycetes, ordre des actinomycetales, famille des Mycobacterieaceae et genre
Mycobacterium (N. Veziris et al,2019).

11.3.2. Caractéres biologiques :

13
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-Bacilles immobiles non sporulés, aérobies strictes, rectilignes ou incurves, a capsule de (0,2 a
0,6) um de large sur (1 a 10) um de long (Goodfellow et Minnikin, 1984).

-Elles se colorent difficilement & la fuchsine, mais elles sont capables de conserver cette
coloration malgré 1’action combinée de 1’acide et de 1’alcool.

-Elles sont donc acido-alcoolo-résistantes. (Tison et Carbonnelles, 1972).

-Les mycobactéries sont liées phylogénétique ment aux bactéries a Gram positif, méme si leur

coloration de Gram est souvent faible ou variable (Coetzer J.A.W. et Tustin R.C., 2004).

- Le phénoméne d’AAR repose sur le fait lié au peptidoglycane par I’intermédiaire de
I’arabinogalactane, ces acides gras a longues chaines carbonées constituent une barriére
hydrophobe tout autour de la cellule. Ils génent ainsi la libération par traitements acide et
alcool puissants, des colorants une fois absorbés. Les mycobactéries sont donc qualifiées de
(BAAR) (Vincent V, 1995).

-Outre, I’AAR, les mycobactéries résistent au froid méme la congélation (corner L.
A,1194).De plus, elles sont résistantes aux antibiotiques usuels (pénicilline, tétracycline...).
Cependant, elles sont sensibles a la chaleur (20 minutes a 60°C, 20 secondes a 75°C), aux
rayons UV et a la lumiere (Goodchild A.V et al,2008).
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Figure0l : représentation de la paroi des mycobactéries (microbiologie medicale.fr).

11.3.3. Caractere biochimique :

Il est indispensable de considérer que le développement des colonies sur milieu de
Lowenstein-Jensen n’est pas systématiquement synonyme de B.K.
L’identification des mycobactéries repose alors sur une batterie d’épreuves

biochimique : Présence de la catalase a 22°C et a 70°C, Présence de la peroxydase, Réduction

14
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des nitrates, Transformation du citrate de fer ammoniacal, Présence de glucosidase, Présence
de I’uréase, Présence de I’aryl-sulfatase, Hydrolyse de tween 80 (Kubica et al,1975).

Les souches de M.tuberculosis produisent une importante quantité d’acide nicotinique dont la
présence est révélée par le bromure de cyanogéne a 10% et 1’aniline. 1ls présentent un nitrate
réductase leur permettant de réduire les nitrates (NO3 ---NO2) (KUBICA et al,1975).

11.3.4. Caractéres culturaux :

- Les mycobactéries se différencient de la plupart des autres germes par leurs exigences
métaboliques. Elles se caractérisent par une croissance lente, avec un temps de génération de

2 a 20 heures selon les especes (Abramson S, 1952).

Lors de I’isolement, les bacilles tuberculeux se développent trés lentement, en quelques
semaines a quelques mois. Lors de leur repiquage, la culture est plus rapide, elle apparait en
une dizaine de jours. In vitro, la nutrition carbonée est assurée par la glycérine pour le bacille
tuberculeux humain (Youmans G.P. et Youmans A.S. ,1953) ou le glucose pour le bacille
tuberculeux bovin (Gutiérrez C. et Juste J,1996). La nutrition azotée étant assurée par

I’asparagine (Youmans G.P, 1979).

- La température optimale de croissance est de 35 a 37°C, mais certaines espéces comme M.
marinum et M. ulcerans poussent mieux a 32°C (Youmans G.P. et Youmans A.S. ,1950). Les
températures maximales de culture étant de 30 et 41°C (Pilet et al ,1979).

- Les variations de pH supportées sont faibles, elles sont comprises entre 6 et 8, Le pH
optimal est de 6,7 a 6,9 (Pilet et al ,1979).

- Parmi les nombreux milieux de culture qui ont été proposés, seul un nombre limité est

couramment employé :

Milieux de Lowenstein-Jensen : En raison de la croissance lente des mycobactéries, il est
souvent indispensable d’attendre plusieurs semaines, pour obtenir le résultat. Sur milieu solide
de Lowenstein-Jensen, les colonies sont détectées en moyenne en trois a quatre semaines (C.
Truffot-Pernot et al 2011)

-Milieux de Dubos.
-Milieux Middle brook : Le temps de division de M.tuberculosis étant de 20 heures en
moyenne, les cultures ne seront positives qu’apreés au moins trois semaines d’incubation a

37°C pour les milieux solides et une a deux semaines pour les milieux liquides (KHIDER, s.d

).
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I1.4. Classification :

11.4.1. Les mycobactéries non pathogénes potentiellement opportunistes :

Elles regroupent les mycobactéries environnementales qui présentent un pouvoir

pathogéne pour I’homme et les animaux, trés variable en fonction des especes (Van Ingen et

al ,2009).

11.4.2. Les mycobactéries saprophytes non pathogeénes :

Parmi toutes les mycobactéries environnementales décrites a ’heure actuelle, certaines
sont Retrouvées uniquement dans I’environnement et n’ont jamais été isolées chez I’homme
ou I’animal, Comme M. arabiense ou M. rufum (Tortoli, E., 2014). Elles représentent donc
une voie Intéressante pour la bioremédiation de ces sols.

11.4.3. Les mycobactéries pathogénes obligatoires :

Les mycobactéries responsables de la Iépre humaine et murine sont M. lepreae, M.
lepromatosis et M. lepreaemurium. Elles provoquent des infections dermatologiques et
nerveuses chroniques graves et mutilantes, parfois mortelles (WHO, 2014).

11.4.4. Les mycobactéries tuberculeuses :

Tableau 03 : les espéces du genre Mycobacterium (Hermon-Taylor, 1990).

Mycobactéries Mycobactéries pathogeénes facultativ , Mycobactéries non patho, n
pathogénes obligatoires facultative pathogene
M. tuberculosis M. scrofulaceum M. fortuitum M. gordonae
M. bovis M. kansasii M. chelone M. gastri m,aurum
M. africanum M. ulcerans M. terrae
M. leprae M. marinum M. flavescens
M. paratuberculosis M. xenopi M. smegmatis
M. avium-intracellulare M. szulgai M. vaccae-

M. simiae M. parafortuitum

I1.5. Les phases évolutives de la maladie :
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Lors du premier contact avec le bacille, I’infection tuberculeuse connait trois phases
évolutives, la primo-infection tuberculeuse, la primo infection latente et la tuberculose
maladie.

11.5.1. La primo-infection tuberculeuse : C’est I’ensemble des manifestations qui
accompagnent la premiere pénétration du bacille de koch dans un organisme indemne de tout
contact antérieure. Elle est pauci bacillaire (due a un petit nombre de germes) et elle est
souvent curable.

11.5.2. La primo infection latente : Le bacille tuberculeux, une fois dans I’organisme peut
rester a 1’état de repos peu actif « dormant » et ne provoque pas de maladie tout en restant
vivant. C’est ce qu’on désigne par infection tuberculeuse latente (ITL), qui est le résultat d’un
équilibre entre le systteme immunitaire de la personne infectée et les bactéries. La personne
infectée n’est pas malade, ne présente aucun symptome et n’est pas contagicuse, mais d’une
certaine facon, elle héberge les mycobactéries. Cette infection peut durer des années ou des

décennies (solidarités-santé. Gouv.fr,2019).

11.5.3. La tuberculose maladie : L’évolution vers cette phase est due soit a la multiplication
des bacilles dans I’organisme Avant que I’immunité ne s’installe, les bacilles provenant du
complexe primaire peuvent étre transportés et disséminés dans 1’organisme via le systeme
lymphatique ou la circulation sanguine. Les foyers secondaires contenant des bacilles peuvent
se constituer, en particulier dans les poumons, ganglions lymphatiques, membranes séreuses,
méninges, 0s et reins. Dés que la réponse immunitaire est activée, la plupart de ces foyers
guérissent spontanément. Pourtant, des bacilles peuvent rester latents dans les foyers

secondaires pendant des mois voire des années (Nadia Ait-Khaled et al,2003).

11.6. Mode de contamination :

11.6.1. Chez Le Bovin : La TBb est une maladie contagieuse dont le réservoir principal est le
bétail. La transmission inter-animale s’effectue essentiellement par voie aérienne a partir
d’inhalation d’aérosols contaminés et la transmission digestive est aussi possible lors de la
consommation d’eau de breuvage, d’herbes, d’aliments souillés par des excrétions (urines,
selles, bave...) d’animaux malades (Kaneene JB et al, 2010).

11.6.2. Chez I’homme : La tuberculose est une maladie a transmission interhumaine qui se
fait par la voie aérienne. Il s’agit d’une maladie contagieuse qui se transmet par les
gouttelettes de salives en suspension dans I’air. La transmission a lieu lorsqu’une personne

malade, c’est-a-dire ayant une tuberculose active, tousse, crache ou éternue. Les gouttelettes
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contaminées contenant des bactéries pénetrent dans le tractus pulmonaire des personnes

exposées (pierre M,2016).

L’homme est contaminé par la tuberculose zoonotique essentiellement lors de la
consommation de viandes, du lait ou des produits laitiers contaminés., la transmission de la
maladie se fait par ingestion Cutanée. L’inoculation cutanée ou muqueuse est rare, toutefois
des cas ont été observés chez le personnel de laboratoire a cause des carcasses d’animaux
contaminés (Guillaume B et al ,2019).

11.7. Symptomes :
11.7.1. Chez I’homme : Les symptomes sont selon le type de la tuberculose. Il existe deux
types de tuberculose humaine :

La tuberculose pulmonaire : La tuberculose pulmonaire ou phtisie. C’est la forme la plus
courante de tuberculose (environ 70 % des cas). Les bactéries détruisent les tissus
pulmonaires, créant ainsi des cavités. La maladie reste localisée dans les poumons (pasteur-
lille.fr).

Les signes les plus fréquents de tuberculose pulmonaire sont: Une toux persistante
pendant 3 semaines ou plus, Une hémoptysie, Des douleurs thoraciques, Une anorexie, Un
amaigrissement, Une asthénie, Une hypersudation, Parfois une hyperthermie.

La tuberculose Extra pulmonaire : Dans ce cas, les bactéries attaquent d’autres parties du
corps, comme les os, les reins, les ganglions lymphatiques, les méninges ou le systeme
nerveux central. La tuberculose extra-pulmonaire s’accompagne ou non d’une tuberculose
pulmonaire (Youssef Gabsi,2021).

11.7.2. Chez L’animal : Chez les bovins adultes, la période d’incubation est longue et peut
durer des mois, voire des années. La maladie évolue géenéralement de maniére subclinique ou
se manifeste sous la forme d’une maladie chronique, débilitante avec une hypertrophie des
ganglions lymphatiques, une fievre intermittente, une baisse de la production laitiére et une
perte de poids. Dans le cas de la tuberculose bovine (M. bovis), les poumons constituent
généralement la porte d'entrée de la bactérie dans I'organisme de I'animal, chez les veaux, les
intestins également. Les jeunes animaux infectés par M. bovis peuvent contracter une
pneumonie aigué et fébrile, et mourir en I’espace de 1 & 2 semaines (OSAV, 2011).

Les signes cliniques sont genéralement discrets et peu caractéristiques, voire absents. Ils
sont peu spécifiques : perte d'appétit, amaigrissement, hyperthermie, faiblesse et on n’observe

généralement qu’une baisse de production. Ils dépendent de la localisation des tissus et des
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organes atteints. Toutefois des pousseées aigués peuvent survenir, ce qui accelere et aggrave
I’évolution (MATRAT, 2014).

11.8. Diagnostic :
11.8.1. Chez I’homme :

Mode de collecte et acheminement des prélevements: Afin de diagnostiquer une
tuberculose, il faut tout d’abord réaliser des prélévements dont le site est fonction du siége de
la maladie. Pour la tuberculose pulmonaire on fait appel aux expectorations spontanées ou
induites, au tubage gastrique, aux aspirations bronchiques et au lavage broncho-alvéolaire.
Pour la tuberculose extra pulmonaire, il y a les liquides de ponction pleurale, péritonéale,
lombaire, péricardique, articulaire ganglionnaire, I’hémoculture, selles, les urines, le pus et les
cultures des tissus divers. Il ne faut pas hésiter a multiplier les prélevements vu les

caractéristiques biologiques du BK notamment sa multiplication lente (H. Jabri,et al2016).

11.8.1.1. Examens directs :

11.8.1.1.1. Examen microscopique : Pour mettre en évidence les bacilles de la tuberculose a
I’examen microscopique, on utilise la propriété d’acido-alcoolo-résistance des mycobactéries
apres les avoir colorés a la fuchsine (coloration de Ziehl-Neelsen) ou avec un fluorochrome
(coloration a I’auramine) (C. Truffot et al, 2011).

e Coloration de zhieel nlessen

Procedure for Ziehl-Neelsen Staining

. ‘ . Newnd ‘

pr— * i 15 min
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Figure03 : procédure de coloration a

I’auramine(microbiologie cinique)

Figure 02 : procédure de coloration
de ziehl nelsen(wikiwand)
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FIGUREO4 : Observation microscopique de frottis faisant apparaitre des BAARSs par la
coloration de Ziehl-Nelsen (A) et par la coloration a I'Auramine O (B)
(Microbiologie medicale.fr).

