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RESUME 

 
En France, la lutte collective contre la tuberculose bovine à partir de 1965 a permis d’obtenir en 2000 

le statut officiellement indemne. En parallèle de cette évolution, plusieurs schémas de prophylaxie ont 

été appliqués et le cheptel bovin français a connu une évolution dans sa structure démographique et 

dans les pratiques de sa gestion. L’objectif principal de cette thèse était d’étudier la relation entre ces 

trois évolutions parallèles. Deux approches ont été utilisées : l’analyse d’une série de données longue 

et la modélisation mécaniste de la tuberculose bovine.  

L’analyse d’une série de données longue, grâce à un modèle spatio-temporel hiérarchique Bayésien, 

nous a permis de mettre en évidence, en plus de l’effet de schéma de prophylaxie, l’impact des 

structures et pratiques d’élevage sur le taux d’incidence de la maladie au niveau départemental. Quatre 

facteurs de risque ont ainsi pu être identifiés : l’augmentation de la taille et de la densité des élevages, 

la proportion plus importante de vaches laitières, et la part de la surface agricole utile occupée par les 

pâtures. Ces variables sont liées à la professionnalisation et à la spécialisation des élevages bovins en 

France. 

La modélisation mécaniste, fondée sur un modèle stochastique compartimental, nous a montré que les 

pratiques d’élevage ont un effet sur la dynamique de transmission intra-élevage de la tuberculose 

bovine : la médiane estimée de paramètre de transmission de l’infection durant la période de 

stabulation était 5 fois plus élevée que durant la période de pâturage. De plus, ce modèle a permis de 

montrer que les changements des structures et pratiques d’élevage avaient un poids important sur le 

risque de transmission entre élevages, au pâturage, par rapport aux changements de schémas de 

prophylaxie. Une expérimentation ex-ante fondée sur le modèle a montré qu’environ un quart des 

variations du risque de transmission inter-élevages au pâturage étaient expliquées par les changements 

des pratiques d’élevage contre un dixième par les changements de schémas de prophylaxie. Ce résultat 

suggère que l’éradication de la maladie en France est sans doute plus complexe qu’il n’y paraît.  

Mots-clés : Tuberculose bovine, structures et pratiques d’élevage, schéma de prophylaxie, 

modèle, poids. 
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SUMMARY 

 
Impact of the evolution of control programs and herd structures on the evolution of bovine 

tuberculosis in France between 1965 and 2000: modeling herd incidence and of the within-herd 

infection dynamic. 

 

In France, the collective control of bovine tuberculosis (bTB) from 1965 allowed France to obtain in 

2000 the bTB-free status. In parallel to this evolution, several control programs have been applied and 

cattle population has changed in its demographic structure and herd management practices. The main 

objective of this thesis was to study the relationship between these three parallel evolutions. Two 

different approaches were used: data analysis of bTB incidence between 1965 and 2000 in French 

departments, and modeling of within-herd bTB transmission. 

Data analysis using a spatio-temporal hierarchical Bayesian model has allowed us demonstrating, in 

addition to the effect of control program, the impact of the evolution of herd structures and 

management practices on the incidence rate of the disease at the departmental level. Four factors were 

associated with an increased risk of bTB: the average herd density and size, the percentage of dairy 

cows in the cattle population, and the percentage of permanent grassland in cultivated surfaces area. 

These four factors are linked to the progressive professionalization and specialization of cattle farming 

in France. 

The mechanistic modeling work, based on a stochastic compartmental model, showed that herd 

husbandry practices management have an effect on the dynamics of within-herd transmission of bTB: 

when animals are inside buildings, the estimated median of the infection transmission parameter was 5 

times higher than during the grazing period. In addition, this model has shown that, compared to the 

impact of changes in control program, changes in herd structures and management practices had a 

significant weight on the risk of transmission between farms, on pastures. An ex-ante experimentation 

based on the model showed that about a quarter of the variations in the risk of transmission between 

herds on pasture was explained by changes in husbandry practices management against 10% explained 
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by changes in control programs. This result suggests that eradication of the disease in France is 

probably more complex than it seems. 

Keywords: Bovine tuberculosis, herd structures, husbandry practices management, control 

program, model, weight. 
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Chapitre 1 

INTRODUCTION GENERALE 

La tuberculose bovine est une maladie chronique des bovins causée par Mycobacterium bovis. Cette 

maladie est un fléau majeur de l’élevage de bovin. Elle cause une détérioration de l’état général des 

animaux et des pertes économiques importantes. C’est par ailleurs une zoonose : M. bovis est un agent 

de la tuberculose chez l’homme et de nombreuses espèces animales. 

La lutte collective contre la tuberculose bovine a commencé en France en 1954, elle était fondée sur 

une stratégie associant un dépistage généralisé et un abattage des animaux réagissants. Cette stratégie 

est globalement restée inchangée jusqu’à l’obtention du statut « officiellement indemne de tuberculose 

bovine » en 2000 par l’Union Européenne, qui correspond à une prévalence cheptel inférieure à 0,1% 

durant 6 années consécutives (2001/26/CE). Des modifications de la stratégie de prophylaxie ont 

cependant eu lieu au cours du temps pour l’adapter à l’évolution de la situation épidémiologique de la 

tuberculose bovine en France ainsi qu’aux changements des structures et pratiques d’élevage. Ces 

mesures de lutte et leurs adaptations successives n’ont cependant pas permis à la France d’obtenir 

l’éradication de la maladie. Depuis 2004, une recrudescence des cas de tuberculose bovine est 

observée dans plusieurs départements comme la Côte d’Or et la Dordogne. 

Dans ce chapitre introductif, nous présentons d’abord la tuberculose bovine, ses symptômes, les voies 

de transmission de la maladie et les tests utilisés pour dépister l’infection. Nous décrivons ensuite 

l’évolution de l’incidence et de la prévalence cheptel de la tuberculose bovine entre le début de la lutte 



Introduction 

19 
 

obligatoire (1965) et l’obtention du statut officiellement indemne (2000), en parallèle à l’évolution des 

schémas de prophylaxie et des structures et pratiques d’élevage. Pour finir, nous exposons la 

problématique et l’objectif des travaux effectués. 

 

1. La tuberculose bovine 

La tuberculose bovine est une maladie bactérienne chronique des bovins due principalement à 

Mycobacterium bovis mais qui peut également être provoquée par M. tuberculosis. C’est une maladie 

zoonotique qui peut également affecter plusieurs espèces animales. L’être humain peut s’infecter en 

consommant du lait cru ou par contact direct avec un animal infecté, mais le risque est faible. En 

France, la tuberculose bovine est inscrite sur la liste des dangers sanitaires de première catégorie 

(article 223.21 du code rural). Au niveau international, le code sanitaire pour les animaux terrestres 

spécifie que les cas de tuberculose bovine doivent être notifiés, par les pays concernés, à 

l’Organisation mondiale de la santé (OIE, 2014). 

1.1. Mycobacterium bovis  

M. bovis est un bacille petit, trapu et granuleux (Thorel, 2003). C’est un pathogène intracellulaire 

obligatoire susceptible cependant de persister longtemps dans le milieu extérieur (Biet et al., 2005, 

Coetzer & Tustin, 2004, de la Rua-Domenech et al., 2006a). Les mycobactéries sont classées parmi les 

bactéries pathogènes non sporulées les plus thermorésistantes. Elles sont détruites à la chaleur humide 

en 30 minutes à 65 C°, 10 minutes à 72 C° ou 2 minutes à 100 C° (Wilson & Miles, 1975). Les 

bacilles tuberculeux sont sensibles à la lumière solaire, aux rayons ultra-violets (UV) et aux radiations 

ionisantes (Blood et al., 1981). Le sang, le sérum et autres protéines protègent les bacilles contre les 

rayons UV (Wilson & Miles, 1975). Par contre, ils sont modérément résistants au froid et à la 

dessiccation (Wilson & Miles, 1975). Les mycobactéries ont un temps de génération lent : une 

division toute les 20 heures en moyenne, soit 60 fois moins que les staphylocoques (Abramson, 1952). 
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1.2. Symptômes  

La tuberculose bovine est observée chez tous les groupes d’âge. Sa durée d’incubation est longue (plus 

de 2 mois) (Wilson & Miles, 1975). C’est une maladie chronique qui évolue lentement pendant des 

mois ou des années, bien qu’elle puisse parfois être aigüe (tuberculose miliaire). Les premiers temps 

de l’infection sont asymptomatiques et les animaux peuvent être infectés de manière latente pendant 

une période prolongée. Les symptômes n’apparaissent qu’à un stade tardif de la maladie et dépendent 

de la localisation des lésions (les tubercules) qui peuvent concerner tous les organes (Bénet, 2012). 

1.3. Transmission de l’infection  

La principale source de contagion de la tuberculose bovine est un animal infecté qu’il soit malade ou 

non. L’excrétion de M. bovis est précoce, durable (durant toute l’évolution de la maladie), importante 

(en cas des lésions ouvertes) et irrégulière. Le jetage, la salive et les expectorations peuvent provoquer 

la dispersion dans l’atmosphère d’aérosols (constitués de gouttelettes de 3 à 7 micromètres de 

diamètre) contenant quelques bacilles tuberculeux responsable d’une transmission aérienne. Ces 

aérosols constituent la plus importante source de contagion (Perez et al., 2002a). Les fèces et l’urine 

sont des sources de contagion dans le cas de la tuberculose à localisation digestive et rénale 

respectivement (Goodchild & Clifton-Hadley, 2001, Humblet et al., 2009, Menzies & Neill, 2000, 

Morris et al., 1994, Pollock & Neill, 2002). Parmi les voies d’excrétion, on trouve également le lait 

lors d’infection mammaire (Menzies & Neill, 2000, Morris et al., 1994, Pollock & Neill, 2002). En cas 

d’infection génitale par M. bovis, les sécrétions génitales peuvent également contenir des bacilles 

tuberculeux (sperme contaminé lors d’infection du testicule ou des sécrétions utérines lors de métrites 

contagieuses) (Francis, 1958). Il faut enfin souligner que la dangerosité de la contagion dépend aussi 

de la nature des lésions. En effet, les formes dites ouvertes (tuberculose du poumon, de l’intestin, de 

l’utérus et de la mamelle) sont considérées comme les plus dangereuses (Fischer et al., 2005). 

Néanmoins, il est possible qu’un animal tuberculeux sans lésion ouverte puisse excréter des quantités 

faibles de bacilles mais en quantité suffisante pour assurer la contagion. 



Introduction 

21 
 

Les voies de pénétration de M. bovis dans l’organisme sont variées et la localisation des lésions 

observées chez l’animal permet de déduire la voie d’entrée de la bactérie : les animaux porteurs de 

lésions dans la cavité thoracique uniquement sont supposés avoir été infectés par inhalation d’aérosols, 

tandis que des lésions au niveau des ganglions mésentériques laissent supposer une infection par 

ingestion. La principale voie de pénétration du bacille est ainsi la voie respiratoire chez les bovins 

(Palmer & Waters, 2006, Pollock & Neill, 2002, Perez et al., 2002b), et la majorité des lésions 

tuberculeuses observées dans les abattoirs sont détectées au niveau du tractus respiratoire et des 

ganglions associés (Francis, 1958, Francis, 1972, Menzies & Neill, 2000, Neill et al., 1988). La 

contamination par voie orale s’effectue par ingestion d’aliments, comme le lait ou l’herbe, contaminés 

par des doses bacillaires massives. Elle est considérée comme peu efficace en termes de dose 

infectante. En effet, la dose infectante par voie digestive est largement plus élevée que celle par voie 

respiratoire. Quelques bacilles contenus dans les aérosols peuvent conduire chez de nombreuses 

espèces à une infection tuberculeuse. Au contraire, la dose nécessaire pour infecter des veaux par voie 

orale est de l’ordre de 4 x 108 bacilles (Gannon et al., 2007, Goodchild & Clifton-Hadley, 2001, 

Menzies & Neill, 2000, Neill et al., 2001). Enfin, il existe d’autres voies de pénétration citées dans la 

littérature : la voie vénérienne (par l’insémination artificielle ou le transfert embryonnaire) (Roumy, 

1966), cutanée (par piqûre ou souillure de plaies) (Francis, 1958) et conjonctivale (Liesegang & 

Cameron, 1980). 

1.4. Dépistage de la tuberculose bovine 

1.4.1. Tests ante-mortem 

M. bovis est un agent pathogène intracellulaire des macrophages et d’autres cellules de type monocytes 

(de la Rua-Domenech et al., 2006a). Alors que le diagnostic de nombreuses maladies infectieuses 

repose sur la détection de la réponse humorale (anticorps), le diagnostic de la tuberculose est fondé sur 

la recherche d’une réaction d’hyper sensibilité retardée (HSR) (Ritacco et al., 1991). En effet, un 

bovin infecté développe une réaction immunitaire à médiation cellulaire (macrophages et lymphocytes 

T en particulier) trois à huit semaines en moyenne après l’infection (Francis, 1958). Cette réaction 
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cellulaire se maintient plusieurs années avant de s’estomper définitivement quand la tuberculose est 

très avancée ou généralisée, l’immunité humorale remplaçant alors l’immunité à médiation cellulaire, 

et de ce fait, la détection de l’infection par une méthode allergique n’étant plus possible. L’évolution 

immunitaire de l’infection par la tuberculose bovine comporte 5 phases (Figure 1) : phase ante-

allergique (phase I, 3 à 8 semaines), installation de l’allergie (phase II), période d’allergie proprement 

dite (Phase III), diminution de l’allergie (Phase IV), et anergie (il n’est plus possible de détecter la 

réaction d’HSR, phase V). 

