
La paratuberculose est une maladie contagieuse des ruminants
domestiques et sauvages causée par Mycobacterium avium
paratuberculosis (Map), qui se manifeste sous la forme d’une
entérite chronique. Elle figure sur la liste des maladies notifiables
à l’Organisation mondiale de la santé animale (OIE) comme
maladie commune à plusieurs espèces, en raison de son caractère
incurable et de son importance économique pour les troupeaux
infectés. Celle-ci est liée à des effets directs associés à des baisses
de performances (production laitière, amaigrissement, réforme
précoce) et à de la mortalité, et des effets indirects, tels que la perte
du potentiel génétique ou des entraves commerciales. En France,
la paratuberculose n’est pas une maladie réputée contagieuse, ni
une maladie à déclaration obligatoire. En 2004, l’inscription de la
paratuberculose sur la liste des maladies à déclaration obligatoire,
a été jugée prématurée par le comité d’experts spécialisé de l’Afssa
chargé de la santé animale, en raison de l’inefficacité des outils de
dépistage et de contrôle [1].

Cette maladie se caractérise par une phase d’infection sub-clinique
très longue pendant laquelle le dépistage des animaux infectés est
difficile. La phase clinique se traduit par de l’amaigrissement et, chez
les bovins, de la diarrhée.

Les données sur l’épidémiologie de la paratuberculose sont peu
nombreuses et limitées par les faibles performances des tests de
laboratoire. Aucune méthode n’est actuellement reconnue comme un
Gold standard, même si la culture fécale a longtemps été considérée
comme méthode de référence.

Épidémiologie descriptive
La paratuberculose est une maladie présente dans les différents
continents (Figure 1), comme le montre la carte établie par l’OIE [2].

En France, il existe des régions historiquement affectées (Bretagne,
Normandie, Massif central), mais la paratuberculose semble être
présente à des niveaux variables sur l’ensemble du territoire.

La paratuberculose affecte surtout les ruminants domestiques (bovins,
ovins, caprins) et sauvages (cervidés). Cette maladie a également
été observée chez des camélidés (alpaca, lama) et des primates non
humains [3]. Par ailleurs, la bactérie a été isolée chez différentes espèces
sauvages (rongeurs, lapins, carnivores, corvidés).

En France, l’infection par Map est considérée comme largement
répandue [4] mais aucune étude nationale de prévalence n’a été
conduite jusqu’à présent chez les bovins et les ovins. Pour les caprins,
une enquête sérologique a montré que l’infection par Map est
largement présente (Encadré).

En Europe, un grand nombre d’études ont été conduites pour estimer
la prévalence de l’infection par Map, mais faute d’un protocole
standard, les comparaisons sont difficiles. Nielsen et Toft [5], à partir
d’une synthèse des données disponibles, ont montré qu’au niveau
européen, 20 % des bovins et plus de 50 % des troupeaux pouvaient
être considérés comme infectés par Map. Chez les petits ruminants,
plus de 20 % des troupeaux pouvaient être considérés comme
infectés par Map. Pour les autres espèces (cervidés et petits camélidés)
la prévalence n’a pas pu être estimée. Aucune valeur de prévalence
intra-troupeau n’a été définie.
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Résumé
La paratuberculose est une maladie contagieuse causée
par Mycobacterium avium paratuberculosis. En raison de
son importance économique pour les troupeaux infectés,
cette maladie est notifiable à l’Organisation mondiale de la
santé animale. Elle se caractérise par une phase d’infection
sub-clinique très longue pendant laquelle le dépistage
des animaux infectés est difficile. Les outils de diagnostic
actuels sont peu performants.
La paratuberculose est unemaladie cosmopolite qui affecte
les ruminants domestiques et sauvages. La prévalence de
cette maladie n’est pas connue avec précision, mais elle a
été estimée pour les caprins au niveau français. Le principal
modede transmission est la voie oro-faecale: les jeunes sont
contaminés par la bactérie qui est émise en grande quantité
dans les matières fécales des adultes. Il existe d’autres
modes de contaminationmais leur rôle épidémiologique est
secondaire. La paratuberculose peut être considérée comme
une maladie qui s’achète. Par ailleurs, il existe des facteurs
génétiques impliqués dans la susceptibilité à la maladie.
En France, le plan de lutte défini pour les bovins repose sur
deux actions : la maîtrise de la clinique et la garantie de
cheptel. Il n’existe à ce jour aucune action nationale pour
les petits ruminants.
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Abstract
Paratuberculosis: epidemiological factors and a description
of France’s action plan
Paratuberculosis is a contagious disease caused by
Mycobacterium avium paratuberculosis. Because of the
financial consequences of infected flocks, this disease is listed
as notifiable by the World Organisation for Animal Health.
It has a very long sub-clinical infection phase during which
it is difficult to detect infected animals. The diagnostic tools
currently available are not very effective.
Paratuberculosis is a cosmopolitan disease affecting both
domesticated and wild ruminants. Its precise prevalence
is uncertain but it has been estimated for goats in France.
Transmission is mainly by the oral-faecal route: the young
become contaminated by the bacteria that are shed in large
quantities in the faeces of adult goats. There are other
modes of contamination but these play only a secondary
epidemiological role. Paratuberculosis can be thought of as a
disease introduced to farms by purchasing new stock. Animals
may also be more or less susceptible to the disease as a result
of genetic factors.
In France, the plan to combat paratuberculosis in cattle
involves two measures: clinical monitoring and herd
protection. France currently has no national plan covering
small ruminants.
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Épidémiologie analytique
Sources d’infection
Les sources d’infection sont représentées par les animaux excréteurs
et par l’environnement des animaux (eau, aliment, pâtures, locaux et
matériel) dans lequel Map peut persister très longtemps : 6 à 18 mois
dans l’eau [6, 7, 8], 12 mois dans les pâturages [9].