11.8.1.1.2.1a culture :

La culture reste la méthode de référence dans le diagnostic de la tuberculose. Sa
spécificité est absolue et sa sensibilité meilleure que celle de la microscopie et des méthodes
moléculaires. Elle permet de confirmer les cas, de porter le diagnostic de la tuberculose a
microscopie négative et de déterminer la sensibilité aux antibiotiques des souches isolées (L.
Slim-Saidi et al 2015).

Le milieu solide : est représenté par le milieu de Lowenstein-Jensen (LJ), le plus
couramment utilisé. Inhibiteur des bactéries contaminants en raison de la teneur élevée en vert
de malachite. Son principal inconvénient est la lenteur de pousse des colonies qui apparaissent
rugueuses jaune-beige en 3 a 4 semaines voire 6 semaines dans les formes pauci bacillaires
(H. Jabri,et al2016)

Agent pathogene

Culture sur milieu de Lowvwenstein-Jensen

Figure 05 : Colonies jaunes rugueuses de Mycobacterium tuberculosis en culture sur
milieu solide (microbe note,2020).

e Milieu de Middle brook 7H10 : Le milieu 7H10 qui doit étre supplémenté en OADC, et
le milieu 7 H11 (dans lequel il faut ajouter de ’hydrolysat de caséine) sont commercialisés en

poudre et peuvent étre coulés en boites de Pétri ou en tubes. (Microbiologiemedicale.fr).
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e Le milieu liquide : Plusieurs systémes automatisés non radioactifs en milieu liquide
existent sur le marché et semblent étre plus performants. Parmi ceux-ci, on peut citer :
1-La méthode (MGIT) : Le MGIT est basé sur la présence dans le tube d’un sel de

ruthénium qui émet une fluorescence visible en lumiére violette lorsque la pression partielle

en oxygene diminue dans le tube, signant la croissance des micro-organismes (Ninnet B et, al
2011).

Figure 06 : Lecture de tube MGIT sous une lampe UV a 365 nm
Positif a gauche et négatif a droite (microbiologie medicale.fr)

2-Méthode BacT/Alerte : Il s’agit d’une technique automatisée dont le principe repose sur
’acidification du milieu provoquée par le métabolisme bactérien, qui entraine un virage de

I’indicateur coloré contenu dans une pastille au fond du flacon (Small PM et Pai M, 2010).

3-Méthode Versa TREK (TREK diagnostic system) : Cette méthode automatisée détecte la

croissance bactérienne grace a des capteurs de pression (Gravet A et al 2011).

11.8.1.1.3. L’examen radiologique : La radiographie du thorax est un test sensible mais non
spécifique de dépistage de la tuberculose. En effet, le diagnostic de la tuberculose ne peut étre
posé uniquement sur la base des anomalies radiologiques, car celles-ci peuvent étre dues a une
maladie autre que la tuberculose. Se fonder uniquement sur la radiographie du thorax pour
diagnostiquer la tuberculose, peut donner lieu a des diagnostics par excés ou par défaut.
Cependant, certaines lésions soit par leurs aspects (nodule, infiltrat caverne, miliaire), soit par
leurs sieges (atteintes supeérieures et postérieures) sont évocatrices de la tuberculose (Souissi,
2011).

11.8.1.2. Diagnostics indirects :

11.8.1.2.1. (IDR) : elle est effectuee in vivo. Elle consiste a injecter de la tuberculine en
intradermique strict au niveau de I’avant-bras. Une hypersensibilité retardée induite par les

antigénes myco-bactériens est recherchée. La lecture du test, réalisée par un professionnel de
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santé dans les (48 a 72 heures), repose sur la mesure de 1’induration au point d’injection.
L’interprétation tient compte de I’dge du patient et de son statut (Anais DUPONT.et al
.2019). L’étendue de I’induration est déterminée par I’observation directe et la palpation. Les

limites de 1’induration sont marquées. La zone d’érythéme n’est pas prise en compte (David J

Weber et al.2011)

11.1.8.1.2.2. Tests de sécrétion d’interféron y : Sont réalisés in vitro sur des prélévements
sanguins. lls consistent a mettre en évidence la productiond’IFN par les lymphocytes T a la
suite d’un contact avec des antigénes spécifiques de M. tuberculosis Actuellement, deux tests
sont disponibles : le Quantiferon® TBGold Plus et le T-Spot®-TB. Le premier est réalisé a
partir d’un prélévement de sang total et s’appuie sur la technique d’Elisa alors que le
deuxiéme est effectué sur des cellules mononuclées de sang périphérique et repose sur la

méthode de Elispot (Agence francaise de sécurité sanitaire2005).

I1. 8.2. Chez le bovin :

11.8.2.1. Test ante-mortem : Le dépistage ante mortem repose sur des tests qui mettent en
évidence la réponse immunitaire de I’hote face a I’infection par M. bovis. Cette réponse
immunitaire est principalement cellulaire, notamment au début de I’infection (SIEG
MARIVAN, 2011).

11.8.2.2.L ’intradermo tuberculination simple (IDS) : Cette méthode de dépistage de
premicre intention consiste a mettre en évidence 1’hypersensibilité retardée chez les sujets
tuberculeux sans induire de réaction (aux doses utilisées), chez les sujets sains et sans les
sensibiliser. Un volume de 0,1 ml de tuberculine bovine (ppd : purified protein derivative) est
injectée par voie intradermique dans I’encolure du bovin. Cette injection induit chez 1’animal
tuberculeux une réaction inflammatoire locale provoquant une tuméfaction circulaire,
douloureuse et chaude. Cette réaction est tardive et la lecture s’effectue en 72h aprés
I’injection. Une adénite des ganglions pré-scapulaires peut étre observée Le résultat du test est
donné par la mesure du pli de peau a JO et J+3 de maniére précise a ’aide d’un cutimétre. La
lecture est qualitative (observation d’une réaction inflammatoire) et quantitative (calcul du

différentiel des deux mesures du pli cutané 72 heure séparés 1’injection de DB) (Bénet J. J.,
2010).
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Figure 07 : Injection de la tuberculine (GDS creuse.fr).

11.8.2.3. Le test de dosage de I’interféron gamma : Cette méthode procéde a 1’évaluation de
la réponse immunitaire cellulaire par dosage de I’interféron gamma (cytokine). Le test se
réalise a partir d’un prélévement d’un échantillon de sang total sur tube héparine, maintenu a
température ambiante 17 a 27°C et acheminé pour étre traité au laboratoire en moins de 8
heures aprés le prélevement. Les lymphocytes mémoires présents dans le sang total sont
stimulés in vitro a 1’aide d’un antigéne afin d’induire la libération d’interféron gamma (IFN).

De la tuberculine PPD bovine (Gare H et al ,2008).

11.8.2.4. L’intra-dermo-tuberculination comparative (IDC) : Cette méthode repose sur le
méme principe que I’IDS mais consiste en l’injection intradermique de deux types de
tuberculine (aviaire et bovine) du méme c6té de I’encolure. L’IDC permet de différencier les
animaux infectés par M. bovis de ceux sensibilisés par la tuberculine d’autres mycobactéries
(réaction croisée antigénique d’especes de mycobactéries ou de genres apparentés). La lecture

est obligatoirement quantitative et se réalise (72 heures) aprés I’injection (OIE, 2008).

11.8.2.5. Tests post-mortem : L’inspection des carcasses a 1’abattoir Ce diagnostic se fait
généralement lors des inspections aux abattoirs. La mise en évidence de la maladie se fait par
difféerentes méthodes depuis la plus grossiere par observation des lésions en passant par
I’histopathologie, la microscopie et la culture jusqu’aux plus pointues qui font appel a la
biologie moléculaire (Hybridation de I’ADN) (Adam, 2001).

11.8.2.6. La PCR : la mise en évidence d’ADN mycobactérien au passé, la PCR a pu étre
considérée comme peu adaptée au diagnostic de la tuberculose bovine, essentiellement pour
des raisons de qualit¢ de I’échantillonnage : faible charge bactérienne dans les Iésions,
présence d’inhibiteurs, difficultés a extraire I’ADN des mycobactéries du fait de la robustesse

de leur paroi cellulaire (Wilsmore et Taylor, 2008).

11.8.2.7La culture bactérienne et : La culture bactérienne consiste aprés un traitement de

décontamination de 1’échantillon en une mise en incubation entre (10 et 12 semaines). Quand
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une croissance est observée, un frottis et une coloration par la technique de Ziehl-Neelsen sont
réalisés. Les mycobactéries sont repiquées et placées en incubation jusqu’a obtention d’une
croissance visible. Les isolats sont ensuite identifiés a partir de leurs propriétés culturales et
biochimiques (OIE, 2008).

11.9. Traitement :

11.9.1chez ’homme : La tuberculose est une maladie guérissable. Le seul traitement efficace
est la poly chimiothérapie. La durée du traitement est de (6 a 8 mois), répartie en deux
phases (Boucherit, 2012) :

e Phase initiale intensive : pendant les deux premiers mois on utilise 1’association de
Quatre molécules : I’éthambutol, la rifampicine, I’isoniazide et le pyrazinamide.

e Phase de continuation : comprend deux molécules : I’éthambutol et I’isoniazide. Dans le
cas de retraitement on utilise I’association de quatre molécules pendant (8 mois)
(L’éthambutol, la rifampicine, I’isoniazide, le pyrazinamide) avec la streptomycine pendant
les deux premiers mois de traitement. Aucun de ces médicaments essentiels n’est
suffisamment efficace pour détruire tous les bacilles tuberculeux se trouvant chez un malade.
C’est pourquoi 1’association de plusieurs médicaments antituberculeux est indispensable pour
Obtenir la guérison définitive d’un malade (leclercq et benigen ,2006).

11.9.2. Chez I’animale : En France, le traitement par antibiotique des bovins tuberculeux est
également interdit en raison du risque de résidus antibiotiques dans la viande et le
lait. Egalement pour la vaccination car les vaccins a usage vétérinaire existant sont d’une
efficacité variable et ils entravent le diagnostic de la maladie et donc son éradication (Aurélie
Courcoul et al,2017).
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Chapitre 111 : Géneéralité Sur La leishmaniose
I1l. Généralité Sur La leishmaniose :

I11.1. Introduction :

La leishmaniose c’est une maladie infectieuse dues au parasitisme des cellules du
systeme des phagocytes mononuclées par des protozoaires flagellés appartenant au genre
Leishmania, transmises par des insectes dipteres appartenant au genre Phlebotomus dans
I’Ancien Monde et Lutzomyia dans le Nouveau Monde. Elles évoluent cliniquement chez
I’homme sous trois formes : viscérale, cutanée et cutanéo-muqueuse. Ces affections sont de
distribution mondiale. Celles de I’Ancien Monde sont purement cutanée dans 1I’immense
majorité des cas et régressent spontanément en quelques semaines a quelques mois. Celles du
Nouveau Monde, dues a des multiples complexes de leishmanies, ont le risque majeur de
développer une forme muqueuse secondaire (M. Mokni.2019).

I11.2. Agent Pathogeéne :

I11.2.1. Taxonomie : Le parasite appartient a 1’ordre des Kinetoplastidés caractérisé par la
présence d’un kinétoplaste (ADN intra mitochondrial), la Famille des Trypanosomatidae qui
comprend entre autres les leishmanies et les trypanosomes, le Genre Leishmania, avec deux
sous genres : Leishmania (Ancien et Nouveau Monde) et Vianna (Nouveau Monde).
Actuellement, 30 especes de morphologie similaire (GAIED MEKSI SONDOSS,2012).
111.2.2. Morphologie : Ils sont des protozoaires flagellés avec différentes espéces de
morphologie identique. Les leishmanies présentent au cours de leur cycle évolutif deux grands
stades successifs : le stade promastigote extracellulaire dans le tube digestif du phlébotome et
le stade amastigote intracellulaire chez 1’hote vertébré (Professeur Pierre Aubry et al 2020) .
Le parasite se trouve sous deux formes

e La forme amastigote : intracellulaire obligatoire dans les cellules de S.R.E, de forme
ovalaire mesurant (5u) de taille avec un noyau central et un kinétoplaste, cette forme est
retrouvée chez I'nhomme et le réservoir animal.

e La forme promastigote allongée : de (20u) de long avec un kinétoplasteet un flagelle
libre qui s’échappe de la partie antérieure du parasite, cette forme est retrouvée chez le
vecteur et le milieu de culture (BENAISSA.S ,2011).
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2) Structure
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forme amastigote de Leishmarnia sp. forme promastigote

Figure08 : Les deux stades morphologiques de Leishmania spp (Andy Tiana).