Deux tests de dépistage reposent sur la détection de l’HSR et sont approuvés par l’Union Européenne 

pour le dépistage de la tuberculose bovine : l’intradermotuberculination et l’interféron gamma (de la 

Rua-Domenech et al., 2006a). Seule l’intradermotuberculination est recommandée par l’Office 

International des Epizooties (OIE) pour la sécurisation du commerce international des bovins (Anon, 

2004a).  

 

 

Figure 1. Evolution de l’hypersensibilité retardée au cours du temps (Faye, 2010). 
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1.4.1.1. L’intradermotuberculination 

L’intradermotuberculination simple (IDS) est le test le plus utilisé à travers le monde et en France, en 

dépistage de première intention. Il consiste à injecter dans l’épaisseur du derme (à l’encolure en 

France) une dose de tuberculine bovine et à apprécier au bout de 72h la réaction cutanée obtenue au 

point d’inoculation (Francis et al., 1978, Monaghan et al., 1994, Anon, 2004b). 

La lecture quantitative, recommandée, du test, implique la mensuration de l’épaisseur du pli cutané à 

l’aide d’un cutimètre. Néanmoins, une lecture qualitative est généralement réalisée (visuelle ou par 

palpation). Si l’épaississement du pli de peau est supérieur à 2 mm, le résultat de l’IDS est considéré 

comme non négatif, le résultat est douteux si l’épaississement est compris entre 2 mm et 4 mm, au-

delà de 4 mm le résultat est considéré positif (Annexe B de la Directive 97/12/CE).  

L’IDS est facile à réaliser et moins coûteuse que d’autres méthodes de laboratoire (Schiller et al., 

2010). De plus, elle est inoffensive et non sensibilisante. Selon de la Rua et al., (2006), la valeur 

médiane de la sensibilité individuelle de l’IDS est de 83,9% (min-max [63,2% - 100%]) et celle de la 

spécificité individuelle de l’IDS est de 96,8% (min-max [75,5% - 99%]) (Tableau 1). Ces intervalles 

de fluctuation importants dépendent de deux catégories de causes : les unes tiennent surtout aux 

différences des caractéristiques des populations (selon leur exposition, leurs conditions immunitaires), 

les autres aux conditions techniques du test (titre de la tuberculine, modalités d’injection, de lecture). 

Elles conduisent par conséquent à une obligation d’interprétation des résultats en fonction de la 

connaissance présumée de ces éléments, le résultat seul ne pouvant être considéré comme 

suffisamment déterminant pour décider de son interprétation. 

Néanmoins, comme ce test est utilisé pour dépister des troupeaux infectés (i.e. le plus souvent dans un 

contexte « à risque »), la sensibilité cheptel de l’IDS augmente (du fait de l’existence vraisemblable de 

plusieurs animaux infectés, ce qui diminue le risque d’erreur par défaut, et par conséquent augmente la 

sensibilité) mais la spécificité cheptel chute avec le nombre d’animaux testés, pour les raisons inverses 

(il faut que tous les animaux donnent un résultat négatif, ce qui devient de plus en plus difficile avec 

l’augmentation du nombre de bovins tuberculinés) (Toma et al., 2010). C’est pourquoi, compte tenu 

de l’augmentation considérable du nombre d’animaux par troupeau depuis la mise en place du plan de 
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lutte, le test n’est plus utilisé comme autrefois dans un contexte de dépistage systématique sur tous les 

élevages, mais, à l’heure actuelle, en fonction d’indications particulières ciblant le risque d’exposition. 

D’autres sources d’erreurs par excès (faux positifs) ou par défaut (faux négatifs) sont présentées dans 

l’annexe 1. 

Tableau 1. Les valeurs de sensibilité et de spécificité des tests ante-mortem estimées dans la 

littérature. 

*médiane calculée à partir d’une revue de littérature 

 

Test ante-mortem Sensibilité Spécificité Référence 

IDS 100% 88,6% (Lesslie et al., 1975) 

72% 98,8% (Francis et al., 1978) 

80,2% - (Gonzalez Llamazares et al., 1999) 

86,4% 90% (Pollock et al., 2003) 

83,9% 96,8% (de la Rua-Domenech et al., 2006a)* 

- 96,8% (Cagiola et al., 2004) 

53% 69,4% (Alvarez et al., 2012a) 

IDC 91,4% 99,9% (Lesslie et al., 1975) 

95,5% 97,8% (O’Reilly & MacClancy, 1975) 

55,1% 100% (Neill et al., 1994) 

93,3% - (Doherty et al., 1995b) 

90,4% 99,4% (Griffin et al., 1999) 

90,9% 100% (Ameni et al., 2000) 

52% 99% (Quirin et al., 2001) 

80% 99,5% (de la Rua-Domenech et al., 2006a)* 

81% - (Karolemeas et al., 2012) 

66% - (Conlan et al., 2012) 

IFN γ   
 

  

 ESAT-6 76,3% 99,2% (Pollock et al., 2000) 

  88% 99% (Buddle et al., 2001) 

  77% 93% (Buddle et al., 2003) 

  69% 91% (Aagaard et al., 2006) 

    
 

  

 PPDB-PPDA 89% 92% (Pollock et al., 2000) 

  98% 85% (Buddle et al., 2001) 

  88% 92% (Vordermeier et al., 2001) 

  95% 74% (Buddle et al., 2003) 

  85% 93% (Cockle et al., 2006) 

 87,6% 96,6% (de la Rua-Domenech et al., 2006a)* 

  100% 70% (Schiller et al., 2009) 
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L’intradermotuberculination comparative (IDC) consiste en l’injection simultanée dans l’épaisseur du 

derme de l’encolure de la tuberculine bovine (B) et aviaire (A) en deux points séparés de 12 à 15 cm 

(Lesslie et al., 1975, Francis et al., 1978, Kazda & Cook, 1988, Pollock et al., 2003, Karlson, 1962). 

La lecture du test se fait par l’appréciation, au bout de 72h, des réactions aux deux points d’injection 

(Delafosse et al., 2002). L’interprétation des résultats se fait par la mesure de la différence entre la 

réaction due à la tuberculine bovine (B) et la réaction due à la tuberculine aviaire (A) (Annexe B de la 

Directive 97/12/CE) (Tableau 2). L’IDC a une meilleure spécificité individuelle que l’IDS (médiane : 

99,5%  min-max [78,8% - 100%]), mais une plus faible sensibilité individuelle (médiane : 80% min-

max [52% - 100%]) (de la Rua-Domenech et al., 2006a) (Tableau 1). L’IDC permet une meilleure 

discrimination par rapport à l’IDS entre les animaux sains et infectés, mais surtout entre les animaux 

infectés par M. bovis et ceux réactifs  à la tuberculine du fait d’une exposition à d’autres 

mycobactéries ou à un genre apparenté (Francis et al., 1978, Monaghan et al., 1994). Les 

inconvénients de ce test sont présentés dans l’annexe 1. 

Tableau 2. Grille de lecture de l’IDC (d’après l’annexe B de la Directive 97/12/CE). 

 

Tuberculine Bovine 

Différence d’épaississements entre 

réactions aux tuberculines bovine (B) et 

aviaire (A) 

 

Résultats 

 

Si B > 2mm 

   B - A > 4mm Positive 

   B - A [1 – 4mm] Douteuse 

   B – A < 1mm Négative 

Si B ≤ 2mm Quel que soit le résultat de B - A Négative 

 

L’IDS et l’IDC sont les tests de référence internationale pour le dépistage de la tuberculose bovine (de 

la Rua-Domenech et al., 2006a). Cependant, ces deux tests ne sont pas parfaits (voir ci-dessus et 

annexe 1) (Monaghan et al., 1994). Bien que l’IDS et l’IDC soient standardisées, il peut exister des 

différences inter-vétérinaires et inter-régionales pour la spécificité et la sensibilité de ces deux tests (de 
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la Rua-Domenech et al., 2006a, Vordermeier et al., 2006). Les imperfections de ces tests ont des 

conséquences pratiques importantes. Des réactions faussement positives impliquent l’abattage des 

animaux concernés et imposent des restrictions de mouvement inutiles des élevages. Des réactions 

faussement négatives peuvent quant à elles être responsables de la réémergence de la tuberculose 

bovine dans un troupeau ou de la contamination de troupeaux indemnes (Humblet et al., 2009).  

1.4.1.2. L’interféron gamma(IFNγ) 

L’interféron gamma est un test in vitro développé en Australie dans les années 1980 pour le dépistage 

de la tuberculose bovine en combinaison avec l’IDS (Wood et al., 1991, Wood & Jones, 2001, Wood 

& Rothel, 1994). Comme la réponse immune à médiation cellulaire est la principale réponse observée 

chez la plupart des espèces infectés par M. bovis, les chercheurs ont utilisé l’interféron gamma, une 

cytokine produite majoritairement par les lymphocytes T en réponse à une stimulation antigénique, 

notamment lors d’infection par des mycobactéries (Pollock & Neill, 2002), pour détecter l’infection 

par M. bovis chez les bovins. L’interféron gamma, comme l’intradermotuberculination, mesure la 

réaction HSR, mais cette fois la réaction HSR est mesurée objectivement en laboratoire. En France, en 

plus de l’utilisation du test IFNγ PPD (Purified Protein Derivative), des peptides recombinants ESAT-

6 (Early Secreted Antigenic Target Protein) ont également été ajoutés pour améliorer la spécificité 

du test, sans trop en détériorer la sensibilité (Buddle et al., 2001). En effet, contrairement aux PPD, 

l’ESAT-6 est un antigène présent chez M. bovis, mais pas chez les autres mycobactéries 

environnementales (Gormley et al., 2006, van Pinxteren et al., 2000). 

Le test d’interféron gamma modifié qui est appliqué en France combine ces antigènes et s’effectue en 

quatre étapes qui sont successivement réalisées dans un délai d’environ de 24h :  

1- Prélèvement : collecte de sang total sur tube hépariné et transport immédiat au laboratoire 

(délai de 8h maximum), dans des conditions rigoureuses de température (17-24°C). 

2-  Incubation : 24 h à 37 °C en présence de différents antigènes : tuberculine (PPD) bovine et 

aviaire, ESAT-6 et antigène témoin négatif (PBS) ; cette phase de « sensibilisation » peut être 

réalisée par un premier laboratoire, qui peut, après avoir congelé les plaques sensibilisées, les 

adresser au laboratoire en charge de la réaction suivante de dosage de l’IFN. 
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3- Dosage de l’interféron (IFNγ) : par la méthode ELISA sandwich. L’IFNγ est dosé pour chaque 

antigène (même le témoin négatif) et quantifié par densité optique (Wood & Jones, 2001). 

4- Lecture des résultats : si les résultats des deux tests IFNγ PPD et IFNγ ESAT-6 sont 

concordants le test est considéré, selon les cas, positif (positif/positif) ou négatif 

(négatif/négatif) ; si les résultats sont discordants le test est qualifié de divergent. 

Selon de la Rua et al., (2006a), la sensibilité de l’IFNγ PPD est de 87,6% [73% - 100%] et sa 

spécificité est de 96,6% [85% - 99,6%] (Tableau 1). La sensibilité de l’IFNγ ESAT-6 est de 76,3% 

[69% - 83.6%] et sa spécificité est de 99,2% [97,6% - 100%] (Pollock et al., 2000) (Tableau 1). 

Les résultats de l’IFNγ sont plus objectifs et standardisés et ne dépendent pas de la subjectivité du 

vétérinaire sur le terrain, ce qui évite les biais de mesure lors de la lecture de l’IDS ou de l’IDC. De 

plus, il est plus facile à réaliser (simple prise de sang, tandis qu’une tuberculination nécessite un 

indiscutable savoir-faire pour être réussie) et il ne nécessite pas une deuxième visite à l’élevage pour la 

lecture des résultats. Cependant, les résultats de ce test peuvent être difficiles à interpréter à cause de la 

nécessité d’adaptation des seuils (et par conséquent les valeurs de sensibilité et de spécificité) au 

contexte épidémiologique (Faye, 2010). 

1.4.2. Tests post-mortem 

La détection à l’abattoir des lésions macroscopiques sur les carcasses des animaux abattus est utilisée 

comme une méthode de dépistage des élevages infectés par la tuberculose bovine dans la plupart des 

pays (indemnes ou infectés) (Schiller et al., 2010). La sensibilité de cette méthode de détection est 

cependant faible. Dans une étude réalisée aux Etats-Unis, la sensibilité abattoir a été estimée à 28,5% 

(Anon, 2009). D’autres études (Corner, 1994, Cousins, 2001), réalisées au Royaume Uni, ont estimé la 

sensibilité de surveillance à l’abattoir à des valeurs proches de 50%. En fait, la sensibilité de cette 

méthode de dépistage peut être considérablement augmentée dans un contexte de suspicion (résultat 

positif à une tuberculination par exemple), tandis qu’elle peut être très basse dans le cadre d’une 

inspection de routine dont l’objectif est l’inspection de salubrité (en vue d’autoriser la consommation 

de la carcasse par des humains), qui ne permet pas de détecter des signes fugaces et subtils de 

l’infection qui peuvent l’être dans un contexte où la vigilance a été sollicitée au préalable. 
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L’histologie permet de mettre en évidence des lésions caractéristiques dans les coupes de tissus et la 

présence ou non de BAAR (bacilles alcoolo-acido résistants). Les procédures de coloration (Ziehl-

Neelsen et l’auramine O/rhodamine) ne sont pas spécifiques des bacilles tuberculeux, mais des 

mycobactéries en général. L’histologie manque de sensibilité (échantillon pauci-bacillaire) mais aussi 

de spécificité (autres mycobactéries révélées par la coloration) (Watrelot-Virieux et al., 2006). 