Cependant, les ruminants domestiques constituent le principal
réservoir de la bactérie. Différentes catégories d’excréteurs peuvent
être identifiées [10] : les excréteurs asymptomatiques et les animaux
malades.

Voies d’excrétion etmatières virulentes
L’excrétion fécale est la principale voie d’excrétion. Elle débute avant
l’apparition des premiers signes cliniques [11]. Les quantités de
bacilles excrétées en début d’infection sont faibles et l’excrétion est
intermittente. Au fur et à mesure que l’infection progresse, l’excrétion
devient permanente et importante. Ainsi, des bovins infectés excrètent
10 à 100 bactéries par gramme de fèces en début d’infection et entre
104 et 1012 bactéries par gramme à un stade avancé [12]. L’excrétion
fécale a été observée sur des caprins âgés de deux à huit ans, avec une
proportion d’animaux excréteurs dans chaque classe d’âge compris
entre 11 et 33 % [13], le maximum étant observé chez les chèvres de
huit ans.

En outre, dans les troupeaux fortement contaminés, bovins [14, 15, 16]
et caprins [17], il pourrait exister une excrétion passive de la bactérie,
qui correspond à son transit dans l’intestin sans provoquer d’infection
(absence de multiplication intracellulaire). Une transmission entre
veaux à partir de veaux naturellement infectés a été mise en évidence
[16], mais dans les conditions d’élevage, cette transmission n’a pas été
établie.

L’excrétion mammaire (lait et colostrum) a été mise en évidence
chez les caprins [18] et chez les bovins [19]. Map a été isolé dans le
colostrum et dans le lait de bovins malades ou infectés subcliniques
[20, 21]. Il en est de même pour les ovins [22] et les caprins malades
et infectés [23, 24, 25]. Chez les bovins, l’excrétion par la mamelle
est plus fréquente pour les animaux fortement excréteurs [20, 21]. La
quantité de bactéries excrétées dans du lait de vache a été estimée
entre 2 et 8 UFC/50 ml dans le cas d’animaux asymptomatiques [21].
Le lait d’animaux malades peut contenir jusqu’à 100 UFC/ml [26].

Par ailleurs, on a retrouvé le bacille dans le sperme de taureau [27] et
de bélier.

Transmission
La transmission horizontale (intra ou inter-spécifique) indirecte est
leprincipalmodedecontamination,mais il peutexisterune transmission
directe verticale (materno-fœtale). De plus, par modélisation, il a été
possible de montrer que la transmission entre veaux et la persistance
de Map dans l’environnement sont nécessaires à la persistance de
l’infection [28].