111.3. Vecteur de la leishmaniose :

C’est un diptére nématocere, Phlebotomus spp. Dans 1’ Ancien Monde et Lutzomyia spp.
Dans le Nouveau Monde, dont seule la femelle est hématophage. Il a une activité
crépusculaire et nocturne. La piqgdre classiquement douloureuse, passe le plus souvent
inapergue ou est confondue avec celle des moustiques courants. Il est présent toute 1’année

dans les zones intertropicales et I’été dans les régions tempérées (M. Mokni.2019).

Figure09 : Phlébotome hématophage (collie online).
I11.4. Le réservoir :

Les réservoirs naturels des Leishmania sont des mammiféres domestiques ou sauvages
chez les quels le parasite colonise les cellules du systéme des phagocytes mononuclées. Les
mammifeéres réservoirs des Leishmania appartiennent a divers ordres : carnivores, rongeurs,
marsupiaux, édentés, primates...dans ce cas, la leishmaniose est dite zoonotique. Lorsque
I'Homme est l'unique réservoir du parasite, elle est dite anthroponotique (UMVF,2016).

I11.5. Cycle de transmission : Le cycle est hétéroxene car le développement du parasite a
lieu chez deux hétes successifs :
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e Chez I'note définitif : elle est contaminée par la forme promastigote, métacyclique,
transmise lors de la piqlre du phlébotome femelle infecté. Dés I’inoculation, les
promastigotes sont phagocytés par les macrophages a l'intérieur des quels il se transforment
en amastigotes. Les amastigotes se multiplient par division binaire a l'intérieur des
phagolysosomes. Aprés multiplication, la diffusion s'effectue lors de I'éclatement des cellules
lourdement ou de la division des macrophages. Les formes amastigotes ainsi libéré vont
réinfecter d'autres macrophages. Les animaux sauvages ou domestiques ainsi que I'homme
Constituent les réservoirs des différentes especes de leishmanies (LAINSON, R et SHAW
J,1987).

e Phlébotome : qui est I'néte intermédiaire, s'infeste en piquant un homme ou un animal
malade. Il absorbe ainsi des monocytes sanguins ou des histiocytes dermiques parasités. Dans
le tube digestif de l'insecte (intestin moyen), les formes amastigotes se transforment en formes
promastigotes. Apres une semaine environ, le phlébotome régurgite et injecte les formes
promastigotes, suite aux efforts de succion, dans la plaie de pigQre. Aprés adhésion aux
macrophages et phagocytose dans une vacuole parasitophore. La forme promastigote se
transforme en forme amastigote en quelque minutes (BENMEZDAD AHMED,2019).
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Figure 10 : cycle parasitaire de leishmaniose (wikipedia).
111.6. Aspects cliniques :
111.6.1. Leishmaniose viscérale : La leishmaniose viscérale (LV) également connue sous le
nom de kala-azar ou lafiévre noire (WHO, 2015). C’est la forme la plus grave
de leishmaniose. Il s'agit d'une maladie causée par un parasite du genre Leishmania . Parmi
les parasites ,c'est le deuxiéme plus grand tueur dans le monde apres le paludisme l'un et
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l'autre étant responsables chacun d'un demi-million de déces estimés dans le monde entier
(Das Avritra et al,2016).

Le parasite migre dans les viscéres comme le foie, la rate et la moelle osseuse et en
I’absence de traitement, aboutit presque toujours a la mort du mammifére hote et les
symptdémes comprennent la fiévre, I’amaigrissement, 1’anémie, 1’hépatomégalie (gros foie) et
la splénomégalie (grosse rate). Selon I’OMS, il faut accorder une attention particuliere au
probleme de I'émergence de la co-infection avec le VIH leishmaniasis et VIH coinfection.
Plusieurs espéces de Leishmania sont connues pour provoquer la forme viscérale de la
maladie. Dans 1I’« Ancien Monde » (I’Afrique, 1’Asie, I’Europe) les espéces responsables
sont :L.donovani et L.infantum et dans le « Nouveau Monde » (I’Amérique du Sud) 1’espéce
en cause est : L.chagas (Chappuis F et al,2007).

111.6.2. Leishmaniose cutanée : La leishmaniose cutané (LC) détermine généralement une
ulcération qui évolue spontanément vers la guérison mais s'accompagne de lésions multiples
(parfois plus de 100) pouvant laisser des marques inesthétiques Indélébiles, avec des
cicatrices disgracieuses et invalidantes. Sa forme la plus grave, la leishmaniose récidivante
(LR), peut étre particulierement destructrice en I'absence de traitement le patient peut rester
défiguré.La leishmaniose cutanée se présente sous deux formes cliniques d’ulcération : la
forme seche et la forme humide. La forme séche s’observe surtout dans la leishmaniose
cutanée anthroponotique (LCA), tandis que la forme humide est généralement associée a la
leishmaniose cutané zoonotique (LCZ), tous les deux se chevauchent souvent. Nombreux sont
les cas de LCZ se présentant sous la forme séche et quelques cas de LCA se rencontrent sous
la forme humide. 1l y a beaucoup de types de leishmaniose cutanée se présentant sous une
forme inhabituelle. Il existe aussi des cas qui ne guérissent pas. La leishmaniose cutanée
diffuse (LCD) s'observe chez les individus présentant une déficience de la réponse immune
médiation cellulaire (who1993).

111.6.3. Leishmanioses Cutanéo-Muqueuses : Les leishmanioses cutaneo-muqueuses sont
surtout le fait de L. braziliensis. Cette affection évolue en deux temps : la lésion cutanée
initiale pouvant étre ultérieurement suivie par une atteinte muqueuse secondaire, apres une
phase quiescente qui peut étre trés longue. L’atteinte muqueuse, lorsqu’elle se produit, débute
a la muqueuse nasale avec un granulome qui siege souvent a la partie antérieure de la cloison
nasale, rapidement envahie et détruite. La perforation qui en résulte est considérée comme un
symptdme quasi pathognomonique de leishmaniose cutanéo-muqueuse. Lorsque la

destruction de la cloison s’étend a la partie osseuse, le nez du malade s’affaisse et prend la

28


http://fr.wikipedia.org/wiki/Foie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Rate
http://fr.wikipedia.org/wiki/Moelle_osseuse
http://fr.wikipedia.org/wiki/Mammif%C3%A8re
http://fr.wikipedia.org/wiki/Fi%C3%A8vre
http://fr.wikipedia.org/wiki/Amaigrissement
http://fr.wikipedia.org/wiki/An%C3%A9mie
http://fr.wikipedia.org/wiki/H%C3%A9patom%C3%A9galie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Spl%C3%A9nom%C3%A9galie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Virus_de_l%27immunod%C3%A9ficience_humaine
http://fr.wikipedia.org/wiki/Ancien_Monde
http://fr.wikipedia.org/wiki/Afrique
http://fr.wikipedia.org/wiki/Asie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Europe
http://fr.wikipedia.org/wiki/Leishmania_donovani
http://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Leishmania_infantum&action=edit&redlink=1
http://fr.wikipedia.org/wiki/Nouveau_Monde
http://fr.wikipedia.org/wiki/Am%C3%A9rique_du_Sud
http://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Leishmania_chagasi&action=edit&redlink=1

Premiere Partie Partie bibliographique

forme de « nez de tapir». L’extension peut ensuite se faire au niveau de la muqueuse buccale

et du larynx. Cette forme clinique peut aboutir a de spectaculaires et gravissimes destructions

du massif facial (espundia) (ANOFEL,2014).

Tableau 04 : principale leishmaniose classée selon I’espéce et 1a repartions

géographique(anofel,2014).

Répartition

Tableau clinique

Geéographique | L. Viscérale L. Cutance L. cutanc¢o
muqgueuse
Nouveau L. AMexiccric L. Guyanernsis | I .
Monde I‘.il‘l/élnitlnl L. Amazornersis L. parcmniernsis brcz=ziliernsis
: L. venazuelersis L. peruvicrice
Ancien I infarntur L. Tropica I infarntiur
Monde L. . donovarni .. Major
I . aethiopica
L. Arabica

I11.7. Le prélevement :

111.7.1. Lors de la leishmaniose cutanée : Raclage des lésions d’ulcération cutanée est
soigneusement désinfectée aprés avoir enlevé les croltes qui la recouvrent. Le raclage est
réalisé avec un vaccinostyle stérile a usage unique avec la partie non piquante dans la partie
infiltrée loin des zones surinfectées et du centre de la lésion. Le produit de raclage et le recueil
des sérosités serviront & la confection des frottis ainsi la réalisation des
cultures(WHO,2010).

Elle se fait a l'aide d'un punch. Elle permet de réaliser des coupes

que pour

Biopsie cutanée :
histologiques, des appositions sur lame ou des cultures aprés broyage du prélevement. La
biopsie est indiquée lors de lésions papulo-nodulaires non ulcérées (Radouane Hajji., 2010).
I11.7.2. Lors de La leishmaniose viscérale : C’est la ponction de moelle osseuse pratiquée au
sternum ou a la créte iliaque chez le jeune enfant qui est le plus souvent utilisée. La recherche
d'’ADN sur sang total est privilégiée chez I'immunodéprimé, en raison du caractére peu invasif
du prélevement. La recherche de leishmanies peut aussi s'effectuer sur le foie, les ganglions
lymphatiques, la muqueuse digestive ou le liquide broncho-alvéolaire (ANOFEL,2016).

111.8. Diagnostic :

La leishmaniose cutanée (LC) et la leishmaniose viscérale (LV) représentent les maladies
vectorielles les plus fréquentes en Tunisie (Ben Rachid MS, Ben Ismail R,1988). Leur
diagnostic de certitude est apporté principalement par la mise en évidence des leishmanies

dans les prélévements des patients, a I’examen direct ou en culture (Dedet JP,2000).
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111.8.1. Examen direct : Le diagnostic est habituellement fait par 1’examen microscopique
direct d’un frottis cutané a l'immersion (au Gx100). Cet examen est pratiqué aprés coloration
par le MGG ou le Giemsa sur le produit prélevé de la Iésion. On recherche les formes
amastigotes de Leishmania sp, au niveau des cellules du (SRE) a l'intérieur des macrophages
ou des formes libres aprés éclatement des cellules infestées. Les corps de leishmanies sont de
petite taille avec un noyau ovale, excentré et pourpre a la coloration de MGG, le cytoplasme
est coloré en bleu péle, le kinétoplaste est de coloration trés foncée, placé souvent
perpendiculairement au noyau (Carre et al, 2010).

111.8.1.2. La culture : Elle rend plus sensible le diagnostic en permettant de retrouver des
parasites qui ne I‘auraient pas été a I‘examen direct. Elle permet également d'obtenir la souche
de leishmanies en vue de son identification. Le milieu le plus utiliser reste le milieu NNN. Il
s'agit d'une gélose salée enrichie de 10 % de sang frais de lapin et coulée dans un tube a essai

avec capuchon a visser (Arezki et Smail Belazzoug,2007).

A

Gélose(sang lapin) / — Phase liquide

Figure 11 : Le milieu NNN (slide share,2013).

111.8.2. Examen indirect :

L’identification des espéces : Elle est primordiale pour la lutte contre les leishmanioses
nécessite des techniques plus sophistiquées (PCR et typage enzymatique, tests
immunologiques) (OMS,2010).

111.8.2.1.IDR : C’est un test d’hypersensibilit¢ retardée par intradermoréaction a été mis au
point en 1926 par Montenegro, au Brésil (Montenegro, 1926). Et a été depuis largement
utilisé a travers le monde dans les divers types de LC sauf la LCD au cours de laquelle il est
négatif. Les antigénes les plus courants sont constitués par des suspensions de promastigotes
de cultures de diverses especes de Leishmania tuées par la chaleur et le phénol. Ces
suspensions sont appelées leishmanines. Par contre pour la leishmaniose viscérale, la

sérologie offre une approche de diagnostic trés appréciable (Dedet, 2009).
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111.8.2.2. Rection immuno-enzymatique : Les titres d'anticorps de la Leishmania peuvent
étre mesurés par un test d'agglutination directe, un test d'immunofluorescence indirecte ou
encore par ELISA. Ces titres sont de coutume basse quand ils sont détectables chez les
personnes ayant une leishmaniose cutanée. En outre, ces anticorps peuvent avoir des réactions
croisées avec la lepre, la malaria, la trypanosomiase ainsi que d'autres infections et donc
manguent de sensibilité et de spécificité (Teklemariam et al, 1994).
111.8.2.3. Le DAT : Dans ce test, les promastigotes sont trypsines, fixés au formol puis
colorés au bleu brillant. L’agglutination se voit aprés 18h d’incubation. Plusieurs études ont
trouvé une sensibilité de 91 a 100% et une spécificitt de 72 a 100% (SARMAN
SINGH,2006).
111.8.2.4. FAST :ll a été développé de maniére a détecter en moins de trois heures les AC anti
leishmanie (Boni Met al ,1999).

111.9. Le traitement :

111.9.1. Traitements locaux : Les SbV+ constituent encore le traitement de choix des
leishmanioses de toutes formes confondues. Il existe deux présentations commerciales
largement utilisées : le sti-bogluconate de sodium (Pentostam®), largement utilisé dans les
pays anglophones, et I’antimoniate de méglumine (Glucantime®) utilis¢ en Amérique latine
et les pays francophones.