Cependant, l’examen histopathologique est un test de diagnostic de la tuberculose bovine plus rapide 

(résultat en moins de 8 jours) et aussi sensible que la bactériologie (Watrelot-Virieux et al., 2006). 

Courcoul et al., (2014) ont estimé les valeurs de sensibilité et de spécificité de l’histopathologie en 

France à 93,6% [89,9% - 96,6%] pour la sensibilité et à 83,3% [78,7% -87,6%] pour la spécificité.  

La bactériologie (culture et identification de M. bovis) est la méthode de référence pour le diagnostic 

de la tuberculose bovine. Sa mise en œuvre est cependant longue ce qui constitue un inconvénient 

majeur de cette méthode avec un délai de plusieurs mois (environ 3 mois) nécessaire pour rendre un 

résultat négatif, et un délai de 10 à 14 semaines pour la culture et le typage d’un échantillon positif. 

Les prélèvements sont classiquement ensemencés sur des milieux solides tels que Lowenstein-Jensen 

et Coletsos (Schiller et al., 2010). La culture bactérienne est une technique très spécifique, cependant, 

elle est peu sensible, la sensibilité variant selon le protocole de culture appliqué (Crawshaw et al., 

2008). Des études utilisant différentes combinaisons de milieux de culture solides ont estimé cette 

sensibilité entre 36% à 53% (Cavirani et al., 1999, Drewe et al., 2009). En France, la sensibilité de la 

culture bactérienne sur un milieu solide de Lowenstein-Jensen a été estimée à 78 ,1% [72,9% - 

82,8%], la spécificité étant estimée à 99,1% [97,1% - 100%] (Courcoul et al., 2014).  

L’identification de l’ADN de M. bovis par PCR dans les tissus collectés post-mortem permet d’obtenir 

rapidement des résultats (48 heures) par rapport à la culture bactérienne (plusieurs mois) (Schiller et 

al., 2010). La PCR s’avère très utile et efficace lorsque les prélèvements sont contaminés par la flore 

de l’environnement et qu’ils sont inutilisables pour la culture. L’inconvénient de la PCR est qu’elle 

évalue la présence d’ADN ce qui ne donne pas d’information sur la viabilité des agents détectés. La 

sensibilité de la PCR varie significativement et elle dépend de la méthode de test et du matériel utilisé 

(Schiller et al., 2010). La sensibilité de PCR est estimée en France à 87,7% [82,5% - 92,3%], et sa 

spécificité à 97% [94,3% - 99%] (Courcoul et al., 2014). Cette différence de sensibilité entre la culture 
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et la PCR peut être expliquée sans doute par l’utilisation d’une méthode de décontamination que l’on 

peut qualifier de drastique pour la culture, qui diminue notablement la quantité de bactéries viables, et 

par conséquent, affecte la sensibilité. 

 

2. Evolutions parallèles de la stratégie de lutte contre la tuberculose bovine et des structures et 

pratiques d’élevage 

Quatre périodes importantes peuvent être distinguées dans l’évolution de la lutte contre la tuberculose 

bovine en France : avant 1965 (prophylaxie facultative), entre 1965 et 1980 (contrôle par abattage 

partiel), entre 1980 et 2000 (contrôle par abattage partiel et par abattage total) et après 2000 (contrôle 

par abattage total). Dans le même temps, les structures et les pratiques d’élevage des bovins ont connu 

des évolutions majeures. 

2.1. Avant 1965 

L’idée de la prophylaxie contre la tuberculose bovine en France a débuté en 1933 (loi du 07/07/1933), 

elle était volontaire et individuelle. Les éleveurs adhérant à cette prophylaxie recevaient, une fois leurs 

élevages assainis, une patente qui leur permettait de vendre à un meilleur prix leur lait cru. Malgré ces 

avantages, peu d’éleveurs se sont engagés dans la prophylaxie à cette époque, du fait des risques trop 

élevés de recontamination du fait du faible nombre d’éleveurs engagés dans le plan de lutte (Berdah, 

2008). Après la seconde guerre mondiale, les exploitations étaient de structure traditionnelle et de type 

familial, avec une taille de cheptel faible (quelques bovins) et une orientation laitière prédominante. 

Ce système de production archaïque, à vocation de subsistance, ne vendant que des surplus, n’était pas 

du tout adapté aux besoins de la population de plus en plus urbanisée, cela dès même avant la 2ème 

guerre mondiale : le gouvernement, dès la libération, avait mis en place différents dispositifs pour 

moderniser la production (SEMA, en 1944, pour promouvoir le machinisme agricole, devenu par la 

suite le CEMAGREF ; INRA, en 1946, « pour nourrir la France », par la rationalisation des 

productions par des études scientifiques), mais il était impuissant pour proposer des mesures de lutte 

contre les grandes maladies animales dont on aurait pu espérer quelques chances de succès (les 
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expériences historiques s’étant révélées décevantes). En fait, certains agriculteurs, poussés par le 

besoin de commercialiser leur production en dehors du cadre restreint habituel de leur région, ont eu 

l’idée, au départ en Vendée, de se doter de l’avantage concurrentiel que leur procurerait une situation 

indemne de tuberculose. Pour ce faire, un petit groupe (pas plus de quelques centaines en 1947), tout 

d’abord, s’est structuré sur le modèle de solidarité paysanne qui leur était familier, en constituant une 

caisse commune alimentée au prorata du nombre d’animaux, qui permettait de financer par les 

cotisations du plus grand nombre les besoins financiers pour venir à bout de la tuberculose du plus 

petit nombre d’éleveurs infectés : en réduisant la source d’infection que constituaient les éleveurs 

infectés, les éleveurs indemnes diminuaient considérablement le risque pour eux d’être infectés. En 

plus, tous ces éleveurs, judicieusement conseillés par un vétérinaire praticien novateur, s’engageaient à 

respecter des mesures communes, qui ont constitué la base du plan de lutte : dépistage par 

tuberculination sur tous les animaux ; élimination des animaux ayant donné un résultat positif ; 

nouvelle tuberculination dans un délai court (3 mois) si l’élevage avait été reconnu infecté, dans un 

délai long (un an) dans le cas contraire (élevage qualifié « indemne ») ; introduction de nouveaux 

animaux uniquement à partir d’élevages dotés de cette qualification, et après tuberculination ayant 

donné un résultat négatif. Le ministre de l’Agriculture (Pfimlin), a constaté en 1952 l’incroyable 

succès de cette démarche : la région était passée en quelques années de 12 % d’élevages infectés à 

moins de 2 %. Il a recommandé d’étendre ce modèle d’action efficace, tout en mettant en œuvre la 

machine permettant de rendre possible une telle entreprise à l’échelon national (ce qui a demandé des 

modifications juridiques considérables). Dans ce cadre, des organisations agricoles (associations, 

syndicats, coopératives) se sont développées ou ont vu le jour, souvent sur la base d’initiatives locales 

pour répondre à ce besoin d’organisation collective de la lutte (Berdah, 2008).  

Le développement des GDS dans l’ensemble des départements français a permis le passage d’une 

prophylaxie individuelle à une prophylaxie collective en 1954, avec la loi du 06/12/1954 modifiant la 

loi du 7 juillet 1933. La prévalence cheptel était estimée en 1954 à 25% et la prévalence animale à 

10% (Bénet, 2012). Cette loi de 1954 ne s’adressait dans un premier temps qu’aux éleveurs ayant 

intégré les GDS, dont les exploitations avaient souvent une taille plus importante que les autres. Elle 

permettait cependant de rendre la prophylaxie obligatoire pour un groupe de communes ou pour un 
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département dès lors que 60% des animaux de l’effectif total du département étaient soumis aux 

mesures de lutte collectives. Les petites exploitations, qui n’étaient généralement pas des adhérentes 

des GDS, étaient donc clairement défavorisées par cette loi qui a contribué à leur disparition, d’autant 

plus que les indemnités versées par l’Etat pour la modernisation des exploitations ne pouvaient l’être 

qu’aux exploitations économiquement rentables (Berdah, 2008). Ainsi, le pourcentage des élevages 

soumis au dépistage en 1955 n’était que de 15,2 %. En 1955, la densité de cheptels était de 3,1 

cheptels/km2, le pourcentage des vaches laitières dans la population totale était de 46,7 % et la taille 

moyenne des élevages était de 8,5 bovins par cheptel (Ministère de l’Agriculture : Recensement 

général de l’agriculture de 1955). Par la suite, le pourcentage des élevages soumis au dépistage n’a pas 

cessé d’augmenter pour atteindre 52,4 % en 1961 et 80,9 % en 1963. En parallèle, le pourcentage des 

vaches laitières dans la population totale a diminué (1964 : 41,8 %) de même que la densité de 

cheptels (1964 : 2,5 cheptels/km2), alors que la taille moyenne des élevages augmentait pour atteindre 

9 bovins par élevage en 1964 (Ministère de l’Agriculture : Statistiques agricoles annuelles de 1964). 

2.2. Entre 1965 et 1980 

En 1965 la prophylaxie a été rendue obligatoire sur tout le territoire français (arrêté ministériel du 

23/06/1965), alors que le pourcentage des élevages testés cette année là était de 95,9 %. La prévalence 

cheptel était de l’ordre de 14 % et l’incidence cheptel était de 2 % (Figure 2) (Ministère de 

l’Agriculture : Rapports annuels sur la tuberculose bovine de 1965). La stratégie de lutte était fondée 

sur la méthode « test and slaughter » proposée par Bang, qui reposait sur : (i) la recherche des 

élevages infectés par dépistage annuel systématique de tous les cheptels en utilisant 

l’intradermotuberculination simple (IDS) (surveillance programmée en élevage) et par détection des 

lésions sur les carcasses des animaux abattus (surveillance évènementielle à l’abattoir), et (ii) 

l’assainissement des élevages déclarés infectés par dépistage des animaux infectés à l’aide de l’IDS, en 

vue de leur élimination. 

Un indicateur de l’efficacité de cette méthode est le ratio d’erreur de prédiction de l’IDS : parmi les 

animaux abattus suite à une IDS positive, le ratio du nombre d’animaux sans lésion visible par le 

nombre d’animaux qui présentaient des lésions. Plus la valeur de ce ratio est supérieure à 1, plus la 
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valeur prédictive positive du test est faible. Après 5 ans de l’application de la stratégie de prophylaxie 

obligatoire, ce ratio était de 0,53 (Ministère de l’Agriculture : Rapport annuel sur la tuberculose 

bovine de 1970) : parmi les animaux abattus suite à une IDS positive, ceux qui présentaient des lésions 

était deux fois plus nombreux que ceux qui n’en présentaient pas.  

Au cours de cette période, l’élevage bovin en France s’est professionnalisé et modernisé avec la 

disparition des élevages de type familial de petite taille au profit des exploitations de plus grande 

taille. En 1975, la taille moyenne des élevages était de 27 bovins par cheptel, la densité de cheptels 

était de 1,64 élevages/km2 et le pourcentage de vaches laitières dans la population totale a continué de 

régresser pour atteindre 37,4 % (Ministère de l’Agriculture : Statistiques agricoles annuelles de 1975). 

L’identification individuelle des animaux a été mise en place avec le décret 69-422 du 6/05/1969 qui a 

harmonisé la nomenclature d’identification unique des animaux afin de faciliter les échanges 

d’information (Piet, 2005). La création des Etablissements Départementaux d’Elevage (EDE) a 

constitué une étape clef dans la généralisation de l’identification des bovins mais c’est la 

professionnalisation des élevages qui a permis de généraliser le système d’identification des bovins 

dans les années 1970, et on estime qu’en 1978, avant la mise en place du document 

d’accompagnement unique des bovins (décret 78-415 du 23 /03/1978), 90 % des bovins était identifiés 

(Scarset, 2008). Appelé plus communément passeport bovin, ce document administratif atteste que le 

bovin concerné provient d’un élevage indemne. Ce n’est qu’à partir du moment où ce document 

établissant l’origine de l’animal a été disponible que l’AM du 15/06/1978 a pu rendre compte de la 

nécessité pour l’éleveur d’acheter des animaux uniquement dans les élevages indemnes, sans toutefois 

la rendre obligatoire. Ces dispositions ont conduit les éleveurs à défendre leur élevage de façon active 

en sélectionnant leurs fournisseurs, les élevages infectés se trouvant isolés du circuit commercial. Tous 

ces éléments ont permis une décroissance rapide du taux d’incidence et de prévalence cheptel de la 

tuberculose bovine durant cette période (Figure 2). Cependant, suite à la diminution de la valeur de la 

prévalence cheptel le ratio d’erreur de prédiction de l’IDS avait augmenté, et était de l’ordre de 0,66 en 

1978 (Ministère de l’Agriculture : Rapport annuel sur la tuberculose bovine de 1978). 
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2.3. Entre 1980 et 2000 

Au cours des années 1980, l’incidence et la prévalence cheptel ont continué de diminuer (Figure 2). En 

1985 la prévalence cheptel était de 1,5% et l’incidence cheptel de 0,6%. Pour cette même année le 

ratio d’erreur de prédiction de l’IDS atteignait 1,9 : parmi les animaux abattus suite à une IDS 

positive, ceux qui ne présentaient pas de lésions était deux fois plus nombreux que ceux qui en 

présentaient. Ceci a incité les autorités sanitaires à adapter la stratégie de lutte aux conditions locales, 

conformément à la réglementation européenne en vigueur (UE/64/432) avec la possibilité d’un 

allègement du rythme de prophylaxie : passage d’un rythme de dépistage annuel à un rythme biennal, 

triennal ou quadriennal, voir l’arrêt du dépistage. Par ailleurs, l’évolution favorable de la situation 

épidémiologique a permis le recours à l’abattage total qui a été introduit dans la prophylaxie par 

l’arrête ministériel du 15/06/1978 (Article 10) après avoir été appliqué, mais rarement, dans la période 

1965-1980. Néanmoins, les règles pour le recours à l’abattage total n’étaient pas claires dans l’arrêté 

ministériel du 15/06/1978, et l’abattage total n’a été appliqué pendant cette période (1980-1999) que 

lorsque le pourcentage d’animaux réagissants était supérieur à un seuil fixé localement pour chaque 

département par le directeur des services vétérinaires.  