La voie orale représente la principale voie de transmission. Les animaux
se contaminent en ingérant des aliments souillés par des matières
fécales (eau, pâturages, mamelle…), du lait ou du colostrum, ou par
léchage dematériel souillé. La transmission horizontale entre veaux est
possible par contact avec des veaux excréteurs [16], infectés ou non.

Encadré. Détermination de la prévalence de l’infection
par Map dans les troupeaux caprins en France

Bien que la paratuberculose soit considérée comme largement
présente dans les troupeaux caprins français, la prévalence de
l’infection par Map y était inconnue.

La prévalence de l’infection par Map a donc été déterminée grâce
à une enquête sérologique utilisant un test Elisa commercial (Elisa
Paratuberculose anticorps bicupule®, Institut Pourquier, Montpellier,
France) dont la sensibilité et la spécificité avaient été estimées
préalablement à respectivement 53 % et 100 % sur des prélèvements
de sérums [47,48].

La taille de l’échantillon a été définie sur la base d’une prévalence
attendue d’au moins 50 % et d’une précision relative de 20 % avec un
intervalle de confiance de 95 %, selon les indications de Thrusfield [49].
L’objectif était donc de recruter environ cent troupeaux. Les troupeaux
ont été sélectionnés aléatoirement parmi la population soumise à la
prophylaxie obligatoire contre la brucellose dans les différentes régions
caprines. Les régions caprines ont été définies comme les régions
dans lesquelles au moins 5 000 femelles ont été enregistrées. Au
sein de ces régions caprines, cinq régions ont pu être individualisées
car elles possèdent un cheptel caprin supérieur à 70000 femelles :
il s’agit de Rhône-Alpes, Poitou-Charentes, Pays de la Loire, Centre
et Midi-Pyrénées, qui représentent respectivement 20 %, 14 %, 9 %,
8 %, 8 % des troupeaux. Les neuf autres régions (Aquitaine, Auvergne,
Basse-Normandie, Bourgogne, Bretagne, Corse, Languedoc-Roussillon,
Limousin et Provence-Alpes-Côte d’Azur) ont été regroupées dans une
région appelée « autres » et représentent 41 % des troupeaux.

La population d’étude est constituée de 105 troupeaux caprins répartis
de la façon suivante : 19 % de troupeaux issus de Rhône-Alpes, 19 %
de troupeaux issus de Poitou-Charentes, 12 % de troupeaux issus de
Pays de la Loire, 10 % de troupeaux issus de la région Centre, 5 % de
troupeaux issus de Midi-Pyrénées et 35 % troupeaux issus des autres
régions caprines. Dans chaque troupeau, tous les animaux de plus de
six mois ont été testés, soit 11 847 chèvres.

L’échantillon étudié a permis d’estimer la prévalence au niveau des
troupeaux, au niveau des animaux et en intra-troupeau. Les résultats
sérologiques ont fourni des prévalences apparentes, qui ont ensuite
été transformées en prévalences vraies, en appliquant la correction
de Rogan-Gladen [50].

La prévalence au niveau des troupeaux a été de 63 % (IC à 95 % [41-
84]), tandis qu’au niveau individuel elle a été de 7 % (IC à 95 % [6,1-
7,0]). La prévalence intra-troupeau (calculée dans les troupeaux avec
au moins un animal séro-positif) a été très variable : en moyenne, elle
a atteint 11 %, mais elle a varié de 1 à 33 %. Un quart des troupeaux
avait une prévalence intra-troupeau supérieure à 18 %. Le nombre
de troupeaux étudiés a été insuffisant pour mettre en évidence des
différences régionales.

Il est difficile de comparer les prévalences obtenues dans cette étude
avec celles de la littérature, en raison de l’absence de données sur des
prévalences vraies. Les comparaisons entre prévalences apparentes
ne sont pas possibles car les prévalences apparentes dépendent des
performances des tests et des seuils d’interprétation utilisés, alors que
les prévalences vraies correspondent à des estimations corrigées par
les performances des tests.

Ces résultats confirment que la paratuberculose est très présente dans
les troupeaux caprins français.
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L’infection des fœtus par voie transplacentaire a été reportée pour
la première fois en 1929. Cette voie a été confirmée chez les bovins
[29], les ovins [30] et chez les caprins [17,31]. Cette transmission est
d’autant plus probable que les mères sont fortement infectées [30,32].
Cependant, des inconnues persistent quant auxmodalités de l’infection
utérine et au statut futur du fœtus infecté [29].