Les indications thérapeutiques varient selon la forme clinique et I’espece de leishmanie
en cause. Pour les leishmanioses de 1’Ancien Monde, le traitement local est en général
suffisant. L abstention thérapeutique peut se justifier en zone d’endémie dans les formes a
courte évolution(L.major), surtout pour les lésions épargnant la face, de faible nombre et non
compliquées. Pour les formes nodulaires, de faible nombre (inférieur a quatre) et en 1’absence
d’atteinte lymphatique (M. Mokni2019).

Les autres traitements locaux comprennent la thermothérapie, la cryothérapie, la
paromycine topique et la combinaison de tous ces traitements.

La thermothérapie est utile pour les Iésions de petite taille. Apres anesthésie locale, il faut
appliquer en une a deux reprises une chaleur locale (50-C pour 30 secondes) avec un appareil
Thermo Med ( Reithinger R,et al 2005).

111.9.2. Traitements généraux :

e Sels organiques pentavalents d’antimoine : Ce traitement est prescrit & la dose de 20 mg
d’antimoinepentavalent par kilo et par jour. En pratique, pour un adulte de 60 kg, la dose est
de deux ampoules, soit 10 ml (3 g) pour injection intramusculaire profonde. (Gasser RA et al

.1994)
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e Amphotéricine B deoxycholate : C’est un traitement efficace qui a été introduit pour le
traitement de la leishmaniose viscérale. Elle peut-étre actuellement considérée en cas d’échec
des sels d’antimoines. Elle est utilisée a la dose de 1 mg/kg par jour par voie intraveineuse
lente en perfusion sur 4 a 6 heure (Maheshwari A et al ,2011).

e L’amphotéricine B : C’est un antibiotique principalement utilisé pour traiter les mycoses
systémiques qui peut étre prescrit en parasitologie puisque c’est aussi un antileishmanien
puissant Il est utilise pour le traitement des leishmanioses graves (viscérales et muqueuses) ou
résistantes aux médicaments antimoniés. (Marie-Laure et al ,2018).

e Miltéfosine : Elle a été initialement développée comme un antican-céreux par voie orale.
Son effet antileishmanien a étémontré secondairement. Les effets secondaires sont
essentiellement digestifs La miltéfosine est potentiellement tératogene et ne doit pas étre
utilisée chez la femme enceinte. Une contraception orale est obligatoire chez les femmes en
age de procréer pendant le traitement et trois mois apres son arrét. La mil-téfosine doit étre
prise apres les repas. L’OMS recommande la miltéfosine a la dose de 2,5 mg/kg par jour
pendant28 jours pour la leishmaniose cutanée due a L.mexicana,L.guyanensis et L.panamensis
(Machado PR et al 2010).

111.9.3. Traitement des atteintes muqueuses : Doit étre aussi précoce que possible afin de
limiter I’extension des mutilations. Les antimoniés s’utilisent a la dose standard recommandée
(20 mgSbV/kgl/j), en cure de 28 jours. Le taux de guérison obtenu varie de 30 a 87 % suivant
les auteurs, les pays et 1’état d’avancement de I’infection, mais aussi en fonction de la
présentation du produit. Une étude comparative a montré que 1’efficacité de ’antimoniate de

Meglumine était supérieure a celle du sodium stibogluconate (Amato VS et al 2008).
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Chapitre IV : Généralité Sur La rage

IV. Généralité Sur La rage
IV.1. Introduction : La rage est une maladie contagieuse et mortelle. Elle est causée par un
virus qui s’attaque au systéme nerveux des mammiféres, y compris a celui des humains
(Queébec,2020). Médecin romain declarait a son sujet : « le genre le plus terrible des maladies,
dans lequel le malade est torturé a la fois par la soif qu'il ressent et la répulsion invincible qu'il
éprouve pour I’ecau » (Cortez A, 1979).

La rage est définie aussi comme étant une encéphalomyélite infectieuse, virulente et
inoculable par morsure surtout et causée par différents virus du genre Lyssavirus, touchant
I’homme et en plus tous les animaux a sang chaud mais surtout les carnivores dont ils sont les
principaux réservoirs (institut pasteur,2013). Selon la définition de I’OIE, la rage est présente
sur tous les continents, a I’exception de I'Antarctique (OIE,2013).

IV.2Répartition géographique :
IVV.2.1Dans le monde :

I Pas de risque
Faible risque
Risque modéré

B Treés haut risque

Figure 12 : distribution de la rage dans le monde (OMS,2013).

La rage est une zoonose virale tres largement répandue dans le monde (Figurel2), tous
les mammiféres surtout les carnivores y sont sujets. Tous les cas de rage humaine sont
d’origine animale sauf les cas exceptionnels sont dus a des greffes d'organes (Dietzschold et
Koprowski, 2004).

En ce début de 21e siécle, la rage, la plus ancienne zoonose connue touchant les étres
humains, reste une maladie dont on sait qu’elle est insuffisamment signalée et négligée dans
de nombreuses parties du monde causant chaque année la mort de dizaine de milliers de

personnes. L’OMS et la FAO, I’OIE conduisent des efforts visant a réduire les conséquences
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de la rage qui pésent sur la santé¢ publique et 1’économie en controlant et en €¢liminant la
maladie a la source animale et en déterminant la situation épidémiologique de la maladie tout
en identifiant les mesures de contrdle et les défis a relever par les services vétérinaires des
Pays membres lors de la mise en ceuvre des lignes directrices et des normes de 1I’OIE (T.
Miiller et al ,2016).

Certains pays sont parvenus a éradiquer la maladie suite a la mise en place des mesures
sanitaires rigoureuses permettant de répondre aux conditions fixées par I’OIE pour atteindre le
statut indemne de rage. Dans les autres pays, la rage reste endémique, soit chez le chien, soit
au sein d‘especes hotes sauvages (chauves-souris) (OIE,2013).

L’Asie et I’Afrique sont les principaux continents concernés. L’absence de contrdle
vétérinaire, de programme de vaccination spécifique et de traitement post-exposition (TPE)
efficace explique en grande partie cette situation épidémiologique (OIE,1997).

En Europe, la rage lorsqu’elle est présente chez les mammiféres non volants est
d’origine selvatique. Pour les pays infectés, bien que le colt humain soit faible, le cofit
¢conomique du a la rage selvatique n’est pas négligeable. Il est majoritairement représenté par
la mise en place des programmes de vaccination orale contre la rage (VOR) de la faune
sauvage (notamment achat des appats vaccinaux, distribution par voie aérienne et surveillance
de la maladie sur I’ensemble du territoire national). Il a été calculé dans les années 1990 que
ces codts s’élevaient a environ 28 dollars/km2 vacciné en France (Aubert, 1999).

IV.2.2En Algérie :

IV.2.2.1. L’origine de la rage en Algérie : Une étude de H. Murat faite sur une période du
ler novembre 1894 au 31 décembre 1934, a révélé que la rage était plus présente en milieu
européen que chez les populations autochtones et Parmi les personnes mordues et traitées le
nombre de décés chez les autochtones est trois fois plus élevé que chez les européens
(METALLAOUI A ,2009).

IV.2.2.2. Le réservoir de la rage en Algérie : D’aprés une étude faite par les docteurs :
Benelmouffok, Belkaid et Benhassine de I'institut Pasteur d'Alger et qui porte sur une période
de six ans entre 1970 et 1975, le chien représente 79,25% des animaux mordeurs et 77,8% de
positivité aux examens de laboratoire (METALLAOUI A ,2009)
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Figure 13 : Répartition par espéce des animaux mordeurs entre 1970 et 1975
(METALLAOUI A ,2009).

De 1970 a 2003, plus 839 décés humains sont survenus, faisant presque tous suite a des
morsures de chiens enragés. Ces derniers représentent le principal vecteur et réservoir de virus
rabique en Algérie, relayés a certaines périodes par les chats ou les bovins répartis surtout
dans les régions du nord central Algérien et explique ces résultats par la trés grande difficulté
de maitriser la rage dans notre pays (BENELMOUFFOK A,2012).

IV.2.2.3. Régions atteintes de la rage en Algérie: La répartition géographique de
I'infection rabique chez les animaux était presque identique depuis plus de 45ans. Seules six
wilayas du Sud : Bechar, Tindouf, Adrar, Tamanrasset, Illizi et Laghouat conservent le statut
sanitaire d'indemnes de rage en 2008. Deux wilayas du Sud Nord, Ouargla et Ghardaia ont
connu le passage du virus rabique en 2005. C’est d0 au fait de la trés faible concentration de
la population canine, de I'immense étendue du territoire du sud, des longues distances inter
communautaires et des conditions trés difficiles pour la survie des animaux errants.
(METALLAOUI A ,2009).
1V.3. Etiologie
IV.3.1. Virus en cause :

Les lyssavirus sont des virus neurotropes car ils s'attaquent au systeme nerveux. Ces
virus sont presents sur tous les continents, de facon endémique en Asie et en Afrique (assez
répandus), et sporadique en Europe (foyer de contamination en Europe de I'Est, pays de I'ex-

Yougoslavie) et en Amérique (quelques rares cas) (QUEBEC,2020).
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1VV.3.2. Taxonomie : Les lyssavirus appartiennent a la famille des Rhabdoviridae et a 1’ordre
des Mononegavirales. Sur la base de la comparaison des séquences des nucléoprotéines et des
génomes complets, onze especes ont pu étre définies (Delmas O et al,2008).

On distingue pour chaque espece un virus prototype : le virus de la rage (espece
RABV), le virus Lagos bat (espéce LBV) le virus Mokola (espéce MOKYV) et le virus
Duvenhage (espéce DUVV), le virus European bat lyssavirus type 1 (espece EBLV-1), le virus
European bat lyssavirus type 2 (espéce EBVL-2) et le virus Australian bat lyssavirus (espéce
ABLV). De nouveaux isolats ont été obtenus chez des chauves-souris et constituent les
prototypes de nouvelles especes (Laurent Dacheuxa et Hervé Bourhy 2010).
1VV.3.3. Morphologie : les Lyssavirus ont une morphologie caractéristique dite en « baguette
» (= Rhabdos), en « balle de fusil » ou en « obus ». (Nadia Haddada et Hervé Bourhyb,2015).
Le virus rabique est un virus enveloppé présentant en microscopie électronique une forme
d’obus. La taille des virions est d’environ 100-300 nm de long sur 75 nm de diamétre (Delmas
O et al ,2008). 11 s’agit de virus a symétrie hélicoidale, enveloppés, a ARN négatif non
segment¢, dun diamétre de 60 a 80 nm et d’une longueur de 130 a 300 nm. (albertini AA et
all,2006).
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Figure 14 : La Structure Des Lyssavirus (scott Weese,2012).

V.4, Symptomes :

IV.4.1. Chez ’homme : La durée d’incubation de la rage est habituellement de 2 a 3 mois,
mais peut s’étendre de moins d’une semaine a un an, en fonction de facteurs tels que le site de
pénétration du virus et la charge virale (OMS,2020).

La maladie se manifeste généralement par une encephalite avec le plus souvent des
difficultés a avaler, des troubles du comportement (agitation, anxiété). L hydrophobie (peur
de I’eau) peut également faire partie de ces premiers symptdmes (sante sur le net ,2017).
IV.4.2. Chez ’animal : La rage se manifeste par une encéphalite aigué rapidement mortelle.

La durée d’évolution est de 2 a 10 jours (avec une durée moyenne de 2 a 5 jours chez le
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chien) (Haddad N, et Bourhy, H ,2015). La rage prend chez le chien les types les plus divers.
Les acces de fureur peuvent manquer tout a fait ou ne se montrer qu’a certains moments
(Nocard et Leclainche,2016). Le signe clinique le plus marquant reste la modification du
comportement habituel (ex : perte de méfiance pour I’homme). Un comportement agressif et
une hyperactivité sont fréqguemment retrouvés chez les carnivores infectés (domestiques ou
sauvages), mais des formes paralytiques sont également observées, sans signe d’agressivité
associé. Au cours de la maladie, un animal infecté peut aussi présenter alternativement ces
deux formes cliniques. La mort survient en général en moins de deux semaines (Laurent
Dacheuxa et Hervé Bourhy ,2010).
IV.5. Transmission :
IV.5.1. Chez I’homme : I’infection découle en général d’une morsure ou d’une griffure
profonde d’un animal porteur de la rage, et la transmission par les chiens enragés est a
I’origine de prés de 99 % des cas humains (OMS,2013). La transmission inter humaine de
rage demeure exceptionnelle. De trés rares cas ont été observés a la suite d’une greffe
d’organe ou de tissu (cornée) prélevés chez un sujet décédé de rage non connue lors du
prélevement (MAA,2017).
IV.5.2. Chez I’animal : Le virus est fortement concentré dans la salive des animaux porteurs.
La transmission de la maladie se fait principalement par morsure d’un animal porteur du
virus, et cela méme avant qu’il n’ait des symptomes de la maladie (Bénédicte Hivin,2019).
IV.6. Prélévement :
IV.6.1. Chez I’homme : Le prélevement de choix est la biopsie cutanée obtenue au niveau
d’une zone richement innervée (préférentiellement a la base de la nuque dans une zone riche
en follicules pileux) (Mallewa M et al,2007). Cette biopsie peut étre réalisée par un
dermatologue a I’aide d’un instrument de type Biopsie Punch (diametre de 4 mm). La salive
est le second prélevement a analyser. Elle doit étre collectée par écouvillonnage ou par recueil
direct et de fagon séquentielle (au minimum 3 heures d’intervalle entre deux prélévements).
L’excrétion intermittente du virus dans la salive nécessite en effet de multiplier le nombre
d’échantillons. Les prélevements d’urine, de LCR et de sérum peuvent étre également
réalisés, bien que la sensibilité diagnostique soit plus faible (Tong TR et al,1999).