A partir de 1980, le type d’élevage laitier a régressé et le cheptel laitier a connu des changements 

importants dans sa structure démographique (augmentation du taux de réforme et diminution de l’âge 

à la réforme), de façon plus marquée après 1984. En parallèle, le type d’élevage allaitant a progressé. 

Cette double évolution est une conséquence de la politique européenne de limitation de la production 

laitière (via la mise en place de quotas laitiers) et de soutien au cheptel allaitant. Suite à l’application 

des quotas laitiers, le pourcentage de vaches laitières dans la population totale a diminué pour atteindre 

25% en 1990. En parallèle, au cours de la période 1980-1990, le nombre d’exploitations a continué de 

diminuer, la densité de cheptels en 1990 était 0,92 cheptels/km2. Inversement, la taille moyenne des 

élevages n’a pas cessé d’augmenter pour atteindre 44 animaux par cheptel en 1990 (Ministère de 

l’Agriculture : Statistiques agricoles annuelles de 1990). 
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Figure 2. Evolution du taux d’incidence et du taux de prévalence instantanée au 1er janvier de la 

tuberculose bovine en France, de 1965 à 2000. 

 

En 1990, les taux d’incidence et de prévalence cheptel étaient inférieurs à 0,2% (Figure 2). La 

réglementation (AM du 16/03/1990) a été modifiée pour définir comme objet principal de la lutte «la 

protection des effectifs bovins indemnes ou la qualification des cheptels assainis de tuberculose ». La 

comparaison avec le but initial de la prophylaxie (AM du 14/08/1963) qui était « l’assainissement des 

troupeaux infectés et la protection des troupeaux indemnes ou assainis » montre bien le chemin 

parcouru, depuis le début de la lutte où l’action première était celle du pathologiste (lutte contre 

l’infection), pour devenir ensuite celle de l’hygiéniste qui préserve le statut indemne (Bénet et al., 

2006). 

Dans la réglementation de 1990, le plan de lutte a été renforcé par une mesure importante visant à 

protéger les élevages indemnes : le contrôle sanitaire obligatoire par IDT des animaux introduits dans 

les élevages indemnes, ces animaux ne pouvant provenir que d’élevages eux-mêmes indemnes, et des 

sanctions administratives (de restrictions de mouvement des animaux, voire de perte de la qualification 

officiellement indemne de tuberculose) étant appliquées en cas de non-respect de cette mesure. 
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L’abattage total des bovins dans les élevages déclarés infectés a été introduit dans le plan de 

prophylaxie en 1999 (AM 04/05/1999).  

Au milieu des années 1990, 44 départements sur 95 avaient un rythme de prophylaxie triennal ou 

quadriennal ou arrêté. Le ratio d’erreur de prédiction de l’IDS était de 5,4 (Ministère de l’Agriculture : 

Rapport annuel sur la tuberculose bovine de 1995): parmi les animaux abattus suite à une IDS 

positive, ceux qui ne présentaient pas de lésions était cinq fois plus nombreux que ceux qui en 

présentaient. Une des explications de la valeur élevée de ce ratio est la faible valeur de prévalence 

cheptel observée en 1995 (< 0,1%) (Figure 2). De ce fait, l’utilisation de l’intradermotuberculination 

comparative (IDC), plus spécifique que l’IDS, a été recommandée pour confirmer les réactions IDS 

non négatives.  

La France a obtenu le statut « officiellement indemne de la tuberculose bovine » par l’Union 

européenne en 2000 (ce statut correspond à une prévalence cheptel inférieure à 0,1 % pendant 6 

années consécutives). 

2.4. Après 2000 

Après l’obtention du statut officiellement indemne, l’AM du 15/09/2003, qui a remplacé celui de 

1990, reprend la priorité fondamentale de la protection des effectifs indemnes et leur qualification 

indemne, tout en introduisant une série d’autres objets de surveillance, comme la recherche par des 

enquêtes épidémiologiques des élevages possiblement infectés du fait des contacts qu’ils ont pu avoir 

avec un foyer de tuberculose. Cette méthode de détection précoce d’élevages infectés vient compenser 

la diminution du pouvoir de détection par tuberculination systématique qui a résulté des allègements 

du rythme de tuberculination, et le manque de sensibilité de la détection des lésions à l’abattoir. 

Dans les années 2000, le type d’élevage allaitant a continué de progresser : en 2005 le pourcentage des 

races allaitantes parmi les vaches (52,6 %) a dépassé légèrement le pourcentage de races laitières 

(47,4 %). La densité de cheptels a également continué de régresser et elle était de 0,46 cheptels/km2 la 

même année. Par contre, la taille moyenne des élevages n’a pas cessé d’augmenter et elle était de 77,5 

bovins par cheptel en 2005 (Ministère de l’Agriculture : Statistiques agricoles annuelles de 2005). 
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A partir de 2004, une recrudescence des cas de tuberculose a été observée dans deux départements : la 

Côte d’Or et la Dordogne. L’allure de la maladie était différente par rapport aux années précédentes : 

les données d’abattage total collectées entre 2005 et 2007 ont montré que la médiane des animaux 

infectés par élevage était de 2 bovins (Ministère de l’Agriculture, enquête nationale tuberculose 2005-

2007). Dans ces départements, face à cette situation caractérisée par un faible nombre d’animaux 

infectés par élevage, l’IFNγ a été introduit dans le schéma de prophylaxie en 2007, en Dordogne, 

comme un test de confirmation suite à des réactions non négatives à l’IDS. Le but d’utilisation de ce 

test est l’augmentation de la spécificité du dépistage et la réduction du délai d’obtention des résultats. 

A partir de 2009 (AM du 04/09/2008), une dérogation à l’abattage total a été appliquée dans les 

départements de la Côte d’Or et la Dordogne avec un abattage partiel dans les élevages infectés 

(abattage des seuls animaux réagissants au test). 

 

3. Problématique et objectifs de la thèse 

La tuberculose bovine est une maladie à évolution lente au niveau individuel, caractérisée par une 

durée de latence longue (jusqu’a 17 ans selon Perez et al., (2002a)). L’étude de son évolution sur un 

territoire impose donc de s’intéresser à des intervalles de temps longs, de l’ordre de plusieurs dizaines 

d’années. Quatre types d’évolutions peuvent intervenir sur de telles périodes de temps : l'évolution 

génétique des souches de M. bovis et de leur virulence, l'évolution génétique des hôtes et de leur 

sensibilité, l’évolution des plans de prophylaxie, ainsi que l’évolution des structures et des pratiques 

d’élevage. Nous nous sommes intéressé dans ce travail à ces deux derniers types d’évolution. On 

assiste depuis les années 1965, à des changements en parallèle des pratiques d’élevage (avec une 

disparition des élevages familiaux et une professionnalisation du métier d’éleveur), des structures 

d’élevage (avec des changements de type, de taille et de densité d’élevage), de l’allure de la maladie 

(avec une diminution de l’incidence et de la prévalence cheptel de la tuberculose, plus ou moins rapide 

selon les départements) et des plans de prophylaxie (progressivement adaptés, dans chaque 

département, à l’évolution de la maladie). 
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Plusieurs études ont montré l’impact sur la dynamique de la tuberculose bovine des structures et 

pratiques d’élevage. Le type d’élevage laitier qui était dominant jusqu’aux années 1980 est considéré 

dans plusieurs études comme facteur de risque d’infection des cheptels par la tuberculose bovine, par 

rapport aux autres types d’élevage (allaitant ou mixte) (Karolemeas et al., 2011, Ramirez-Villaescusa 

et al., 2010, Vial et al., 2011, Alvarez et al., 2012b). La conduite intensive des élevages laitiers 

augmente en effet le risque de transmission intra-élevage de la maladie à cause de contacts plus étroits 

entre les bovins que pour les autres types d’élevage (Griffin et al., 1993, O’Connor et al., 1993). La 

probabilité de résurgence de l’infection dans un élevage laitier est ainsi plus élevée que dans un 

cheptel allaitant. Cependant, on peut penser que l’évolution de la structure démographique des 

élevages laitiers à partir des années 1980 a probablement permis de réduire le risque de persistance de 

l’infection dans les cheptels laitiers, puisque la diminution de l’âge à la réforme et l’augmentation du 

taux de réforme augmentent la probabilité d’élimination par réforme des animaux infectés. En plus du 

type d’élevage, l’augmentation de la taille d’élevage est rapportée dans la littérature comme un facteur 

de risque d’infection par la tuberculose bovine au niveau cheptel (Brooks-Pollock & Keeling, 2009, 

Carrique-Mas et al., 2008, Green & Cornell, 2005, Griffin et al., 1996, Munroe et al., 1999, Ramirez-

Villaescusa et al., 2010, Reilly & Courtenay, 2007, Wolfe et al., 2010). Cependant, si l’on considère 

un intervalle de temps long, l’augmentation de la taille d’élevage est également liée à la 

professionnalisation des exploitations, dont on peut penser qu’elle a été un facteur protecteur vis-à-vis 

du risque de tuberculose, avec l’amélioration des conditions de biosécurité, le respect de bonnes 

pratiques d’élevage (quarantaine, contrôle des animaux introduits) et la mise en œuvre des mesures 

clés pour la traçabilité des bovins, telles que l’identification individuelle des animaux.  

Si l’efficacité de la stratégie de lutte a certainement été le moteur principal de l’amélioration de la 

situation épidémiologique de la tuberculose bovine en France entre 1965 et 2000, on peut donc penser 

qu’au cours de cette même période, l’évolution des structures et pratiques d’élevage a également joué 

un rôle. Les poids respectifs de ces deux éléments (stratégie de lutte d’une part, structures et pratiques 

d’élevage d’autre part) sont cependant inconnus. Leur connaissance a pourtant des conséquences 

pratiques importantes. Si c’est la stratégie de lutte qui explique l’essentiel de l’évolution 

épidémiologique de la tuberculose bovine entre 1965 et 2000, on peut penser que la poursuite de cette 
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stratégie de lutte (ou son adaptation) permettra à terme d’obtenir l’éradication de la maladie. Par 

contre si l’évolution des structures et pratiques d’élevage a joué un rôle significatif, cette éradication 

nécessitera également d’influer sur les pratiques des éleveurs. 

C’est dans ce contexte que se situe l’ensemble du travail effectué et présenté dans ce manuscrit de 

thèse. La question de recherche est la suivante : 

« Quels sont les poids respectifs sur l'évolution de l'épidémiologie de la tuberculose bovine en 

France de (i) l’évolution des schémas de prophylaxie et (ii) des structures et pratiques d’élevage, 

entre le début de la prophylaxie obligatoire (1965) et l’obtention de statut officiellement indemne 

(2000) ? ». 

Pour répondre à cette question, nous avons utilisé deux approches complémentaires : l’analyse d’une 

série de données longue (entre 1965 et 2000) de l’incidence cheptel de la tuberculose bovine par 

département, et la modélisation mécaniste de la transmission intra-élevage de la tuberculose bovine. 

L’analyse de données visait à étudier l’association statistique entre l’évolution de l’incidence cheptel 

de la tuberculose bovine et celle des structures et des pratiques d’élevage entre 1965 et 2000. La 

modélisation mécaniste de la transmission intra-élevage de la tuberculose bovine a permis de simuler 

l’impact du plan de prophylaxie ainsi que celui des structures et pratiques d’élevage sur la dynamique 

intra-élevage de la maladie. L’exploitation de ce modèle dynamique a permis de quantifier la part liée 

au schéma de prophylaxie, et celle liée aux pratiques et structures d’élevage, sur l’épidémiologie de la 

maladie. 

Le manuscrit est construit suivant le plan suivant : 

- Le second chapitre (« Analyse spatio-temporelle de l’incidence cheptel de la tuberculose 

bovine entre 1965 et 2000 ») présente le modèle statistique utilisé, les principaux résultats 

obtenus ainsi que leur discussion. L’objectif de ce chapitre est de : (i) mettre en évidence des 

zones à risque élevé ou faible au cours de la période d’étude, et (ii) étudier l’association 

statistique entre l’évolution de l’incidence cheptel de la tuberculose bovine et celle des 

structures et des pratiques d’élevage. 

- Le troisième chapitre (« Modèle de simulation de la dynamique de transmission intra-élevage 

de la tuberculose bovine ») présente le modèle dynamique qui a été mis au point. L’objectif de 
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ce chapitre est de conceptualiser, calibrer et valider un modèle de transmission intra-élevage 

de M. bovis dans un élevage de bovins, en prenant en compte les pratiques d’élevage et les 

mesures de dépistage et de contrôle de l'infection. 