Facteurs de risque
Les facteurs favorisant l’infection sont l’âge, des facteurs génétiques
et des facteurs extrinséques.

Concernant l’âge, une méta-analyse conduite récemment a mis en
évidence chez les bovins une plus grande susceptibilité des jeunes à
l’infection par Map [33]. Cependant, l’infection est possible chez les
adultes, en particulier avec des doses infectantes élevées, mais ces
animaux ne développent que rarement une forme clinique.

Des facteurs génétiques sont impliqués chez les bovins dans
la susceptibilité à la maladie, avec des valeurs moyennes pour
l’héritabilité à l’infection [34, 35, 36]. Le gène CARD15 est également
impliqué dans la susceptibilité des bovins à l’infection par Map
[37]. Certaines races bovines (Limousine, Parthenaise, Jersiaise)
sont considérées comme plus sensibles à la paratuberculose. Des
prédispositions génétiques ont également été observées chez les
ovins [38] et les caprins [39].

Parmi les facteurs extrinsèques favorisant l’infection des animaux,
un certain nombre dépend de la conduite d’élevage [40] : séparation
des jeunes, distribution de colostrum, gestion des effluents.

Les facteurs favorisant l’expression clinique sont des facteurs de
stress, tels que la mise bas, qui peuvent induire l’évolution d’une
forme subclinique vers une forme clinique chez les bovins [41].
L’état physiologique peut moduler l’expression clinique : la gestation
s’accompagne souvent d’une rémissionmomentanée des symptômes,
avec reprise de l’évolution à la faveur de la mise bas. De même, les
cas cliniques de paratuberculose sont plus fréquemment observés
chez les vaches hautes productrices, compte tenu des contraintes
physiologiques, notamment lors du pic de lactation [42].

Épidémiologie synthétique
La paratuberculose est typiquement une maladie d’achat [15].
La contamination du troupeau se fait la plupart du temps suite
à l’introduction d’un animal infecté. D’autres circonstances de
contamination ont été occasionnellement observées : contamination
par la faune sauvage [43], par du matériel souillé provenant d’un autre
élevage, ou lors de pâtures communes avec un troupeau présentant
de la paratuberculose.

L’évolution de l’infection dans un troupeau suit la plupart du temps le
même schéma. Deux évolutions sont possibles [44] :

• l’animal introduit développe une forme clinique du fait du stress
engendré par le changement d’exploitation. L’excrétion fécale du
germe étant plus importante en phase clinique, l’animal introduit
contamine alors rapidement les jeunes. Dans ce cas, les premiers cas
cliniques sur des animaux nés dans l’exploitation apparaissent deux
à trois ans plus tard ;

• l’animal introduit reste asymptomatique, mais excrète quandmême
à bas bruit des bacilles paratuberculeux dans l’environnement. Il peut
alors s’écouler plusieurs années avant que la charge bactérienne soit
suffisante pour contaminer les jeunes. L’apparition de premiers cas
cliniques sur des animaux nés dans l’exploitation est alors beaucoup
plus tardive, et il devient très difficile d’identifier l’animal responsable
de l’introduction de la maladie dans le troupeau.

Plan de lutte contre
la paratuberculose en France
Pour les bovins, deux actions nationales ont été mises en place par
les groupements de défense sanitaire (GDS) : la maîtrise de la clinique
et la garantie de cheptel. Pour les petits ruminants, il n’existe que des
actions locales (départementales ou régionales).

Programmenational demaîtrise de la paratuberculose
clinique bovine
Ce programme est mis en œuvre depuis 1999. Il a été élaboré
conjointement par GDS France et la Société nationale des groupements

Figure 1. Situation de la paratuberculose dans le monde au deuxième semestre 2010
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techniques vétérinaires (SNGTV). Son objectif est de réaliser un
programme harmonisé pour l’intervention dans les élevages atteints
de paratuberculose clinique.

Ce plan de lutte est composé de trois étapes.

Diagnostic initial de la paratuberculose clinique
Pour confirmer un cas clinique, les critères de suspicion légitime
(diarrhée et amaigrissement sur des bovins de plus de un an, avec
appétit conservé) sont associés à des analyses (sérologie individuelle,
PCR, coloration de Ziehl). Il est important de pouvoir distinguer l’origine
de la paratuberculose (endogène ou achat) : endogène (cas clinique sur
un animal né sur l’exploitation ou acheté depuis plus d’un an) ou due à
un achat (cas clinique sur un animal acheté depuis moins d’un an dans
un cheptel exempt de cas depuis au moins trois ans).