Chaque malade retenu pour I'étude de facon prospective a fait et d'une ponction
aspiration sous-occipitale en post-mortem immédiat pour un prélevement de substance
cerébrale en vue du diagnostic virologique de la rage. Cette ponction se fait l'aide d'un trocart

de gros calibre de 18 cm de long et 0,5 cm de diamétre (Sow PS et al,1996).
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IV.6.2. Chez I’animal : Le diagnostic est exclusivement réalisé sur 1’animal mort a partir de
prélévements cérébraux au niveau du bulbe rachidien et de 1’hippocampe, voire du cortex
cérébral ou du cervelet. Généralement, la téte entiére de 1’animal est expédiée aux centres de
référence qui se chargent de 1’autopsie. Cependant, les cadavres des petits animaux (en
particulier les chauves-souris) peuvent étre envoyés directement alors qu’une décérébration,
réalisée par du personnel spécifique dans des conditions de sécurité adaptées, est préférable
pour les gros mammifeéres (tels les bovins, ovins ou caprins). Des biopsies de cerveau peuvent
aussi étre prelevées et acheminées vers le laboratoire (Montano Hirose JA et al,1991).

IV.7. Diagnostic :

Il repose sur I’évolution des symptomes nerveux. C’est pourquoi il est interdit
d’euthanasier un chien qui a mordu un étre humain avant un délai de quinze jours. Le garder
en observation est le seul moyen de savoir s’il était vraiment malade ou s’il a pu transmettre la
maladie (Bénédicte Hivin,2019).

L’établissement d’un diagnostic clinique de la rage est délicat et d’une fiabilité limitée.
La confirmation du statut enragé d’un animal ou d’un individu repose uniquement sur la
réalisation du diagnostic biologique, qui doit donc étre le plus fiable possible en termes de
sensibilité et de spécificité (Srinivasan A et al,2005).

Le diagnostic biologique de la rage est réalisé par la mise en évidence directe du virus
dans les prélevements analysés, que ce soit au travers de la détection des antigénes viraux, de
I’isolement viral ou de la détection des ARN viraux. Des techniques de dosage des anticorps
antirabiques peuvent également étre utilisées dans le cadre d’un diagnostic de rage humaine,
mais elles sont généralement utilisées pour le suivi et le contr6le vaccinal chez ’homme et
I’animal (Laurent Dacheuxa , Hervé Bourhy ,2010).

IV.7.1. Diagnostic directe :

IV.7.1.1. Identification immunohistochimique d'antigéne du virus rabique : les
colorations classiques comme la coloration de Mann, sont effectuées sur des tissus fixés apres
une étape d'inclusion en paraffine, permettent de mettre en évidence qu’une faible affinité des
corps de Negri, les resultats sont alors obtenus en 3 jours contrairement aux epreuves
immunohistochimies qui sont spécifiques de la rage. Un étalement de tissu non fixé peut étre
coloré selon la technique de Seller. La réponse est alors obtenue en 1 h. En général, les
épreuves histologiques (OIE 2005).

IVV.7.1.2. Immunofluorescence : Elle est tres rapide (moins de 2 heures). Elle est réalisée sur
appositions ou frottis cérébraux (fixés préalablement a 1’acétone) a I’aide d’anticorps (mono

ou polyclonaux) antinucléocapsides couplés a la fluorescéine et permettant la détection de
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I’ensemble des différentes espéces de lyssavirus. Une réponse positive se traduit par la mise
en évidence au microscope a fluorescence d’inclusions de couleur verte ou jaune verte,
nettement brillantes, de forme et de taille variables. Une contre-coloration au bleu d’Evans est
conseillée, facilitant ainsi la lecture. La sensibilité de cette technique est excellente mais elle
reste influencée par 1’état de conservation de I’échantillon (Bourhy H et al,1989).

IV.7.1.3. Immunochimiques : Les anticorps peuvent étre conjugués a une enzyme comme la
peroxydase au lieu de I'isothiocyanate de fluorescéine (FITC). Ce conjugué peut étre utilise
pour un diagnostic direct avec la méme sensibilité que I'lF. Le conjugué peroxydase peut étre
utilisé dans des épreuves immunohistochimiques sur des coupes de tissus fixés au formol
(Genovese M.A. et Andral 1,1978).

IV.7.2Diagnostic indirecte :

IV.7.2.1. Epreuves sérologiques : Les épreuves sérologiques sont rarement utilisées lors
d’enquétes épidémiologiques en raison de la séroconversion tardive et du faible pourcentage
d’animaux qui survivent a la maladie et qui pourraient donc présenter des anticorps post-
infection (OIE 2005).

IV.7.2.1.1. ELISA (Technique de sandwich) : C’est un test basé sur I’immunocapture de la
nucléocapside du virus rabique. Les antigenes de 1’échantillon a tester, se lient aux anticorps
fixés a la surface de microplague et le conjugué antirabique (anticorps couplé a la peroxydase)
se fixe a I’ensemble pour former un complexe Ac-Ag-Ac/E. L’enzyme reliée au complexe est
réveélée en ajoutant le substrat : apparition d’une coloration jaune due a ’action de I’enzyme
sur le substrat (BOURHY H. et SUREAU P., 1991).

IV.8. Prévention :

IV.8.1. Chez I'Homme: La prévention de la rage repose en grande partie sur la
sensibilisation a la maladie des populations a risque. Il est préférable aussi d’utiliser des
vaccins préparés sur culture cellulaire pour la vaccination humaine avant exposition, car ils
présentent moins de risques et sont plus efficaces que les vaccins préparés sur tissus nerveux
(TOMA B. et al., 2004).

Toute personne qui travaille sur du virus rabique vivant dans un laboratoire de diagnostic,
de recherche ou de production de vaccins, doit tous les 6 mois 46 contrbler son titre en
anticorps neutralisants dirigés contre le virus rabique et le rappel est administré quand le titre
tombe en dessous de 0,5 Ul/ml (OMS, 2007).
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IV.9Traitement : Le traitement de la rage suite a une exposition commence par :

» Un traitement non spécifique : nettoyage des plaies, antisepsie (une antibiothérapie et un
contréle de I’immunité antitétanique sont également recommandés suite & une morsure)
(institut pasteur,2017).

» Une prophylaxie post-exposition : qui comprend une vaccination, accompagnée d'une
sérothérapie antirabique dans certains cas. Le traitement doit étre effectué le plus rapidement
possible apres exposition, avant I’apparition des premiers symptomes qui signe une évolution
inexorablement fatale. Cette prophylaxie consiste en 4 ou 5 injections intramusculaires de
vaccin réparties sur un mois et elle est bien tolérée. Dans de plus en plus de pays

(endémiques), la voie intradermale est considérée bioéquivalence (institut pasteur,2017).
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1. Matériel et Méthodes :
1.1. Période de I’étude :

Il s’agit d’une enquéte rétrospective et descriptive basée sur le recueil et 1’analyse des
données des registres des différents services visités de la wilaya de Médéa. Cette étude s’est

étendue sur 6 ans et cela du ler janvier 2014 au 31 décembre 2020.

1.2. Description de la wilaya de Meédéa :

Médéa, Capitale du Tétri, une wilaya révolutionnaire située au cceur de 1’Atlas Tellien,
caractérisée par une altitude élevée et un relief mouvementé enserrant quelques plaines assez
fertiles pour s’estomper ensuite aux confins des hautes plaines steppiques, en une série de collines

ondulées. La Wilaya de Médéa se situe a 90 km environ au Sud d'Alger, sur la route nationale n°1.

Elle occupe une superficie estimée a 8700km2. Elle comprend 19 Dairas, se décomposant
en 64 communes dont Médéa, Ksar Boukhari et Berrouaghia sont les plus grandes villes de la Wilaya parmi ces
64 villes qui la compose et qui dispose d’importantes sources thermales et de sites touristiques
notamment le monument de Dar EI Amir, la forteresse de Boghar, les ruines romaines de Rapidum
ou les sources thermales de Touanza, Chebika et Djerdani Médéa a des frontieres communes avec
d'importantes Wilayas d'Algérie.

Au Nord, avec la Wilaya de Blida, au Sud, la Wilaya de Dijelfa, a I'Est, les Wilayas de
M'sila et Bouira et a I'Ouest, les Wilayas de Ain Defla et de Tissemsilt. 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 I'Est et ceux de I'Ouest, d'autre part. Ceci grace a

I'important réseau de routes nationales principales.

Le climat de Médéa se distingue par des caractéristiques dues a sa position sur les monts de
I'Atlas tellien et son altitude qui atteint 1 240 m ainsi qu'a son exposition aux vents et aux vagues

de courants venant de I'Ouest
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Figurel5 : dairas de wilaya de Médéa
1.Ain Boucif « 2.Aziz + 3.Beni Slimane « 4.Berrouaghia  5.Chahbounia « 6.Chellalet El

Adhaoura « 7.EIl Azizia < 8.El Guelb EI Kebir « 9.EI Omaria « 10.Ksar
Boukhari « 11.Médéa « 12.Ouamri « 13.0Ouled

Antar ¢ 14.0uzera « 15.Seghouane « 16.Sidi Nadmane « 17.Si
Mahdjoub « 18.Souagui * 19.Tablat

1.3. Lieu d’étude :
Notre travail est réalisé au niveau de la direction des services agricole de la wilaya de Médeéa
(DSA) et (DSP).

1.4. Collecte et analyses des données :

La collecte a été effectuée a partir des données de différentes administrations, dont la
direction de la santé et de la population de la wilaya de Médéa (DSP), et des services de santé
animale de Médéa (DSA). Ces données collectées qui sont relatives a la (brucellose bovine et
humaine), (leishmaniose humaine) , (la tuberculose humaine et animale ) et la rage animale

enregistrés au niveau de la wilaya de Médéa depuis 2014 a 2020.

Les donnees recueillies sont la totalité des cas hospitalisé dans les hopitaux publics. Les
registres du la direction de la santé et de la population de Médéa, ou sont recensées toutes les
personnes atteintes de différentes maladies a déclaration obligatoire. Ainsi les registres d’élevage
de la direction des services agricole de la wilaya de Médéa et de prélever tous les cas positifs des
maladies citées déclarés au niveau de la DSA. Le recueil des informations a été réalisé sur une

fiche d'exploitation type dont une copie est jointe en Annexe.
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1.5. Variable d’étude :

o [’Age
e Le Sexe
e [’année
e LaCommune
1.6. Traitement et analyse des données :

Les données ont été traitées a 1’ordinateur avec les logiciels de traitement de texte. Microsoft
Word 2016, Microsoft Excel,2016 et le logiciel R pour les analyses statistiques. Les résultats ont

été compilés et présentés sous forme de tableaux et de graphes.

L’équation de khi2 :

5 X (eff theorique - eff observe)?2
X =

eff theorique
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Chapitre V : Etude De La Brucellose
V.1.Etude De La Brucellose :

Notre étude concerne les cas de la brucellose humaine dans la wilaya de Médéa au niveau de
7 EPET, ainsi que la brucellose bovine. Cette étude comporte 587 cas de brucellose humaine et
339 cas de brucellose bovine pendant une période de 7 ans allant du ler Janvier 2014 au 31
Décembre 2020.

V.2.Répartition de la brucellose humaine selon les années :

D’apres le tableau (05) et la figure (16). Nous remarquons que le plus grand nombre de cas a
été enregistré en 2019 (146) suivi d’une légere chute en 2020 (108) et un nombre trés faible en
2014 (32). Et une variable augmentation et diminution les autres années (p <0.05).

Tableau 05 : Répartition de la brucellose humaine entre 2014-2020

Année Totale
2014 32
2015 51
2016 81
2017 43
2018 102
2019 146
2020 108
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Figure 16 : La répartition des cas de la brucellose humaine entre 2014-2020.

V.3.Répartition des cas de la brucellose humaine selon le sexe :
Le tableau (06) et la figure (17) révelent les résultats suivants :

Sur I’ensemble des patients 587cas.On avait noté une prédominance masculine (p < 0.001)

de 356 cas chez les hommes contre 231 cas chez les femmes.