- Le quatrième chapitre (« Exploitation du modèle ») a pour objet de tester par simulation 

l’effet, sur la transmission de la tuberculose bovine, de changement des valeurs des paramètres 

de modèle qui représentent les pratiques et structures d’élevage et le schéma de prophylaxie. 

L’objectif de ce chapitre est de : (i) reconstituer la dynamique intra-élevage de la tuberculose 

bovine dans des élevages moyens allaitants et laitiers des années 1965, 1980 et 2000, soumis 

aux mesures règlementaires de dépistage et de contrôle, et (ii) quantifier les poids respectifs du 

schéma de prophylaxie d’une part, de celle des structures et pratiques d’élevage d’autre part, 

sur le risque de transmission de la tuberculose bovine entre élevages. 

- Le cinquième chapitre (« Discussion générale ») confronte les résultats de notre travail avec la 

problématique de la thèse et discute de l’apport scientifique de nos travaux pour la 

problématique de la tuberculose bovine en France. Les perspectives de ce travail sont 

également présentées. 
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Chapitre 2 

ANALYSE SPATIO-TEMPORELLE DE L’EVOLUTION DE 

L’INCIDENCE CHEPTEL DE LA TUBERCULOSE BOVINE 

ENTRE 1965 ET 2000 

1. Introduction 

L’évolution du taux d’incidence et de prévalence cheptel de la tuberculose bovine en France entre 

1965 et 2000 est caractérisée par trois phases : une phase de décroissance rapide (1965-1980), une 

phase de décroissance lente (1980-1990) et une phase où les valeurs sont restées stables mais faibles 

(1990-2000) (Figure 2). En parallèle à cette évolution, le cheptel bovin français a connu des 

changements importants : il s’est professionnalisé à partir des années 1970, puis spécialisé, avec une 

orientation vers l’élevage allaitant à partir des années 1980. 

L’évolution du taux d’incidence et de prévalence cheptel n’a pas été homogène sur le territoire et la 

diminution du taux de prévalence instantanée a été plus rapide dans certains départements que dans 

d’autres. Par exemple, dans les années 1965, 1980 et 2000, les taux de prévalence cheptel au 1er 

janvier dans le département du Cantal étaient respectivement de 21,3%, 4,06% et 0,06%, tandis que 

dans la Vienne, ces taux de prévalence étaient respectivement de 21,2%, 0,8% et 0,02% (Données 

DGAL, Ministère de l’Agriculture, de l’Agro-Alimentaire et de la Forêt). Cette hétérogénéité peut être 

reliée à l’évolution hétérogène dans les pratiques et structures d’élevage et à l’utilisation des rythmes 

de prophylaxie différents d’un département à l’autre. Ainsi, les départements du nord et de l’ouest de 
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la France, où l’élevage bovin a une grande importance économique, ont commencé le processus de 

professionnalisation (mesures de biosécurité, contrôle à l’introduction) des exploitations de façon plus 

précoce que les départements de la moitié sud de la France. De plus, bien que le plan de prophylaxie 

soit resté identique dans tous les départements, le rythme de dépistage par IDT a été adapté en fonction 

de la prévalence cheptel observée dans le département. De ce fait, pour une année donnée, certains 

départements pouvaient être soumis à un rythme de dépistage annuel et d’autres à un rythme de 

dépistage biennal, triennal, quadriennal, le dépistage par IDT pouvant également être arrêté. 

Finalement, bien que les règles de décision pour passer d’un rythme de prophylaxie à un autre aient été 

fixées par la réglementation au niveau national, certains départements ont adapté ces règles en fonction 

de leur contexte local. 

Le statut d’un cheptel vis-à-vis de la tuberculose bovine est fortement associé aux pratiques 

d’élevage : en Belgique, Humblet et al,. (2010) ont analysé tous les élevages déclarés infectés par la 

tuberculose bovine entre 1995 et 2006 (n = 415), et ont montré que la densité de bovins était un facteur 

de risque d’infection des cheptels (Humblet et al., 2010). Plusieurs études ont montré une association 

entre le statut du cheptel vis-à-vis de la tuberculose et les mouvements de bovins dans les zones 

infectées (Gilbert et al., 2005). La proportion des bovins en mouvement à partir des zones infectées a 

été identifiée comme un facteur de risque important d’infection des cheptels durant la même année 

(Humblet et al., 2010). L’historique de l’infection, dans l’élevage ou dans la région, est aussi identifié 

comme un facteur de risque d’infection par la tuberculose bovine dans plusieurs études réalisées en 

Royaume Uni (Carrique-Mas et al., 2008, Humblet et al., 2010, Karolemeas et al., 2011, Olea-Popelka 

et al., 2004). Enfin, la proximité avec un foyer de tuberculose bovine est un facteur de risque de 

transmission inter-élevages de l’infection (Gilbert et al., 2005, Griffin et al., 1996, Karolemeas et al., 

2011). 

L’objectif de ce chapitre est d’analyser les variations spatiales et temporelles de l’incidence de la 

tuberculose bovine en France entre la mise en place d’un plan de prophylaxie obligatoire (en 1965) et 

l’obtention du statut indemne (en 2000) afin de : (i) mettre en évidence des zones à risque élevé ou 
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faible au cours de la période d’étude, et (ii) étudier l’association entre l’évolution de l’incidence de la 

maladie et celle des structures et des pratiques d’élevage. 

 

2. Matériel et Méthodes  

2.1. Source de données  

2.1.1. Incidence de la tuberculose  

Le nombre des nouveaux cheptels déclarés infectés chaque année a été obtenu à partir des rapports 

annuels de lutte anti-tuberculose de la DGAL (Ministère de l’Agriculture, de l’Agro-Alimentaire et de 

la Forêt). Cette incidence annuelle n’a été enregistrée qu’à partir de 1981. Avant cette date, l’incidence 

cheptel (n) a été obtenue par calcul, à partir du nombre de cheptels infectés au 1er janvier de chaque 

année (N1), du nombre des élevages assainis dans l’année (A) et du nombre de cheptels restants 

infectés au 31 décembre de chaque année (N2) :  

n = N2 + A – N1   (1) (Toma et al., 2010) 

Les données d’incidence cheptel ont ainsi pu être obtenues pour la période 1965-2000, à l’exception 

de trois années (1967, 1981, 1988) pour lesquelles le rapport annuel de lutte anti-tuberculose n’a pas 

pu être obtenu pour des raisons inconnues. 

2.1.2. Rythme de prophylaxie 

Le rythme de prophylaxie est la fréquence d’application de l’IDT dans un département. Il peut être 

annuel, biennal, triennal ou quadriennal. Le dépistage peut également être arrêté. Il a été obtenu à 

partir des rapports annuels de lutte anti-tuberculose de la DGAL (Ministère de l’Agriculture, de 

l’Agro-Alimentaire et de la Forêt) pour la période 1989-2000. Pour la période 1965-1988, nous avons 

fixé le rythme de prophylaxie en fonction de la réglementation européenne (UE/64/432) en vigueur, 

mise en œuvre par le Ministère de l’Agriculture. Cette règlementation fixe les règles de passage d’un 

rythme à l’autre selon la prévalence observée : 
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 Le rythme annuel devient biennal si le taux de prévalence cheptel dans le département est 

inférieur à 1% durant 2 ans. 

 Le rythme devient triennal si le taux de prévalence cheptel dans le département est inférieur à 

0,2% durant 4 ans. 

 Le rythme devient quadriennal (ou le dépistage peut aussi être arrêté) si le taux de prévalence 

cheptel dans le département est inférieur à 0,1% durant 6 ans. 

2.1.3. Structures et pratiques d’élevage 

La surface toujours en herbe, la surface agricole utilisée, le nombre total de bovins, le nombre total de 

vaches laitières et le nombre total de cheptels dans le département ont été obtenus à partir des rapports 

de statistique agricole annuelle et de recensement général agricole (1970, 1979, 1988 et 2000) auprès 

du service AGRESTE (Ministère de l’Agriculture, de l’Agro-Alimentaire et de la Forêt). 

2.2. Modèle  

2.2.1. Modèle spatio-temporel hiérarchique Bayésien 

Afin de mettre en évidence les régions à risque anormalement élevé et d’étudier l’effet des mesures de 

lutte et des pratiques d’élevage sur l’évolution de la tuberculose, nous avons utilisé un modèle spatio-

temporel hiérarchique Bayésien. Ce modèle permet d’estimer l’incidence cheptel annuelle de la 

tuberculose bovine par département en prenant en compte un ensemble de variables disponibles pour 

chaque année de la période d’étude et jugées pertinentes : le pourcentage de vaches laitières « PVL », 

le pourcentage de surface toujours en herbe dans la surface agricole utilisée « PSHA », la taille 

moyenne des élevages « TM » et la densité de cheptels « DCH » (cheptels /km2). 

Le modèle utilisé dans cette étude est une extension du modèle spatial hiérarchique Bayésien proposé 

par Besag, York et Mollié (BYM) (Besag et al., 1991). Ce modèle est largement utilisé, car il permet 

d’améliorer les estimations de l’incidence obtenues par le SIR (Ratio d’Incidence Standardisé), en 

prenant en compte la corrélation spatiale et temporelle entre les unités (Lawson et al., 2003). Le SIR 

est l’estimateur du maximum de vraisemblance du risque, il est obtenu par le ratio du nombre de 
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nouveaux cheptels infectés Yi dans le département i et le nombre de cas attendus Ei (produit du taux 

d’incidence national et la taille d’élevage dans le département i),  

Les données dont on dispose sont Yit , le nombre de cas infectés et Eit , le nombre de cas attendus pour 

chaque département i = 1, . . ., N et chaque période t = 1, . . ., T. Au premier niveau de la hiérarchie de 

notre modèle, on suppose que : 

Yit ~ Poisson (Eit λit), 

avec λit le risque relatif (RR) dans le département i et la période t que l’on cherche à modéliser. Ce RR 

correspond au ratio d’incidence standardisé (SIR) dans ce département pour cette période. Le 

deuxième niveau de la hiérarchie de notre modèle se présente dans sa forme générale comme suit : 

𝑙𝑜𝑔(𝜆𝑖𝑡) = α + 𝜇𝑖 +  𝜈𝑖 +  𝛾𝑡 + 𝜁𝑖𝑡  +  ∑ 𝛽𝜅 
Κ
𝜅=1 𝑋𝑖𝑡𝜅  

 

avec : 

-  α l’intercept du modèle,  

- 𝑋𝑖𝑡𝑘 les K variables d’intérêt, et 𝛽𝑘  sont les coefficients qui leurs sont associés,  

-  μi  l’effet aléatoire spatial du département i, 

-  νi  l’effet aléatoire décrivant l’hétérogénéité spatiale non structurée du département i, 

- 𝛾𝑡  l’effet aléatoire temporel de la période t, 

- 𝜁𝑖𝑡 l’effet aléatoire de l’interaction spatio-temporelle dans le département i et la période t.  

Les deux effets aléatoires spatiaux μi et νi sont considérés comme des variables latentes, capturant les 

effets des facteurs de risque inconnus ou non mesurés, structurés μi ou non νi spatialement. De même, 

l’effet aléatoire temporel 𝛾𝑡  représente une variable latente, qui capture les variations temporelles du 

risque relatif dues à des facteurs de risque inconnus ou non mesurés sur toute la zone d’étude. 

L’interaction spatio-temporelle 𝜁𝑖𝑡 capte tout écart de prédiction du risque relatif par rapport à 

l’évolution spatiale et temporelle de SIR. 

La composante d’hétérogénéité non structurée est supposée suivre une loi normale définie par : 

𝜈𝑖 ∼ 𝑁(0,  𝜎𝜐 
2), 

où 𝜎𝜐 
2  contrôle la variabilité de l’incidence dans sa composante spatiale non structurée. 
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La composante d’hétérogénéité spatialement structurée μi suppose que les unités géographiques 

spatiales proches ont tendance à avoir une incidence similaire. Le modèle gaussien autorégressif 

conditionnel (CAR) (Kunsch et al., 1987) intrinsèque, permet de prendre en compte cette hypothèse 

avec : 

𝑝( 𝑢𝑖 |𝑢𝑗  , 𝑗 ≠ 𝑖) ~ 𝑁 (
∑ 𝑤𝑖𝑗 𝜇𝑗𝑗≠𝑖

∑ 𝑤𝑖𝑗𝑗≠𝑖
 ,

𝜎𝜇
2

∑ 𝑤𝑖𝑗𝑗≠𝑖
 ) 

 

où les poids wij décrivent la proximité des unités i et j et 𝜎𝜇
2 contrôle la variabilité conditionnelle de 

l’incidence dans sa composante spatiale. Le critère de proximité géographique le plus utilisé en 

épidémiologie est l’adjacence. Les unités i et j sont voisines si elles partagent une frontière commune :  

 

De même, pour l’effet aléatoire temporel 𝛾𝑡 , le modèle CAR a été spécifié : 

𝑝(𝛾𝑡|𝛾𝑑 , 𝑑 ≠ 𝑡) ~ 𝑁 (
∑ 𝑍𝑡𝑑 𝛾𝑑𝑑≠𝑡

∑ 𝑍𝑡𝑑𝑑≠𝑡
,

𝜎𝛾
2

∑ 𝑍𝑡𝑑𝑑≠𝑡
) 

avec Z = (𝑧𝑡𝑑 ) est la matrice d’adjacence temporelle, où 𝑧𝑡𝑑  = 1 si t et d sont voisins, sinon 𝑧𝑡𝑑  = 0. 