Contenu du plan (Figure 2)
Le plan de lutte s’appuie sur deux catégories de mesures : la détection
et la réforme précoce des animaux excréteurs et la maîtrise sanitaire
des risques de contamination.

Les objectifs de la détection et de la réforme précoce des animaux
excréteurs sont : i) de limiter la contamination du milieu et d’abaisser
le risque de contamination de nouveaux animaux, ii) de détecter les
animaux susceptibles de développer une paratuberculose clinique.

Deux types d’analyses peuvent être utilisés pour détecter les
excréteurs : la bactériologie, mise en œuvre par culture fécale (CF) ou
PCR, et la sérologie. La fréquence de dépistage est au maximum d’une
fois par an, sur les bovins de plus de 24 mois. Par la suite, la fréquence
des analyses dépend de l’origine de la contamination : i) pour une
contamination endogène : tous les bovins de plus de 24 mois jusqu’à
obtention de deux résultats négatifs (CF ou PCR recommandées),
ii) pour une contamination liée à un achat, les bovins âgés de zéro
à douze mois au moment de l’épisode clinique (années 2 et 3 après
entrée en plan). Puis, si nécessaire, tous les bovins de 24 mois et plus
(PCR, CF ou sérologie).

Les excréteurs doivent être isolés et réformés dans les six mois, ainsi
que leur dernière descendance.

Les objectifs de lamaîtrise sanitaire des risques de contamination sont
de prévenir les nouvelles contaminations (jeunes) et de prévenir le
passage en phase clinique des animaux infectés. Pour cela les axes
de travail sont l’hygiène au vêlage, la conduite d’élevage des veaux,

la maîtrise des déjections, le nettoyage et la désinfection, la conduite
du pâturage, l’alimentation et l’abreuvement, l’isolement des malades
et la maîtrise du parasitisme.

Par ailleurs, les achats doivent être contrôlés et les ventes limitées.

Sortie de plan
Le plan de maîtrise s’achève quand : i) aucun cas clinique n’a été
détecté depuis trois ans, deux analyses successives négatives à un an
d’intervalle ont été obtenues sur tous les bovins à contrôler, ii) aucune
réforme de positifs n’a été effectuée depuis deux ans, iii) aucun bovin
positif n’est présent dans l’élevage.

Garantie de cheptel bovin
Le référentiel de garantie de cheptel a été mis au point en 2004 par un
groupe de travail de l’Acersa. Une étude a ensuite été commanditée
par l’Acersa afin de statuer sur la pertinence économique d’une
généralisation éventuelle du programme de qualification [45,46].

Le manque de performance des outils de diagnostic disponibles
utilisables en routine (en particulier des kits Elisa, avec une sensibilité
de l’ordre de 50 % et une spécificité de l’ordre de 95 %) rendait
le coût de certification très élevé. C’est la raison pour laquelle l’Acersa
a décidé, au vu des conclusions de cette étude, de ne pas généraliser
le programme de qualification.

L’objectif de la garantie de cheptel est de mettre à disposition des
éleveurs les plus concernés un référentiel leur permettant de sécuriser
les échanges, tout en harmonisant au plan national les démarches
engagées au niveau départemental. La garantie est attestée par un
document délivré par le GDS.

Le référentiel se compose des éléments suivants : acquisition de la
garantie, entretien de la garantie, maîtrise des introductions et gestion
des résultats positifs.

Les tests utilisés sont l’Elisa, la culture fécale et la PCR sur fèces.

Acquisition de la garantie (Figure 3)
Le troupeau peut être garanti si des résultats négatifs ont été obtenus
pour deux séries de tests pratiqués sur tous les animaux de plus de
24 mois à un intervalle de neuf à trente mois.

En cas d’historique défavorable, c’est-à-dire en cas de résultat positif
confirmé avant le premier contrôle, le bovin positif doit avoir été
éliminé au minimum 24 mois avant le second contrôle d’acquisition
de la garantie.