Cette prédominance est représentée par un pourcentage de 61 % chez le sexe masculin

et 39 % chez le sexe féminin avec un sex-ratio de 1,5.

Tableau 06 : Répartition des cas de brucellose humaine selon le sexe entre 2014-

2020.

Sexe Nombre Pourcentage
Feminin 231 39%
Masculin 356 61%

Total 587 100%
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Figure 17 : Répartition des cas de brucellose humaine selon le sexe durant la période
(2014-2020).

V.4.Répartition des cas la de brucellose humaine selon les EPSP en 2018 :

Selon le tableau (07) et la figure (18). On remarque que la brucellose humaine sévit dans
toutes les EPSP de la wilaya avec des valeurs plus ou moins différentes. Mais la plus grande
fréguence a été observée dans la EPSP de Chahbounia (38) et Ainboucif (33) en 2018.

Tableau 07 : Répartition des cas de la brucellose humaine selon les

EPSP en 2018

EPSP Cas positifs
Médéa 05
Berrouaghia 06
Ksar el Boukhari 15
Chahbounia 38
Chalalat Aladaoura 33
Benislimane 04
Tablat 01

46



Deuxieme partie partie pratique

40
35
30
25
20
15
10

|

: e _

> o~ @ & <& B
& & < & S <
o B o Ll
&

Figure 18 : Répartition des cas de brucellose humaine selon les EPSP durant I’année
2018

V.5.Répartition des cas de la brucellose humaine et bovine :

Selon Le graphe (19) et le tableau (08). Les courbes ont la méme tendance Entre 2014 et
2015 (p> 0.05).

Le minimum de la brucellose humaine est observé en 2019 avec 146 cas et le maximum en
2019 avec 146 cas, celle-ci est supérieur a la brucellose bovine dont le pic notait en 2016 et le

minimum en 2017.

Tableau 08 : Répartition des cas brucellose humaine et bovine dans la wilaya de Médea entre

2014 et 2020.

Année Brucellose humaine Brucellose bovine
2014 32 21

2015 51 44

2016 81 207

2017 43 06

2018 102 10

2019 146 09

2020 108 42
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Figure 19 : Répartition des cas brucellose humaine et bovine durant la période (2014-2020).
V.6.Répartition des cas de la brucellose bovine durant la période (2014-2020) :

Le nombre de cas positifs de la brucellose bovine enregistré entre 2014 et 2020 est

trop faible par rapport aux effectifs dépistées (p <0,05).

Tableau 09 : Répartition des cas positifs ainsi que la prévalence de la brucellose bovine entre
(2014-2020).

Année Effectifs dépistés Cas positifs La prévalence
2014 1050 21 2%
2015 1437 44 10%
2016 1453 207 14%
2017 440 06 1%
2018 340 10 3%
2019 7122 09 1%
2020 1040 42 4%
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Figure 20 : Répartition des cas brucellose bovine durant la période (2014 2020).
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L’évolution de la prévalence est variable durant la période allant de 2014 a 2020.la
prévalence moyenne est de 17,71%, tandis que le pic enregistrait en 2015 a une prévalence de
99%.

prevalence
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20%

0%
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Figure 21 : prévalence de la brucellose bovine (2014-2020).

V.7.Répartition des cas de la brucellose bovine a Médéa durant la période 2014-2020

(nombre de foyers) :

D’aprés le tableau (10) et la figure (22). On note 11 foyers en 2014, 10 foyers en 2015-2016,
4 foyers en 2017. Une récurrence en 2018 pour marquer 07 foyers et un chevauchement dans le

reste des deux années.

TableaulO : Répartition des cas de la brucellose bovine a Médéa durant la periode 2014-2020

(nombre de foyers).

Années Nombre de foyers
2014 11
2015 10
2016 10
2017 04
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Figure 22 : Répartition des cas de la brucellose bovine a Médéa durant la periode 2014-2020
(nombre de foyers).

V.8.Resultats et Discussion :

Dans notre étude, nous avons observées une évolution irréguliére de la brucellose selon les
années. La répartition annuelle des cas de la brucellose humaine fait ressortir une diminution en

(2013,2014,2015,2017) suivit d’une augmentation de nombre de cas jusqu’a la fin de I’année 2020
(108) cas.
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Dans la wilaya de Médéa, la diminution des cas de la brucellose humaine peut étre expliquée

par :

e Vaccination des cheptels.

¢ Une faible consommation des produits non pasteurisé.

e Surveillance et dépistage d’élevage.

e Fausses réactions ou réactions croisées avec yersinia entercolitica .

e Manque d’exhaustivité des déclarations.

e Les cas identifiés au sein des sources disponible ne sont pas tout confirmés.

e La plupart des gens n’ayant pas encore vécu ou connu une personne souffrant de la brucellose.

e Manque des enquétes épidémiologique et la collecte des données épidémiologiques.

e Absence de signe clinique ou la maladie passe inapergue (asymptomatique) Alors que

I’augmentation de nombre des cas en (2018,2019 et 2020) peut étre justifiées par :

Les gens commencent a connaitre la brucellose.

Certains cas peuvent étre confirmée plusieurs fois.

Plusieurs hospitalisations pour une méme personne.

La voie alimentaire est le mode de contamination prédominant, la consommation de lait de
brebis ou de chévre et de fromages au lait cru étant les principaux éléments mis en cause.

o Utilisation des tests sérologiques et de biomoléculaire afin d’obtenir des estimations plus
fiables, de réduire les erreurs de classification et d’améliorer la sensibilité¢ et la spécificité¢ du
diagnostic.

e Lanon mise en ceuvre de moyens de prévention et de diagnostic.

e Non-respect d’hygiéne de reproduction.

e Peut-étre la plupart des gens séropositifs déclarées travaillent comme agent de nettoyage
I’expose quotidiennement au sang, visceres et produits d’avortement, elle rapporte aussi la non
utilisation des gants individuels ce qui accroit théoriquement le risque d’exposition a I’infection.

e Meédéa c’est une ville tempérés et froides donc il existe un effet saisonnier li¢ a la période de
mises en bas des espéces domestiques (printemps et été) avec un pic au mois de mai.

e Encouragement de la reproduction agricole national dans les zones rurales comme Médéa.

o Les élévateurs ignorent la brucellose bovine et par la suite aucune surveillance sera prise.

e Une grande consommation de la viande de veeu grace a son importance dans le cadre d’un
régime alimentaire (peu de gras en comparaison avec d’autre type de viande) surtout lors d’une

Hypercholestéroléemie.
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Dans une autre figure on a trouvé que le nombre de cas de la brucellose humaine chez le
sexe masculin prédomine a celui du sexe féminin. Cette prédominance de brucellose chez le sexe
masculin est représentée par un pourcentage de (61 %) de celui du sexe féminin (39 %) avec un

sex-ratio de 1,56.

Les causes de cette prédisposition demeurent mal connues et reste a savoir si la différence
réside au stade de I’infection proprement dite ou lors de I’expression de la pathologie. Le mode de
contamination peut expliquer la fréquence de la brucellose chez I’homme adulte particulierement
expos¢ (bergers, agriculteurs, bouchers, équarrisseurs, employés d’abattoirs, vétérinaires et
laborantins) car ces métiers ne sont pas maitrisés par les femmes surtout dans la région de Médéa.
Ce qui est demontré par Durr et al. (2000) et Khettab et al. (2010)

D’aprés une étude faite par une étudiante en biologie au niveau de la wilaya de Bouira
(Taleb Azza ,2010) a trouveé que les éleveurs et les vétérinaires sont plus touchés par la brucellose
a cause de contact étroit avec les animaux et les objets contaminés et un défaut d’application des
précautions nécessaires durant 1’exercice de I’activité, donc il s’agit d’une zoonose

professionnelle.

Chahbounia et Chalalt Aladaoura sont les EPSP les plus touchées par la brucellose cela peut
étre expliquer par une grande activité agricole et mauvaise hygiéne pratiquées dans ces deux

communes.

D’aprés La courbe de 1’évolution (figure19) qui compare entre le taux de développement de
la brucellose chez I’homme et I’animal. On a trouvé qu’entre 2015 -2017 le taux de la maladie est

presque identique chez les deux. Donc on peut dire que :

e Les données qu’on a sont fiables. La brucellose humaine existe en fonction de la brucellose
animale. En effet, la contamination inter humaine est exceptionnelle car I’homme malade
n’excréte que trés rarement des Brucella.

Les résultats sont superposés une augmentation dans la fréquence de la brucellose humaine
tandis que celle de la brucellose bovine reste stable. On a qu’une seule explication les personnes
contaminées durant cette période font partie de la méme région ou famille dont ils ont la méme

source de contamination.

Concernant la brucellose bovine le pique est enregistrée en 2016 (216 cas) dans la méme
année Bouira a marquée (89) ainsi que (2473 cas) au niveau national (Ammi.K et
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Amrouche.A,2019). Alors que les autres années restent en phase stationnaire entre (6 et 44). Le pic

peut étre due a :

e Un manque de dépistage et vaccination les années précédentes (avant 2016).
e Absence de contrdle aux points de vente (marchés aux bestiaux).
e Certains éleveurs utilisent un male pour féconder plusieurs femelles donc un male atteint
de la brucellose va la transmettre via le sperme aux femelles.
e Ladivagation de bétails.
Les hypothéses qu’on a mis pour expliquer La stabilité et le taux faible enregistré dans les

autres années sont les suivants :

e [’abattage sanitaire des animaux infectés.
e Lasensibilisation des éleveurs.
o Dépistage et vaccination périodique de bétails.
Le nombre de foyer représentés dans la figure (22) est faible en comparaison avec le nombre
enregistrait (997 cas) en 2016 au niveau national (Ammi.K et Amrouche.A,2019). Cela peut se

justifier par :

e Lawilaya de Médeéa est n’est pas endémique.
e Une faible activité d’¢levage.
e Respect d’hygiéne lors de la reproduction.
L’augmentation ou la diminution de la prévalence dépend de la vaccination et de 1’abattage et

selon la loi de Charles Nicole la maladie ne se propage plus dans une population vaccinée.

V.9.Recommandations et perspectives :

e Eviter l'achat de bovins d'élevage et de rente de provenance et de statut sanitaire inconnus, de

tels animaux peuvent étre contaminés et toutefois négatifs a I'analyse sanguine.
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e L’identification des animaux et le contréle de leur mouvement sont nécessaires pour assurer un
suivi régulier spatio-temporel.

e Lasurveillance et la prévention des facteurs de risque.

e La stratégie de prévention la plus efficace est 1’élimination de I’infection chez 1’animal soit par
la vaccination ou I’abattage.

e La prévention de I’infection humaine est principalement fondée sur la sensibilisation, les
mesures de sécurité sanitaire des aliments, I’hygiéne au travail et la sécurité en laboratoire.

¢ Des moyens matériels plus adéquats doivent étre fournis aux vétérinaires de terrain.
e Dépistage des cheptels chaque deux mois.
e Des regles d’hygiéne et de sécurité doivent étre respectées par les professionnels de la filiere

animale : le lavage des mains, le port de gants, de masques et de lunettes, etc.
o Améliorer les outils de diagnostic de cette infection chez 1’animal et ’Homme

¢ Une antibioprophylaxie post-exposition est recommandée chez les patients a haut risque.
o [l est fortement recommandé aux femmes enceintes d’éviter de participer aux mises bas.

o Creéation de structures de diagnostic au niveau de chaque wilaya.

o Utilisation des techniques rapides et fiable de dépistage.

e Encourager les recherches scientifiques sur la maladie afin d’accélérer son éradication, et ceci
en subventionnant des projets de recherche.

e Des campagnes de sensibilisation appropriées doivent étre mise en route parlent sur le danger
apporter lors de la consommation de la viande et du lait cru.

e [’abattage se fait sous controle de vétérinaire de 1’abattoir pour la delivrance de certificat
d’abattage.

o Utilisation de I’insémination artificiel pour féconder les femelles.

Chapitre VI : Etude de la tuberculose
VI1.1. Etude de la Tuberculose :
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Notre étude concerne 1’étude des cas de la tuberculose humaine dans la wilaya de Médéa,
elle comporte (1072) cas de tuberculose pulmonaire et (6585) cas de tuberculose extra-pulmonaire,
ainsi que 91 cas de tuberculose bovine dans une période de 7 ans allant du ler Janvier 2014 au 31
Décembre 2020.

V1.2. Répartitions des cas de la tuberculose selon les Années :
Le nombre de cas de tuberculose augmente significativement entre 2014 et 2020 (p < 0.05,
régression linéaire). Néanmoins, une Iégere diminution a été/ observe entre 2016 et 2017.

Tableau 11 : Repartions des cas de la tuberculose en (2014-2020).

Années Nombre de cas
2014 843
2015 1032
2016 941
2017 829
2018 1356
2019 1273
2020 1353
1600 y = 86,679x - 173741
1400 R?=0,6412
@ 1200 /
© 1000
E 800
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Figure23. Répartition des cas de la tuberculose entre 2014 et 2020.