Dans ce travail, nous avons utilisé le système de voisinage de 1er ordre, dans lequel les périodes t-1 et 

t+1 sont considérées comme voisins de la période t. 𝜎𝛾
2 contrôle la variabilité de l’incidence dans sa 

composante temporelle. 

Knorr-Held (2000) distingue quatre différentes types d'interactions spatio-temporelles : interaction 

échangeable dans l’espace et dans le temps, interaction indépendante dans l’espace mais liée au temps, 

interaction indépendante du temps mais liée à l'espace et interaction spatio-temporelle inséparable. 

Dans notre modèle, nous avons utilisé une interaction spatio-temporelle inséparable, et l’approche 

proposée par Abellan et al., (2008) a été utilisée. L'interaction spatio-temporelle est généralement 

supposée faible. Cependant, des écarts à cette règle étant toutefois possibles. Cela nous a conduit à 
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utiliser un modèle de mélange avec deux composantes pour la distribution de 𝜁𝑖𝑡 (Abellan et al., 

2008) :  

𝜁𝑖𝑡 ~ 𝜋 N(0,  𝜎1 
2) +  (1 −  𝜋) N(0, 𝜎2 

2) 

Les deux composantes ont des distributions gaussiennes de moyenne 0 et de variance 𝜎1  
2 et 𝜎2

2, 

respectivement, où la variance 𝜎1 
2 est supposée petite. Pour assurer l'identification de ces deux 

composantes, nous avons utilisé la paramétrisation proposée par Robert (2007), selon laquelle 𝜎2 
2= 

 𝜎1 
2+ d. 

2.2.2. Paramétrisation du modèle  

A cause du nombre faible ou nul d’élevages déclarés infectés dans certains départements pour 

certaines années (en particulier à partir de 1990), nous avons agrégé les données en 7 périodes 

correspondant chacune à 5 années de données successives : 1965-1970, 1971-1974, 1975-1978, 1979-

1984, 1985-1990, 1991-1995 et 1996-2000 (Tableau 3).  

Du fait des trois années de données manquantes (1967, 1981, 1988), les périodes 1 (1965-1970), 4 

(1979-1984) et 5 (1985-1990) sont des périodes de 6 ans, qui correspondent à 5 années de données et 

une année pour laquelle les données sont manquantes. Pour les mêmes raisons et afin d’aboutir à 5 

périodes de 5 ans en moyenne, les périodes 2 (1971-1974) et 3 (1975-1978) ont dû être raccourcies à 4 

années. Ces deux périodes « raccourcies » ont été choisies dans une phase en plateau du taux 

d’incidence national (Figure 2), afin de ne pas perturber l’estimation de l’incidence lissée (SIR) par le 

modèle.  

Toutes les variables quantitatives (PSHA, TM, DCH et PVL) ont été standardisées. Pour quantifier 

l’effet de ces variables sur l’incidence cheptel de la tuberculose bovine, nous avons utilisé une 

différence d’un écart type. 

Le rythme de dépistage par IDT a été intégré sous la forme d’une variable qualitative à trois classes : 

  « RA » : rythme annuel ; 

  « RB » : rythme biennal (référence) ; 
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  « RM »: rythme allégé : triennal, quadriennal, mixte (plusieurs rythmes différents au cours de 

la période) ou arrêt du dépistage. 

Dans un contexte Bayésien, les paramètres sont traités comme des variables aléatoires, donc les 

connaissances préalables dans la littérature sur les valeurs de ces paramètres peuvent être incorporées 

par les distributions a priori. Spécifiquement, nous avons utilisé une distribution uniforme non 

informative pour les effets fixes α et β. La distribution a priori choisie pour 𝜋 était une loi uniforme 

sur l’intervalle [0,1]. Nous avons choisi d’utiliser la loi Gamma inverse de paramètres 0.5 et 0.0005 

comme dans Kelsall et Wakefield (1999) pour les écart types suivants : 𝜎𝜇, 𝜎𝜐 et 𝜎𝛾. 

Des distributions demi-normales ont été utilisées pour 𝜎1 et k comme dans Abellan et al., (2008) : 

𝜎1~𝑁(0, 0.01)𝐼(0,+∞) 

𝑑~𝑁(0, 100)𝐼(0,+∞). 

Nous avons utilisé le logiciel Winbugs (Lunn et al., 2009, Lunn et al., 2000) pour obtenir la 

distribution a posteriori des paramètres de notre modèle spatio-temporel. Deux chaînes initialisées 

différemment ont été simulées. Nous avons retenu les estimations obtenues sur 50 000 itérations (avec 

un thin = 50), en rejetant les 20 000 premières itérations considérés comme une période de burn-in de 

MCMC (Markov Chain Monte Carlo). Pour vérifier la convergence des séquences simulées, nous 

avons utilisé le test de Gelman et Rubin (Gelman & Rubin, 1992), les valeurs de ce test étaient proches 

de 1,0 pour tous les paramètres. De plus, nous avons effectué une inspection visuelle des graphes des 

estimations des paramètres en fonction des valeurs échantillonnées dans la distribution a priori. Une 

analyse de sensibilité a été réalisée, en utilisant plusieurs distributions a priori des paramètres du 

modèle, pour mesurer la robustesse des résultats. Les distributions a posteriori ont montré la 

cohérence des résultats obtenus. 
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 Tableau 3. Evolution, à l’échelle nationale, du taux d’incidence cheptel, du rythme de prophylaxie et des indicateurs de structures et de pratiques 

d’élevage. 

 

 

 

Variables 1965-1970 1971-1974 1975-1978 1979-1984 1985-1990 1991-1995 1996-2000 

Surface toujours en herbe(%) 41,21% 41,88% 40,54% 39,89% 38,54% 37,07% 35,78% 

Pourcentage de vaches laitières parmi les bovins 38,96% 37,64% 36,91% 30,23% 26,97% 23,01% 21,55% 

Densité de cheptels (cheptels/ km2) 2,28 1,81 1,55 1,31 1,04 0,78 0,62 

Taille moyenne des cheptels 17,37 23,43 28,53 31,71 39,58 48,80 60,21 

Rythme de prophylaxie (nombre des départements)  

Arrêté ou quadriennal  

Annuel  

Biennal 

Triennal 

Mixte 

Taux d’incidence cheptel 

Taux de prévalence cheptel instantanée (1er janvier) 

 

1 

94 

0 

0 

1 

0,0175 

0,0718 

 

1 

86 

4 

0 

5 

0,01035 

0,0236 

 

2 

74 

13 

0 

7 

0,00765 

0,0149 

 

2 

69 

24 

0 

1 

0,00519 

0,0108 

 

0 

35 

52 

7 

2 

0,00233 

0,0043 

 

1 

23 

48 

23 

0 

0,00109 

0,0016 

 

8 

13 

38 

36 

0 

0,000473 

0,00053 
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2.2.3. Exploitation du modèle 

Pour détecter la colinéarité entre les variables du modèle, le coefficient de corrélation de Spearman a 

été calculé pour chaque couple de variable. Plusieurs modèles ont été testés pour choisir le modèle qui 

décrit le mieux les données observées. La sélection du modèle a été réalisée en deux étapes. Dans la 

première étape, nous avons fait une sélection ascendante sur les variables à effet fixe. Puis, une 

seconde sélection ascendante a été utilisée pour choisir le meilleur modèle avec les effets fixes et 

aléatoires. Nous avons utilisé le critère d’information de la déviance (DIC) pour sélectionner le 

meilleur modèle (Spiegelhalter et al., 2002). Le modèle avec la plus petite valeur de DIC a été choisi. 

Une fois le modèle final sélectionné, les résidus (Rit) ont été obtenus par la différence entre le ratio 

d’incidence standardisé prédit par le modèle (λit) et le ratio d’incidence standardisé (SIRit) directement 

estimé : le rapport entre le nombre de troupeaux déclarés infectés dans un département donné pour une 

période donnée, sur le nombre attendu des élevages infectés (le produit du taux d'incidence national au 

cours d’une période par le nombre de troupeaux dans le département dans la même période) . 

Pour chaque département, nous avons calculé un score variant de 0 à 7 correspondant au nombre de 

périodes pour lesquelles le département était à risque (λit > 1).  

La cartographie des SIR et celle des variables explicatives a utilisé le découpage proposé par 

Pluvinage (Pluvinage, 1971), légèrement modifié pour prendre en compte l’évolution de la situation 

agricole dans certains départements depuis les années 1970. Ce découpage regroupe les départements 

français en 6 grandes zones (Figure 3a) présentant de caractéristiques relativement homogènes pour 

l’élevage bovin : 

Zone N (nord) : les élevages bovins présents dans la zone sont surtout des élevages laitiers situés en 

plaine. 

Zone E (est) : c’est une zone à production laitière de montagnes. La production de viande est limitée à 

des veaux de boucherie légers et aux vaches de réforme.  
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Zone C (centre) : elle est constituée par le Massif Central et les régions qui le bordent au Nord. C’est 

une région spécialisée dans la production de viande et les vaches sont essentiellement des vaches 

allaitantes. 

Zone SE (sud-est) : l’élevage bovin y est peu développé, étant donné le climat méditerranéen peu 

propice à la production fourragère. Cette zone contient la région de Camargue (départements : 13, 30 

et 34), qui héberge un type d’élevage extensif spécifique : l’élevage de taureaux de combat. 

Zone SO (sud-ouest) : l’élevage bovin n’a pas ici une importance primordiale mais la densité du 

cheptel n’est cependant pas négligeable. Le type d’élevage se partage presque également entre laitier 

et allaitant. 

Zone O (ouest) : c’est la première région laitière en France et également la première région 

productrice de viande (veaux de boucherie et vaches réformées), bien que les vaches soient ici 

essentiellement des vaches laitières. 

Les cartes ont été tracées avec le logiciel Quantum Gis (Version 1.7.4). 

 

3. Résultats  

3.1. Analyse descriptive 

 3.1.1. Evolution de l’incidence cheptel 

Le taux d’incidence cheptel national a diminué au cours du temps, rapidement entre 1965 et 1983, et 

plus lentement à partir de 1983 (Figure 2). Le taux d’incidence est resté ensuite à peu près stable à 

partir de 1990 (Figure 2). Cette diminution s’est produite de façon parallèle dans chacune des 

différentes zones, avec des niveaux d’incidence différents, de la zone E, qui était la plus touchée à la 

zone O, la moins infectée (Figure 3b). A partir de 1990, le taux d’incidence atteint des valeurs faibles 

et similaires dans toutes les zones, sauf dans la zone SE, où il reste plus élevé qu’ailleurs (Figure 3b). 
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Figure 3. Evolution du taux d’incidence de la tuberculose bovine pour chaque zone agricole 

entre 1965 et 2000 ; (a) définition des 6 zones homogènes pour les caractéristiques de l’élevage 

bovin [adapté de Pluvinage (1971)] ; (b) évolution du taux d’incidence. 

 

3.1.2. Densité de cheptels 

A l’échelle nationale, la densité de cheptels a fortement diminué au cours du temps, puisqu’elle est 

passée de 2,28 cheptels par km2 pour la période 1 (1965-1970) à 0.62 cheptels par km2 pour la période 

7 (1996-2000) (Tableau 3). Au niveau régional, la zone O a présenté la densité de cheptels la plus 

élevée tout au long de la période d’étude, tandis que la densité de cheptels la plus faible était observée 

dans la zone SE (Figure 4a, annexe 2). De plus, l’allure de la diminution de la densité de cheptels a été 

presque similaire dans toutes les zones (décroissance rapide) (Figure 4a et annexe 2). 

3.1.3. Taille moyenne des élevages 

Contrairement à la densité de cheptels, la taille moyenne des élevages a augmenté considérablement au 

cours du temps, puisqu’elle a été multipliée par 3,5 entre la période 1 (1965-1970) et la période 7 

(1996-2000) (Tableau 3). Au niveau régional (Figure 4b et annexe 3), au cours de la première période, 
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la taille moyenne des élevages était inférieure ou égale à 20 bovins dans la plupart des départements. 

Mais, par la suite, elle n’a pas cessé de croître de façon assez homogène dans les différentes zones 

(Figure 4b et annexe 3), pour dépasser 70 bovins par élevage en 2000 dans certaines zones, les tailles 

moyennes les plus élevées étant observées dans la zone N, et les plus faibles dans la zone SE (Figure 

4b et annexe 3). 

3.1.4. Pourcentage de vaches laitières 

Le pourcentage de vaches laitières a diminué au cours du temps (Tableau 3). A l’échelle régionale, 

entre les périodes 1 (1965-1970) et 3 (1975-1978) « un fer à cheval » de départements existait et 

présentait un pourcentage élevé de vaches laitières (≥ 41%) dans trois zones O, N et E, ainsi que 3 

départements de la zone C (Loire, Puy-de-Dôme et Cantal) (Figure 5). Dans les zones C, SE et SO, ce 

pourcentage était faible. A partir de la période 4 (1979-1984), et suite à l’application du système de 

quotas laitiers, on observe une diminution du pourcentage de vaches laitières dans toutes les zones 

(Figure 4c et Figure 5), sauf dans quelques départements de la zone E, qui ont conservé un 

pourcentage élevé (41%) et dans quelques départements des zones O et N, avec des pourcentages 

moins élevés (entre 30% et 41%) dans la période 7 (1996-2000) (Figure 5). 
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Figure 4. Evolution, entre 1965 et 2000, de (a) la densité d’élevage par km2 ; (b) la taille moyenne 

des élevages ; (c) la proportion de vaches laitières dans la population totale ; (d) la proportion de 

surface toujours en herbe dans la surface agricole utilisée. 
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Figure 5. Evolution du pourcentage de vaches laitières par zone, entre 1965 et 2000 : (a) 1965-

1970 ; (b) 1971-1974 ; (c) 1975-1978 ; (d) 1979-1984 ; (e) 1985-1990 ; (f) 1991-1995 ; (g) 1996-

2000. 