Entretien de la garantie
La garantie estmaintenue si : i) la première année, les analyses réalisées
neuf à quinze mois après, sont négatives sur tous les animaux de plus
de 24 mois, ii) les années suivantes, les analyses réalisées dans un
intervalle de 21 à 27 mois, sont négatives sur tous les animaux âgés
de 24 à 72 mois.

Contrôle des achats
Pour les bovins issus de troupeaux ayant acquis la garantie, il n’y a
aucune condition spécifique. Pour les bovins issus de troupeaux sans
garantie, deux analyses réalisées à partir de 18 mois et à un intervalle
de neuf à quinze mois, doivent être négatives.

Gestion des résultats positifs
En raison des possibles problèmes de spécificité des tests, les résultats
positifs obtenus dans certains troupeaux (positivité sur 1 animal, ou
moins de 2 %) peuvent être confirmés selon les méthodes suivantes :
i) culture positive : confirmation par PCR sur la culture, ii) Elisa positive :
nouvel Elisa + analyse bactériologique (culture ou PCR). La PCR est
considérée commehautement spécifique et ne peut pas être contestée.

Résultats (campagne 2009-2010)
Sur les 48 GDS qui ont répondu (ce qui représente 123334 cheptels),
le bilan des actions est le suivant (Figure 4) : cinq départements n’ont
aucune action, huit départements ont mis en place des plans deFigure 3. Conditions d’acquisition et de maintien de la garantie

T1, T2 : acquisition : résultats négatifs sur tous les animaux de plus de 24 mois.
TM1 : maintien : résultats négatifs sur tous les animaux de plus de 24 mois.
TM2, TMn : maintien : résultats négatifs sur tous les animaux de 24 à 72 mois.
Ti : résultats négatifs sur animaux introduits de plus de 18 mois.
X : cheptel tout venant.
G : cheptel avec garantie.

X X G G

9-30 mois

T1

9-15 mois 21-27 mois

T2 TM1 Ti TM2

G

21-27 mois

Ti TMn

Figure 2. Plan de maîtrise de la paratuberculose clinique
(endogène)

Paratuberculose
confirmée

T1, T2, T3 : analyses sur tous les bovins de plus de 24 mois.
Tn-1, Tn : résultats négatifs sur tous les animaux de plus de 24 mois.

Entrée Sortie

1 an

T1

1 an

T2 T3

1 an

Tn-1 Tn
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maîtrise, deux départements ont mis en place des plans garantie, et
la majorité des départements (33) ont mis en place les deux actions.

Le plan de maîtrise concernait 3375 cheptels, soit 3 % du cheptel
total. Au cours de la campagne 2009-2010, 465 nouveaux cheptels
sont entrés en plan et 334 cheptels en sont sortis (au bout de 4,7 ans
en moyenne), dont 189 avec succès.

Le plan de garantie concernait 2099 cheptels (2 % des cheptels), dont
1328 avec l’obtention de la garantie (1,3 % des cheptels).

La mise en œuvre de ces plans est effectuée sur la base du volontariat
par les éleveurs les plus concernés par la paratuberculose. Il s’agit des
éleveurs pour lesquels le coût de la maîtrise et/ou de la qualification
peut se justifier, du fait d’une expression clinique forte, d’une démarche
collective au sein des sélectionneurs d’une race plus exposée, ou
d’impératifs commerciaux importants.

Les plans de maîtrise de la paratuberculose mis en place depuis de
nombreuses années ont permis d’obtenir des résultats globalement
satisfaisants, avec disparition rapide des cas cliniques (en 1 à 2 ans) et
des excréteurs (en 4 à 5 ans pour les élevages laitiers et en 6 à 7 ans
pour les élevages allaitants). Cependant, le nombre de plans en cours
est stable, ce qui semble indiquer un impact relativement limité de ces
actions sur la prévalence globale de la maladie et de l’infection. En ce
qui concerne la certification, le nombre de cheptels qualifiés est faible.

Cependant, cette situation pourrait être amenée à évoluer si l’évolution
des méthodes de diagnostic permettait de disposer d’outils de
diagnostic suffisamment spécifiques et sensibles pour autoriser une
utilisation plus large en routine à moindre coût.

Il convient donc d’évaluer les actions mises en place et d’engager une
réflexion nationale sur de nouvelles perspectives, en intégrant les petits
ruminants.
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