V1.3.la répartition des cas de la Tuberculose Selon le type :

Le nombre de cas de la tuberculose extra-pulmonaire (TEP) augmente significativement durant la
période 2014-2020 avec un pique de 1256 cas signalé en 2020. Cette tendance s’inverse chez les
personnes atteintes par la tuberculose pulmonaire (TP) entre 2014 (188 cas) et 2020 (97 cas). La
comparaison entre la tuberculose extra-pulmonaire et la tuberculose pulmonaire révele une

différence significative (p <0.001, test de Student).

Tableau 12 : répartition de la tuberculose pulmonaire et extra pulmonaireentre 2014 et 2020.
| Années | TP | TEP |
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2014 188 655
2015 193 839
2016 157 784
2017 137 692
2018 156 1200
2019 114 1159
2020 97 1256
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Figure 24 : Evaluation du nombre des cas de la tuberculose pulmonaire et extrapulmonaire

V1.4. repartition de cas de la tuberculose selon le sexe :

entre 2014 et 2020 dans la wilaya de Médéa

Le tableau (13) et la figure au-dessous indiquent que les femmes sont plus touchées que les

hommes par la tuberculose dans la wilaya de Médéa (p< 0.001, comparaison de pourcentage).

Tableau 13 : répartition de la maladie chez les deux sexes entre 2014 et 2020.

Sexe Nombre Pourcentage
Féminin 4979 65%
Masculin 2628 35%

Totale 6707 100%
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Figure25 : Répartition des cas de tuberculose selon le sexe entre (2014-2020)

V1.5. Répartition des cas de la tuberculose selon les tranches d’age en (2018) :

La répartition des cas tuberculeuses en fonction de 1’age chez 1’espéce humaine en 2018,

montre que la maladie touche ceux qui ont un age entre 20 et 44 ans, ainsi une absence des cas
entre (0 a 1 ans).

Tableau 14 : répartitions de la tuberculose selon ’Age en 2018.

Tranche | 0-1 2-4 5-9 10-14 15-19 20-44 44-65 65+
d’Age

Nombre | O 44 109 98 115 657 244 89
des cas
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nombre de cas
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Figure 26 : repartions de la tuberculose selon I’Age en 2018.
V1.6. Répartition de la tuberculose bovine entre 2014 et 2020 :

Les deux courbes (effectifs et cas positifs) sont plus ou moins convexes dans le sens
horizontales (Figure27) (Tableau 15). La distribution des cas positifs de tuberculose fluctue entre
un maximum de 35 cas durant I’année 2014 et un minimum de 3 cas durant I’année 2018 et 2020.
Il faut noter que le nombre des bovins dépistés en 2014 (1121cas) et 2015 (1291cas) est plus
important de celui en 2017 (330cas) et 2018 (358cas).

Tableaul5 : répartition de la tuberculose bovine entre 2014 et 2020.

Année Effectifs dépistés Nombre des cas positifs
2014 1121 35
2015 1291 17
2016 806 16
2017 330 12
2018 358 03
2019 715 05
2020 719 03
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Figure 27 : répartition de la tuberculose bovine entre 2014 et 2020.

59



Deuxieme partie partie pratique

V1.7.Resultats et Discuission :

La tuberculose constitue toujours un fléau social qui est a ’origine de Nombreux déces et
d’une morbidité trés importante. Dans cette étude nous allons analyser la fréquence et la
distribution de la tuberculose dans la wilaya de Médéa sur une période de 7 ans.

A Médéa le taux annuel de déclaration est en augementation.la fréquence la plus élevé (17%)
a éteé enregistré en 2018, en 2019 a légerement fléchi (16%) pour reprendre (17%) en 2020. Ce

nombre trés élevé de la tuberculose dans la wilaya de Médéa peut étre expliqué par :

e L’échec de traitement. Notion des souches multi-résistantes aux antibiotiques.

e Manque de logement d’ou les familles vivent dans un habitat surpeuplé une personne infectées

par la tuberculose va la transmettre aux autres.

e Mal nutrition liée a la pauvreté ce qui rend 1’organisme faible et facile a attraper une maladie.

¢ Non-respect des heures de prise de médicaments.

e Interruption du traitement.

e Absence de controle aprés ’arrét de traitement.

e Les patients transplantés d’organe avec une immunosuppression médicamenteuse, des patients

recevant des anti-TNF, les cancers notamment les hémopathies malignes, les tumeurs de la téte et

du cou, ainsi que du poumon, I’insuffisance rénale chronique et I’hémodialyse, diabéte, tabagisme,

alcoolisme, stress et pauvreté.

e Manque de contrdle et d’hygiéne chez les éleveurs d’animaux et les abattoirs surtout le manque
de possibilité de faire des tests post mortem.

e A Médéa, la consommation du lait cru est trés importante sous forme de lait fermenté ou

acidifié (raib ou Iben), donc les risques de contamination par la tuberculose sont tres élevés.

e On constate que la tuberculose extra pulmonaire dans la willaya de Médéa est tres élevés avec
un pourcentage de 86% contrairement a la tuberculose pulmonaire 14%. Les probabilités qui
peuvent exprimer cette augmentation sont :

o Le diagnostic difficile et tardif de ces formes.

o Les ressources sont limitées ce qui est a I’origine d’une fréquence éleveée.
e A cause de traitement inappropriés des atteinte extra-pulmonaire.
Dans la wilaya de Médéa Les femmes sont plus exposées a la tuberculose par apport aux

hommes. Cela ¢a pourrait étre a cause de :

e Les femmes au foyer sont moins exposées a 1’aération donc un risque élevé d’attraper la

maladie.
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e La physiologie féminine est faible a celle des hommes (grossesse, ménopause).
Les tranches d’ages les plus touchées sont entre 20-44 ans , ces catégories représentent des
sujets jeunes. Cela peut étre explique par :
e lls sont trés préoccupés (étude, travail. . .) et plus prédisposés aux autres facteurs de
risque (alcool, tabac).
Concernant ’atteinte des personnes agées de 65 ans et plus c’est a cause des maladies
chroniques qui rendent le systéme immunitaire faible. A I’opposé, les cas de (0-1) et (2-4)
ans sont les personnes les plus stables donc ils sont moins exposés a la tuberculose a cause

de la vaccination par le BCG.

On observe gue la tuberculose bovine se décroit tout au long de cette de cette période 2014-
2020. Le plus grand nombre des cas (35) est enregistré en (2014) et (3) cas en (2020). On peut
justifier ces résultats par :

e La prise en charge des mesures de prévention et de lutte contre cette maladie par le dépistage
systématique des bovins par un test individuel.

e Des programmes d’éradication de la maladie des animaux infectées.

e Le control de La faune sauvage qui joue un r6le dans la transmission et le maintien de la

tuberculose en zone contaminée.
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V1.8. Recommandation et perspectives :

Renforcer 1’application des mesures techniques du programme nationale de lutte contre la
tuberculose en assurant une couverture vaccinale bcg.

Assurer un approvisionnement régulier aux médicaments antituberculeux,

Equiper les hdpitaux pour permettant la recherche des BAAR.

Former les personnels de santé (médecin, infirmier...).

Assurer la disponibilité des radiographies pour dépister la tuberculose pulmonaire et limite
la transmission.

Le dépistage des bovins en moins une fois chaque deux mois.

Elimination des bovins infectées.

L’inspection sanitaire des viandes au niveau des abattoirs.

Renforcer les capacités du secteur de la santé animale afin de réduire la prévalence de la
tuberculose dans le bétail.

Elaborer des stratégies pour améliorer la sécurité sanitaire du lait recueillis des bovins.
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Chapitre V11 : étude de la leishmaniose
VII.1. Etude de la leishmaniose :

Cette étude concerne 737 cas de leishmaniose cutané distribuée dans 7 communes de la
wilaya de Médéa durant une période de 7ans de 2014 a 2020.
VI1.2. répartition des cas de la leishmaniose cutané durant la période (2014-2020) :
Ce graphique révéle la répartition des cas de la leishmaniose cutanée entre 2014 et 2020
(Figure28). Le plus grand nombre de cas a été enregistré durant 1’année 2018 (175 cas), suivi
d’une légere chute en 2019 (146 cas) et 2020 (108 cas). La valeur la plus faible a été enregistrée
durant I’année 2015 (61).
Tableau 16 : répartition des cas de la leishmaniose cutané dans la wilaya de Médéa durant la

période (2014-2020).

Année Cas positifs
2014 79
2015 61
2016 85
2017 83
2018 175
2019 146
2020 108
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Figure 28 : répartition des cas de la leishmaniose dans la wilaya de Médéa entre 2014 et
2020.

VI11.3. Répartition de la leishmaniose selon les EPSP en 2018 :
La figure ci-dessous montre que le nombre de cas de leishmaniose est plus important au niveau de

la EPSP de Chahbounia avec 116 cas (figure30). Les autres EPSP de la wilaya de Médéa
enregistrent de faibles valeurs. Celles-ci fluctuent entre un 1 cas a Beni Slimane et 40 cas a Ain

Boucif.
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Tableau 17 : Répartition de la leishmaniose selon les EPSP en 2018.

EPSP Cas positifs
Medeéa 04
Berrouaghia 03
Ksar el Boukhari 09
Chahbounia 116
Chalalat al Adaoura 40
Beni Slimane 01
Tablat 02

variables

0—o—9

MEDEA  BERROUAGHIA KS8 CHAHBOUNIA CHALALAT BENISLIMANE TABLAT

Figure 29 : Répartition de la leishmaniose selon les EPSP en 2018.
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VI1.4. Résultats et discussion :

Dans la wilaya de Médéa le pic de cette maladie a été observé durant 1’année 2018. En
comparaison avec d’autres travails d’ou 1’année 2018 a marqué des pics dans la wilaya de 1’oued
avec 250 cas (DJEDID Karima et LADJALI Imane ,2019), ainsi que dans Ouarzazate (Maroc)
avec 602 cas (MERIEM LAKHOUIRATE,2019). Cela peut étre expliqué par :

-L’insuffisance de I’infrastructure sanitaire dans les zones rurales.

-Les facteurs socio-économiques, notamment le caractere primitif du logement et le manquer
d’hygiéne.

-Les projets agricoles, la mise en valeur des terres, entrainant des transformations écologiques.
-’intrusion dans le cycle zoonotique de population non immunisées pour exploiter les terres mises
en valeur.

-L’augmentation de la température.

-La pauvreté accroit le risque de la leishmaniose.

-Absence de systéme de gestion de déchet et les égouts a ciel ouvert favorisent le développement
des sites de reproduction et de repos des phlébotomes.

-L’urbanisation et 1’incursion de I’lhomme dans les zones forestiére peuvent avoir un impact sur
I’incidence de la leishmaniose.

-Les secheresses, famines et inondation peuvent entrainer des migrations et des déplacements
massifs de population vers des zones de transmission de la leishmaniose.

La diminution des cas de la leishmaniose durant ’année 2015 peut étre expliqué par :

-La sous déclaration des cas.

-L’utilisation des moustiquaires.

- La Campagne de nettoyage et de lutte contre la leishmaniose.

-L utilisation des insecticides.

- Le Traitement des eaux usées.

-L'abattage des chiens errants et la destruction des terriers des rongeurs

Le pic de la leishmaniose selon les EPSP de la wilaya de Médéa a été observé dans la EPSP de
Chahbounia, ce pic peut étre explique par :

-La prolifération des rats des champs et des chiens errants.

-Les conditions climatiques et 1’absence de précipitations.

- L’absence d’hygiéne du milieu et 1'exode rural.

-La présence d’un grand nombre de moustique dans la région.

-L’insalubrité.
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VI11.5. Recommandation et perspective :

- Mettre au point des médicaments économiques & administrer en cure plus courte par voie orale
ou parentérale ou en application locale.

- Trouver des mécanismes qui facilitent I’acceés aux mesures de lutte existantes, y compris une
réforme du secteur de la santé dans certains pays en développement

- Renforcer le depistage actif de la leishmaniose cutanée et de la leishmaniose viscérale afin de
réduire la charge de la maladie.

- Faire des évaluations épidémiologiques afin d’établir la carte des foyers d’infection.

- Calculer I’'impact réel de la leishmaniose en s’appuyant sur des études exactes de la prévalence et
de I’incidence et en tenant compte de la situation qui prévaut concernant la malnutrition et le VIH.
- La lutte contre les phlébotomes vecteurs par application d'insecticides sur les gites larvaires.

- Elimination des chiens errants.

- L'éducation pour la sante en vue d'encourager la participation active du public aux mesures visant
a I'éradication des phlébotomes dans les secteurs urbains

-Renforcer le dépistage actif de la leishmaniose cutanée et viscérale ainsi que les moyens de
diagnostic des centres de santé périphériques.

-L'emploi des appats empoisonnés (blé mélangé aux rodenticides) ou les anticoagulants préts a
I’emploi.

- Sensibilisation de la population afin qu’elle apporte un soutien aux activités de surveillance et de
lutte.

-L’utilisation de rodenticides anticoagulants au niveau péridomestique Loin des habitations et
Augmenter le budget réservé a la lutte contre les leishmanioses

- Le dépistage précoce des cas, diagnostiqués cliniquement soit de maniere passive ou en masse.