 

3.1.5. Pourcentage de STH dans la SAU (PSHA) 

A l’échelle nationale, la valeur de cette variable a diminué lentement au cours du temps (Tableau 3). A 

l’échelle régionale, durant la période 1 (1965-1970), deux zones présentaient des valeurs élevées : les 

zones E et SE (Figure 4d et Figure 6). Durant les périodes 2 (1971-1974) et 3 (1975-1978), cette 

variable a conservé des valeurs stables dans les différentes zones, sauf dans les zones SO et O, où elle 
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a commencé à diminuer (Figure 4d et Figure 6). A partir de la période 4 (1979-1984) jusqu’à la 

période 7 (1996-2000), le pourcentage de STH dans la SAU a diminué dans toutes les zones, sauf dans 

la zone SE, où il a continué à progresser (Figure 4d et Figure 6). 

 

Figure 6. Evolution du pourcentage de la surface toujours en herbe dans la surface agricole 

utilisée par zone, entre 1965 et 2000 : (a) 1965-1970 ; (b) 1971-1974 ; (c) 1975-1978 ; (d) 1979-

1984 ; (e) 1985-1990 ; (f) 1991-1995 ; (g) 1996-2000. 
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3.1.6. Rythme de prophylaxie 

Entre les périodes 1 et 6 (1965-1995), moins de 2% des départements avaient un rythme de 

prophylaxie quadriennal ou arrêté. Par contre, à partir de 1996 (période 7), ce pourcentage a augmenté 

pour atteindre 8,4%. Parallèlement, le pourcentage des départements, avec un rythme annuel, est resté 

supérieur à 70% jusqu’en 1984 et a diminué ensuite progressivement pour atteindre 13,5% durant la 

dernière période (1996-2000) (Tableau 3). 

3.2. Modèle spatio-temporel hiérarchique Bayésien  

Aucune des paires de variables ne présentait de corrélation importante (valeur maximale du coefficient 

de corrélation de Spearman : 0,62), et toutes les variables ont donc été conservées pour l’analyse 

multivariée. 

La procédure de sélection de modèle, basée sur le DIC, a amené, pour la sélection des effets fixes, à 

conserver toutes les variables dans le modèle. En ce qui concerne la sélection des effets aléatoires, la 

valeur la plus faible de DIC était associée au modèle incluant les effets de l’autocorrélation spatiale, de 

l’autocorrélation temporelle et de l’interaction spatio-temporelle (Tableau 4). 

Tableau 4. Comparaison des modèles en utilisant le critère d’information de la déviance (DIC). 

 

 

 

PSHA : pourcentage de la surface toujours en herbe dans la surface agricole utilisée; TM : taille moyenne des 

élevages ; DCH : densité de cheptels par km2 ; PVL : pourcentage de vaches laitières ; FREQ : rythme de 

dépistage par l’IDT ; μi: autocorrélation spatiale ; 𝛾𝑡 : autocorrélation temporelle ; 𝜁𝑖𝑡  : interaction spatio-

temporelle ; 𝑣𝑖: effet d’hétérogénéité spatiale non structuré. 

Comme attendu, dans le modèle sélectionné, un SIR significativement plus élevé a été associé au 

rythme de prophylaxie annuel, par rapport au rythme de prophylaxie biennal (ratio d’incidence [IR] = 

1,13, intervalle de crédibilité [IC] à 95% : [1,02 - 1,26]) (Tableau 5). Aucune différence significative 

d’incidence n’a par contre été associée aux rythmes de prophylaxie allégé (triennal ou quadriennal), 

Modèle DIC 

PSHA + TM + DCH + PVL + FREQ + 𝜇𝑖 + 𝛾𝑡 + 𝑣𝑖 + 𝜁𝑖𝑡 

PSHA + TM + DCH + PVL + FREQ + 𝜇𝑖 + 𝛾𝑡 + 𝑣𝑖 

5189,1 

34490,0 

PSHA + TM + DCH + PVL + FREQ + 𝛾𝑡  + 𝑣𝑖 34463,8 

PSHA + TM + DCH + PVL + FREQ + 𝜇𝑖 + 𝑣𝑖  35437,0 
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mixte ou arrêté (Tableau 5). L’augmentation de la taille moyenne des élevages a été associée à un SIR 

significativement élevé avec un IR de 1,15 pour une augmentation d’un écart type de la taille moyenne 

des cheptels bovins (19 bovins) (IC 95% : [1,01 – 1,40]) (Tableau 5). De même, l’augmentation du 

pourcentage de la surface toujours en herbe dans la surface agricole utilisée est un facteur de risque de 

l’augmentation de l’incidence cheptel de la tuberculose bovine, avec un IR de 1,03 pour une 

augmentation d’un écart-type (24%) (IC 95% : [1,001 -1,13]) (Tableau 5). Une augmentation de la 

densité de cheptels dans le département a été associée à un SIR significativement plus élevé, avec un 

IR de 1,02 pour une augmentation d’un écart type (1,3 cheptels/km2) (IC 95% : [1,0005 – 1,08]) 

(Tableau 5). De même, un effet aggravant a été associé au pourcentage de vaches laitières dans la 

population totale des bovins, avec un IR de 1,02 pour une augmentation d’un écart type (16%) (IC 

95% [1,001 – 1,09]) (Tableau 5). 

 

 

Figure 7. Carte de la moyenne a posteriori de la composante spatiale de l’incidence de la 

tuberculose bovine pour chaque zone. 

 

L'autocorrélation temporelle γt  ne montre aucune  tendance claire, avec des valeurs positives ou 

négatives, au cours du temps (Tableau 5). L'autocorrélation spatiale 𝜇𝑖 est négativement liée au risque 

d’infection des cheptels par la tuberculose bovine dans les zones O et C, et dans certains départements 
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situés dans les zones N, E et SO (Figure 7). Par contre, elle est  positivement liée au risque d’infection 

des cheptels par la tuberculose bovine dans la zone SE, et dans certains départements situés dans les 

zones N, E  et SO (Figure 7)  

Tableau 5. Médiane et intervalle de crédibilité à 95% de la distribution a posteriori des différents 

paramètres du modèle sélectionné. 

 

aRatio d’incidence estimé pour une augmentation de 24% (écart type de la variable). b Ratio d’incidence estimé 

pour une augmentation de la taille des élevages de 19,2 bovins (écart type de la variable). c Ratio d’incidence 

estimé pour une augmentation de la densité de cheptels de 1,3 élevages/km2 (écart type de la variable). dRatio 

d’incidence estimé pour une augmentation de 16% du pourcentage de vaches laitières (écart type de la variable). 
eRatio d’incidence. 

 

La figure 8 et le tableau 6 présentent la distribution des départements selon le nombre de périodes où 

le département a été prédit à risque par le modèle M2 (λit> 1). Les zones E (partie sud-est), SE, SO et 

C (pour les départements frontaliers des zones SE et SO) étaient des zones à risque élevé (λit > 1 pour 

Variable Médiane Intervalle de crédibilité à  95% 

Surface toujours en herbe (%) 1,03a [1,001 - 1,13] 

Taille moyenne des élevages 1,15b [1,01 - 1,40] 

Densité de cheptels (Cheptels/ 

Km2) 1,02c [1,0005 - 1,08] 

Vaches laitières 

(%  dans la population totale) 1,02d [1,001 - 1,09] 

Fréquence de dépistage : 

    Biennal ref - 

  Annuel 1,13e [1,02 - 1,26] 

  Autre 0,98e [0,96 - 1,05] 

Autocorrélation temporelle: 
  1965-1970 0,09 [-0,08 ;  0,46] 

                 1971-1974 -0,15 [-0,27 ; -0,04] 

                 1975-1978 -0,004 [-0,09 ; 0,10] 

                 1979-1984 0,10 [0,02 ; 0,18] 

                 1985-1990 0,09 [0,0002 ; 0,18] 

                 1991-1995 -0,02 [-0,15 ; 0,11] 

                 1996-2000 -0,10 [-0,32 ; 0,085] 

𝜎𝛾
2 0,029 [0,005 ; 0,10] 

𝜎𝑢
2 0,53 [0,27 ; 0,91] 

𝜎𝜐   
2  0,10 [0,021 ; 0,227] 

𝜎1   
2  0,409 [0,36 ; 0,45] 

𝜎2   
2  3,32 [1,47 ; 7,63] 
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6 ou 7 des 7 périodes). Inversement, les zones C (parties nord et centre) et O (partie nord) étaient des 

régions à risque faible (λit > 1 au maximum une fois sur les 7 périodes). 

 

 

Figure 8. Distribution des départements selon le nombre de périodes pour lesquelles un SIR > 1 

a été prédit par le modèle. 

 

La figure 9 montre l’évolution dans le temps des SIR prédits. Trois types d’évolution sont observées : 

(i) une progression puis une régression des SIR prédits dans les zones N et C, (ii) une diminution dans 

le nord-ouest (zone O) de la France, et (iii) une stagnation (dans la région sud de la zone E) voire une 

augmentation des SIR prédits dans la partie sud de la France : zones SE et SO (la partie ouest de la 

zone SO étant cependant toujours prédite à risque faible jusqu’à la période 6). 
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Figure 9. La moyenne a posteriori du risque relatif (SIR prédit par le modèle) de la tuberculose 

bovine pour chaque département, entre 1965 et 2000 : (a) 1965-1970 ; (b) 1971-1974 ; (c) 1975-

1978 ; (d) 1979-1984 ; (e) 1985-1990 ; (f) 1991-1995 ; (g) 1996-2000. 
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Tableau 6. Evolution selon la zone du nombre de départements pour lesquels le ratio d’incidence standardisé prédit par le modèle (RR) est > 1. 

 

Zone Nombre de 

départements 

1965-1970 1971-1974 1975-1978 1979-1984 1985-1990 1991-1995 1996-2000 Total 

N 14 7 (50%) 8 (57%) 8 (57%) 10 (71%) 9 (64%) 9 (64%) 8 (57%) 59 (60,2%) 

E 9 6 (67%) 5 (56%) 4 (44%) 7 (78%) 5 (56%) 4 (44%) 5 (56%) 36 (57,1%) 

C 20 6 (30%) 6 (30%) 6 (30%) 6 (30%) 5 (25%) 4 (20%) 4 (20%) 37 (26,4%) 

SE 11 10 (91%) 11(100%) 11(100%) 11(100%) 10 (91%) 10 (91%) 10 (91%) 73 (94,8%) 

SO 13 8 (62%) 10 (77%) 8 (62%) 9 (69%) 9 (69%) 10 (77%) 10 (77%) 64 (70,3%) 

O 19 6 (32%) 6 (32%) 6 (32%) 7 (37%) 5 (26%) 5 (26%) 5 (26%) 40 (30%) 

Total 86 43 (50%) 46 (53%) 43 (50%) 50 (58%) 43 (50%) 42 (49%) 42 (49%) 309 (51,3%) 
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L’analyse des résidus montre que les prédictions du modèle, pour les périodes 1, 2, 3, 4 et 5 (1965-

1990) étaient bonnes, avec un seul département, où le SIR prédit était légèrement surestimé (Figure 

10). Pour les périodes 6 et 7 (1991-2000), le modèle a légèrement surestimé ou sous-estimé le SIR 

pour certains départements situés dans la zone SE. D’une façon générale, l’absence de regroupement 

spatial et/ou temporel des départements, où le SIR est surestimé ou sous-estimé suggère une bonne 

qualité de prédiction du modèle.  

 

Figure 10. La distribution spatio-temporelle des résidus du modèle : (a) 1965-1970 ; (b) 1971-

1974 ; (c) 1975-1978 ; (d) 1979-1984 ; (e) 1985-1990 ; (f) 1991-1995 ; (g) 1996-2000. 
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4. Discussion  

La tuberculose bovine est une maladie à évolution lente. Pour étudier les facteurs de risque de cette 

maladie à l’échelle d’un pays ou l’efficacité des plans de prophylaxie, il faut utiliser des séries de 

données longues. Au niveau européen, il y a peu de données disponibles d’incidence ou de prévalence 

cheptel pour des séries longues (plus de 30 ans). Cependant certaines études descriptives de 

l’évolution de la situation épidémiologique de la tuberculose bovine et des plans de prophylaxie à 

partir de début de la lutte (vers les années 1950) ont été réalisées. En Irlande, Good (2006) rapporte 

que l’incidence animale de la tuberculose bovine est passée de 2,99% en 1960 à 0,33% en 2004. En 

Grande Bretagne, de La Rua-Domenech (2006b) a montré que le programme de lutte commencé en 

1950 a permis de réduire le nombre et l’incidence des bovins réagissants au test de dépistage de près 

de 15 000 (16,2 réagissants par 10 000 bovins testés) en 1961 à 569 (2,3 réagissants par 10 000 bovins 

testés) en 1982. Mais à partir des années 1980, la situation a commencé à se détériorer 

progressivement : ainsi la Grande Bretagne avait des taux d’incidence les plus élevés en Europe en 

2004 (nombre et incidence d’animaux réagissants : plus de 25 000 ; plus de 50 réagissants par 10 000 

bovins testés) (de la Rua-Domenech, 2006b). En l’Allemagne de l’Ouest, Schliesser (1982) indique 

que le pourcentage des animaux réagissants au test de dépistage est passé de 1,52% en 1961 à 0,20 % 

en 1980. 