- Envisager I’utilisation des insecticides systémiques chez les rongeurs pour rompre la

transmission.

66



Deuxieme partie partie pratique

Chapitre V111 : étude de la rage
VII1.1. Etude de la rage :
Notre étude comporte 219 cas de rage chez sept especes animales dans la wilaya de Médéa

pendant une période allant du ler Janvier 2014 au 31 Décembre 2020.
VII11.2. Répartition de la rage selon les années :

L’année 2014 a montré un grand nombre d’animaux infectées () par la rage en comparaison

avec les autres années. Le minimum a été observé durant 1’année 2020 ().

Répartition de la rage selon le type d’¢élevage. La répartition des cas de la rage entre 2014 et
2020 montre une légére diminution des cas positifs. Néanmoins, cette tendance n’est pas

significative (p>0.05).

Tableau 18 : Répartition de la rage dans la période (2014 -2020).

Année Cas positifs

2014 49

2015 24

2016 33

2017 38

2018 33

2019 24

2020 18
60
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Figure30 : Répartition des cas de la rage durant la période (2014-2020).
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VI11.3. Répartition des cas de rage de différentes espéces animales en 2014 et 2018 :

La figure ci-dessous montre que les espéces responsables de la rage dans la wilaya de
Médéa au cours de six ans d’étude, sont causées en général par différentes especes animales
domestiques (bovine, ovine, canine, caprine, féline, asine et équine). Le maximum de
contamination est observé chez les canines, 18 (année 2014) et 24 (année 2018) et I’espéce
bovines en deuxieme partie 11 (année 2014) et 06 (année 2018) (p <0.001).

Tableau 19 : Répartition des cas de rage de différentes espéces animales en 2014 et 2018.

Espéce 2014 2018
Bovine 11 06
Ovine 04 03

Caprine 01 00
Féline 03 01
Canine 23 18
Asine 07 04
Equine 00 01

ovin I
feline
equine

caprins

2018

canine
bovin
asine
ovin
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equine

caprins

2014
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Figure3l : Répartition des cas de rage de différentes espéces animales en 2014 et 2018.
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VI11.4. Répartition des cas de la rage chez le bovin durant la période (2014-2020) :

Une lecture attentive de ces chiffres révéle que le pourcentage des bovins malades est en

variable d’augmentation et diminution durant ces 6 dernicres années

Tableau 20 : Répartition des cas de la rage chez le bovin durant la période (2014-

2020).

Années Cas positifs
2014 11
2015 07
2016 10
2017 13
2018 06
2019 08
2020 07

N—_

2014 M2015 W2016 «€2017 M2018 ME2019 2020

Figure 32 : Répartition des cas de la rage chez le bovin durant la période (2014-2020).
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VI11.4. Résultats et Discussion :

D’apres la figure 1 I’année 2014, est celle qui a connu le nombre le plus élevé des cas de rage (49)

cela pourra probablement s’expliquer par :

e Le manque de la surveillance.

e Des activités tels le camping, les randonnées avec les animaux de compagnie dans des aires
plus sauvages ce qui les exposent aux animaux porteurs du virus de la rage.

e Les egouts ouverts un lieu de rencontre et de nourriture des animaux.

e Le manque d’attention des éleveurs qui laissent leurs bétails circulent dans des villages ou
des endroits publics ce qui les exposent aux chiens errants.

e Absence de vaccination.

Une baisse considérable des cas de la rage en 2020 qui ce résulte de :

e Lavaccination des chiens et la mise en fourriére des chiens errants.
e La sous déclaration des propriétaires d’animaux et leur méconnaissance de la gravité de la
maladie.
e Manque de déclaration des éleveurs afin d’avoir peur de ne pas commercialiser leur
animaux (confinement d’un an dans un foyer suspecte de rage).
e L’¢épidémie de covidl9 qui est le majeur et le seul probléme de santé ce qui I’intéressait
seulement durant cette anneée.
Pour mieux atteindre notre objectif on a essayée de consulter d’autres mémoires et articles pour
focaliser sur I’espéce responsable des morsures chez 1’homme et ’animal, ou on a conclu que
I’espéce canine est classé en premier rang des espéces mordeurs avec un taux de 65,25% a
Constantine (BENMAIZA LOUBNA EP BOUSSOUF,2014), un taux de 79,25% dans 1’étude de
professeur Benelmouffok, Belkaid et Benhassine de l'institut Pasteur d'Alger (Benelmouffok,
A,1979).

Dans la région de Fatick au Sénégal le taux trouvé été de (99,04%) (Daouda NDAO,2009) et 53,07
% dans la population canine a Cote D’ivoire (A.M. SELLY ESSIS Et al,1992).

A Madagascar la rage aussi est due quasi exclusivement au chien qui sont considérés a la fois
réservoir de virus, vecteur et victime d’ou La rage canine est responsable de 91 a 93% des

diagnostics confirmes au laboratoire (PJ. Rakotonirina-Randriambeloma et P. Coulanges,1985).

En comparent ces résultats cités avec le ndtre qui montrent que la rage a Médea est due

principalement a 1’espéce canine avec un taux moyen de 41,55 %.
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On peut expliquer ces résultats au fait que la population canine est :

e L’espéce canine est la plus sensible et plus impliquée dans les différents cycles
épidémiologiques de la rage.

e La plus proche a la population humaine comme les chiens qui vont attraper la rage en
contact avec d’autres animaux domestique enragées ex : le chat.

e Les chiens de bergers surveillent les troupeaux en montagne qui attrapent la rage lors d’un
contact avec les renards qui sont un réservoir de la rage aussi.

e La plupart de la population canine en Algérie est composées des chiens errants (chiens des
rues). Du fait de leur mode de vie errante ils peuvent se reproduire de maniere incriminée
entrainat une croissance rapide de ces populations qui deviennent indésirables avec un
mauvais état de santé et qui sont responsable de cas de morsures.

e Les propriétaires des chiens, trés pauvres le plus souvent, ne peuvent pas les nourrir et les
laissent libres dans leur déplacement.

Dans notre étude La population bovine est classée en deuxieme position aprés I’espéce canine avec
un taux de 28,31%, on comparant notre résultats a 1’étude faite par (BENMAIZA LOUBNA
,2014) dans la wilaya de Constantine qui a recenseé 21,05% cas chez les bovins et 7.69% cas dans
la méme wilaya par (Bennouar et Dob , 2010) .

Une étude qui est faite par (A.M. SELLY ESSIS et al, 1992) pour connaitre le r6le des bovins dans
la transmission de la rage a Cote D’ivoire, ils ont introduit un chien errant enragé dans une
population de bovine ou ils ont diagnostiqué 4 cas de rage sur 11 prélevements et sont ressorti que
, Les bovins ne jouent aucun réle disséminateur du virus contrairement aux chiens et aux chats.
Donc on peut dire que les bovins atteignent de la rage facilement en se mordant par des chiens a

cause de leur fine peausserie contrairement aux ovins.
La rage caprine est presque inexistante cela peut se justifier par deux arguments

e L’¢levage caprins n’est pas vraiment développé en Algérie, ¢’est la raison pour laquelle on
a un faible nombre de rage caprine.

e Le systeme immunitaire des caprins est caractérisé par une spécificité qui lui permet de
combattre beaucoup de pathologies.

La répartition de cas de rage chez 1’espéce bovine dans la période allant de 2014 a 2016 est en

variable d’augmentation et diminution ce résultat pourrait se rattacher aux :

e Mordancage par un animal enragé.
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e Cadavres d’animaux infectées.

e Les vaches allaitantes ont un comportement agressif lorsqu’un animal entre en contact avec
leur produit cela augmente le risque d’entrer dans une bagarre et pourrait finir par étre

e Mordue par un animale porteur de rage.
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VI111.5. Recommandation et perspective :

e La vaccination des chiens est la stratégie la plus efficace et la plus économique pour éviter la
rage chez I’homme.

e Informer les adultes et les enfants sur le comportement des chiens et la maniere de prévenir les
morsures

e Ne jamais laisser un enfant seul avec un chien

e Eviter tout contact avec des animaux domestiques, des chauves-souris ou avec des mammiféres
sauvages.

e Limiter le contact entre le bétail et les animaux sauvages.

e Eviter d’envoyer les animaux paitre a des endroits éloignés sur votre propriété, ou il est plus
probable qu’ils soient en contact avec des animaux sauvages.

e Enlever tout matériel ou équipement mis au rebut que les animaux sauvages pourraient utiliser
comme refuge ou comme nid pour élever des petits.

¢ Ne laisser aucune nourriture (y compris la nourriture pour animaux de compagnie) ou aucun
déchet qui pourrait attirer les détritivores.

e [Faire avant le début de cette vaccination, une estimation de la population canine de cette ville
par une étude scientifique des chiens a propriétaires et errants éventuellement.

e Construire des infrastructures régionales en plus de I’Institut Pasteur central, pour la recherche
et la production locale et & moindre prix d’un vaccin antirabique recombinant pour la vaccination
parentérale et orale et d’administration facile aux chiens a propriétaires et errants surtout.

e Inciter les propriétaires a participer dans le programme de lutte, nous recommandons

d’instaurer une prime d’indemnisation pour les animaux de valeurs qui seront victimes de rage.
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Recommandation et perspective générale :

-Le renforcement des mesures d’hygiéne et de lutte contre ces maladies.
-Le lavage des mains, la sécurité sanitaire des aliments.

-La vaccination.

-Introduire la biologie moléculaire dans les labos de chagque wilaya.

-La sensibilisation des gens contre ces maladies.

-Instaurer des punitions pour ceux qui ne déclarent pas leur maladie.
-Introduire un budget spécial pour lutter contre ces maladies.

- Terminer le traitement d’antibiotique pour ne pas attraper une résistance.

-Améliorer la surveillance des maladies infectieuses dans le monde.
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Conclusion :

L’objectif premier de la surveillance spécifique des maladies a déclaration obligatoire
(MDO) est de détecter précocement les épidémies pour prendre en charge les cas avérés et
prévenir la survenue de nouveaux cas dans la communauté. Les autres objectifs sont d’estimer
I’incidence et I’évolution spatio-temporelle de ces maladies pour identifier les populations les

plus exposées ou les plus a risque de développer des formes graves.

Notre travail s’est basé sur une enquéte réalisée au niveau de la wilaya de Médéa , dans
une période allant de 2014 a 2020, il nous a permis de mettre en évidence le statut de quatre
maladies (la brucellose ,la tuberculose, la rage et la leishmaniose) qui restent a ce jour un
Probléeme préoccupant partout dans le monde, malgré les nombreuses publications et études
faites a son sujet et malgré les différentes stratégies de lutte mises au point par ’OMS contre

ces maladies. , nos résultats sont les suivants :

Pour la brucellose humaine nous avons recensées 563 cas de brucellose humaine

distribuées dans 7 EPSP de la wilaya de Médéa

La plupart des cas atteint est enregistré durant I’année 2019 avec 146 cas surtout dans la

EPSP de Chahbounia qui a vue 112 cas.

La prédominance masculine marquée avec un pourcentage de 61% par rapport aux

atteintes féminines 39% et le sex-ratio est de 1.5.

Concernant la brucellose bovine y avait 339 cas dans les six derniéres années dans 53

foyers au niveau de la wilaya de Médéa.

La rage animale existe a 1’état enzootique dans plusieurs communes de la wilaya de
Médéa, avec un nombre total de 219 cas ces 7 années, ce nombre ne peut pas représenter la

réalitée du nombre réel de la rage.

Elle a affecté plusieurs espéces animales a des nombres différents qui sont : 91 chiens,
62 bovins, 26 ovins, 3 caprines, 28 asines, 6 félines, 2 especes sauvages et une équine mais

dont les chiens représentent le réservoir de la maladie avec un taux de 41,55% des cas totaux.

Pour la leishmaniose cutanée nous avons recensé 737 cas de leishmaniose a Médeéa. La plus part
des cas atteint est enregistré durant I’année 2018 avec 175 cas.
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la pollution , les mauvaises conditions d’hygiéne environnementale , individuelle et
expérimentale , les changements climatique , la faiblesse des structures sanitaires , manque de
laboratoire de sécurité p3, manque de professionnalisme (vétérinaires et laborantins ), la
négligence lors des opérations de démoustication et l'utilisation d'engrais animaux et autre
matiéres organiques non contrélées , la propagation des lacs dans les zones peuplées et
plusieurs facteurs favorisants l'augmentation de la fréquence de ces maladies en fagon

remarquable dans notre wilaya.

Finalement on peut dire que Le programme de lutte contre ces maladies n’est pas encore
efficace ou il est absent puisque on a enregistré un nombre de cas en augmentation et ¢a ne

refléte pas les efforts supplémentaires de chaque année suivie par 1’autorité.

Cette défaillance du programme algérien de lutte contre les MDO est surtout lié a une
mauvaise stratégie de lutte nationale, au manque de régularité, au manque de communication
entre les différents secteurs concernés et le manque de sensibilisation de la population et des

autorités de la gravité de ces maladies.
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