En France, notre étude est la première permettant non seulement de décrire l’évolution de l’incidence 

et de la prévalence de la tuberculose bovine entre le début de la lutte (1965) et l’obtention du statut 

indemne (2000), mais également d’étudier l’association entre cette évolution et celle des structures et 

des pratiques d’élevage. Cependant, cette étude a été réalisée sur des données agrégées dans le temps 

et dans l’espace, ce qui pourrait biaiser l’inférence des résultats au niveau cheptel. Ce biais est appelé 

« ecological fallacy » (Morgenstern, 1982, Richardson et al., 1987). Les données agrégées ne captent 

qu’une seule partie de l’hétérogénéité du niveau d’exposition des cheptels à l’infection et des valeurs 

des facteurs de risque entre les différents élevages du même département et durant la même période 

(Morgenstern, 1995). Par conséquent, les effets des variables estimés au niveau départemental, sur 

l’incidence de la tuberculose bovine, doivent être interprétés avec précaution lors d’inférence des 
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résultats au niveau élevage ou lors de comparaison de nos résultats avec les études réalisées au niveau 

cheptel. 

Le modèle autorégressif conditionnel utilisé a l’avantage d’être facilement estimable. En revanche, 

c’est un modèle impropre : sa moyenne est non définie et sa variance est infinie. Pour que ce modèle 

soit identifiable, la contrainte ∑ 𝑢𝑖𝑖 = 0 (où 𝑢𝑖 est l’effet aléatoire spatial de l’unité géographique i) doit 

être imposée (Azizi, 2011). De plus, comme nous avons utilisé un modèle Bayésien, le choix des 

distributions a priori des paramètres, notamment pour les variances est délicat (Wakefield, 2007) : 

nous avons donc employé des priors déjà utilisés par d’autres auteurs (Kelsall & Wakefield, 1999). 

Les prédictions de SIR par le modèle nous ont permis de décrire l’évolution de la distribution de la 

tuberculose bovine en France. Pour l’essentiel, les départements à risque étaient localisés dans la 

moitié sud de la France où une stagnation voire une augmentation des valeurs de SIR a été observée 

durant les 7 périodes. Inversement, la partie nord de la France (notamment les zones C et O) était à 

risque faible, avec une diminution rapide des valeurs de SIR au cours du temps.  

Cette variation géographique de la distribution de la tuberculose bovine entre le sud (zone SE) et le 

nord (les zones O et C) peut être liée au développement et au type d’élevage dominant dans ces zones. 

Le type et l’importance économique du cheptel bovins varie beaucoup entre ces trois zones. Dans la 

zone O, l’élevage bovin est très développé : c’est la première région laitière et également la première 

région en production de viande en France. La zone C est une région à prédominance allaitante, un 

secteur qui a connu une professionnalisation importante après l’application de la politique européenne 

de cessation de la production laitière (quotas laitiers, début des années 1980). L’élevage bovin est resté 

peu développé dans la zone SE et n’a pas une grande importance dans l’économie locale, le climat 

méditerranéen étant, de plus, peu propice à la production fourragère nécessaire pour l’alimentation du 

bétail. Cette zone contient cependant la région Camargue, caractérisée par un type d’élevage 

spécifique : l’élevage des taureaux de combat. La difficulté d’application des tests de dépistage par 

l’IDT dans ce type particulier d’élevage, et la faible sensibilité de ces tests, à cause du fort stress des 

animaux testés, explique le fait que cette région soit restée à risque pour chacune des 7 périodes. 
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 Selon le critère DIC, le meilleur modèle contient toutes les variables explicatives, les effets aléatoires 

de l’autocorrélation spatiale et de l’autocorrélation temporelle, ainsi l’interaction spatio-temporelle.  

Plusieurs facteurs sont connus pour influencer l’épidémiologie de la tuberculose bovine, y compris la 

taille du troupeau, la densité de cheptels, les pratiques d’élevage (Allepuz et al., 2011) et les variables 

environnementales (telles que la température) (Humblet et al., 2010). En raison de l'absence de 

données pour la période d’étude (1965-2000), il n'était pas possible d'incorporer dans le modèle les 

variables décrivant les mouvements des bovins ou des conditions environnementales. 

Dans notre étude, la taille moyenne des élevages était un facteur de risque de la tuberculose bovine 

(IR=1,15 [1,01-0,65]). Ce résultat est en concordance avec des résultats antérieurs, où la taille 

d’élevage est un facteur de risque au niveau cheptel (Brooks-Pollock & Keeling, 2009, Carrique-Mas 

et al., 2008, Green & Cornell, 2005, Griffin et al., 1996, Munroe et al., 1999, Ramirez-Villaescusa et 

al., 2010, Reilly & Courtenay, 2007, Wolfe et al., 2010). Dans une étude cas (179 élevages) / témoins 

(876 cheptels) effectuée au Canada par Munroe et al., (1999), les cheptels de plus de 80 animaux 

avaient un OR ajusté de 9,3 [3,2-27,6] par rapport aux cheptels de moins de 16 animaux. Dans l’étude 

de Brooks-Pollock et Keeling (2009) réalisée au Royaume Uni, l’augmentation de la taille de l’élevage 

est également un facteur de risque vis-à-vis de la tuberculose : après l’élimination des animaux 

douteux ou positifs, près de 90% des troupeaux moins de 20 bovins avaient des résultats négatifs lors 

de 2 tests de dépistage successifs, contre 55% pour les troupeaux plus de 400 bovins. Dans une étude 

de cohorte rétrospective réalisée en Irlande, Wolfe et al., (2010) ont trouvé que les exploitations avec 

une taille entre 30 et 79 bovins étaient plus à risque que les cheptels avec une taille < 30 bovins 

(Hazard Ratio [HR] =1,8 [1,5-2,1]). Plusieurs études réalisées au Royaume Uni ont montré que 

l’augmentation d’une unité de log de la taille des élevages était associée à un OR significativement 

supérieur à 1 d’infection des cheptels par la tuberculose bovine (Carrique-Mas et al., 2008, Green & 

Cornell, 2005, Griffin et al., 1996, Ramirez-Villaescusa et al., 2010, Reilly & Courtenay, 2007). Les 

scientifiques britanniques expliquent l’effet de la taille d’élevage sur la tuberculose bovine, par 

l’augmentation de la probabilité de contact entre bovins d’élevages différents, par la capacité des 

grandes exploitations à acheter un nombre élevé de bovins d’origines différentes. Ceci augmente la 
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probabilité d’introduction des animaux infectés dans le troupeau, en même temps la probabilité de 

détecter au moins un animal infecté lors de tests de dépistage, parce que la sensibilité des tests de 

dépistage à l’échelle troupeau augmente avec le nombre d’animaux infectés. 

Comme pour la taille moyenne des cheptels, l’augmentation de la densité de cheptels a été identifiée 

comme un facteur de risque de la tuberculose bovine (IR = 1,02 [1,0005 - 1,08] IC 95%). Ce résultat 

était attendu : plus il y a de cheptels dans une région, plus la probabilité pour un cheptel d’être exposé 

à l’infection augmente, à cause des contacts sur les pâtures entre animaux d’élevages différents. Au 

cours des 35 ans de la période d’étude, la densité de cheptels bovins a diminué dans toutes les régions 

de France. Cette diminution de la densité de cheptels est la conséquence de la professionnalisation de 

l’élevage, avec la disparition des structures familiales ou de faible taille, économiquement non viables. 

En Belgique, la densité de bovins a été aussi identifiée comme un facteur de risque de la tuberculose 

bovine (Humblet et al., 2010). 

L’augmentation du pourcentage de la surface toujours en herbe dans la surface agricole utilisée 

(PSHA) a été identifiée comme un facteur de risque de la tuberculose bovine (IR = 1,03 [1,55 - 1,13]). 

Cette variable est un indicateur de la superficie consacrée aux pâturages dans le département. 

L’augmentation de la superficie de pâturage augmente le nombre de troupeaux voisins, donc par 

conséquent la transmission inter-élevages de la maladie. Le même résultat a été obtenu dans une étude 

anglaise réalisée en 1999 par les services vétérinaires (Humblet et al., 2009).  

Le modèle identifie le pourcentage de vaches laitières comme un facteur de risque (IR = 1,02 [1,001-

1,09]). L’élevage laitier est un élevage où les animaux sont le plus souvent, voire en permanence dans 

l’étable (système intensif). Le système d’élevage intensif est à risque élevé pour l’infection des 

cheptels par la tuberculose bovine par rapport aux autres systèmes d’élevages (Griffin et al., 1993, 

O’Connor et al., 1993), parce que les bovins dans ce système ont tendance à être en contact plus étroit 

que les bovins au pâturage. Ce contact augmente potentiellement la probabilité de transmission intra-

élevage, voire les interactions avec la faune sauvage qui visite le bâtiment (Johnston et al., 2011). De 

plus, les contacts étroits entre les vaches au cours de la traite augmentent le risque de transmission de 
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la tuberculose (Barlow et al., 1997). Le stress subi par les vaches au cours de la traite peut également 

augmenter leur sensibilité ou diminuer leur résistance aux infections (Griffin et al., 1993). Tous ces 

éléments suggèrent une transmission intra-élevage de M. bovis plus intense en élevage laitier qu’en 

élevage allaitant. Plusieurs études menées en Royaume Uni ont montré qu’il y avait une association 

entre le risque d’infection par la tuberculose bovine et l’élevage laitier : Ramirez et al., (2010) dans 

une étude de cohorte rétrospective réalisée dans le sud-ouest de l’Angleterre ont montré que la 

présence des vaches laitières dans un élevage était un facteur de risque d’infection de cheptel par la 

tuberculose bovine (OR = 2,18 [1,12 – 4,24]). Dans l’étude cas (1 150 cheptels) / témoins (2 852 

cheptels) de Vial et al., (2011), l’élevage laitier était plus à risque pour la tuberculose bovine que les 

autres types d’élevages (OR = 1,30 [1,12 – 1,58]). Dans l’étude cas (84 cheptels) / témoins (213 

élevages) de Karolemeas et al., (2011) le risque de réinfection d’un élevage par M. bovis était plus 

élevé chez les élevages laitiers que chez les élevages allaitants ou mixtes (OR =2,5 [1,3 - 5,1]). Dans 

une étude réalisée en Nouvelle-Zélande entre 1984 et 2004, le type d’élevage laitier était à nouveau 

plus à risque que le type d’élevage allaitant (RR = 3,43 [1,70 - 6,92]) (Porphyre et al., 2008). En 

Espagne, Alvarez et al., (2012b) ont montré que la dynamique de transmission intra-élevage de la 

tuberculose bovine (β : coefficient de transmission de l’infection) était plus intense dans les troupeaux 

laitiers (médiane : 4,7) que dans les cheptels allaitants (médiane : 2.3). Ces auteurs expliquent ces 

résultats par le fait qu’en l’élevage laitier, les animaux ont une espérance de vie plus longue par 

rapport aux élevages allaitants, d’où un niveau d’exposition plus élevé à M. bovis, une plus grande 

probabilité de terminer la période d’incubation (longue) avant l’âge de la réforme, et donc un nombre 

plus élevé d’animaux infectés dans l’élevage. Cet argument était valable en France jusqu’aux années 

1980, mais suite à l’application de la politique européenne de limitation de la production laitière, l’âge 

à la réforme des vaches laitières a diminué par rapport aux vaches allaitantes, 90% des vaches laitières 

étant aujourd’hui réformées après 2 lactations et demi (Derville et al., 2009). En effet, l'application du 

système des quotas laitiers à partir de 1984 a induit des changements dans la structure démographique 

des troupeaux laitiers, avec une baisse de l'âge à l'abattage, une augmentation du taux de réforme et 

une utilisation plus large de génisses nées dans l’exploitation pour le renouvellement du cheptel. Ces 

modifications ont réduit le risque d’infection par la tuberculose bovine dans les troupeaux laitiers au 
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cours des trois dernières périodes d’étude (1985-2000). Néanmoins, le pourcentage de vaches laitières 

était un facteur de risque lorsqu’on prend en considération les sept périodes d’étude (1965 à 2000). 

Les résultats du modèle ont montré qu’il y avait une association significative entre le rythme de 

prophylaxie et le risque de la tuberculose dans le département. Ce résultat était attendu puisque le 

rythme de prophylaxie est déterminé en fonction du taux de prévalence cheptel annuel. L’absence 

d’association entre SIR et rythmes de prophylaxie allégé (triennal, quadriennal), mixte ou arrêté 

suggère que l’arrêt du dépistage par IDT n’est pas la conséquence de la recrudescence de la maladie 

observée dans certains département à partir de 2004. 

Les valeurs prédites d'autocorrélation spatiale ont été négativement associées au risque d’infection par 

la tuberculose bovine dans la moitié nord du pays (à l'exception du centre de la zone N), et 

positivement liées au risque d’infection par la tuberculose bovine dans la moitié sud de la France. Ce 

contraste entre le nord et le sud a été également observé pour les valeurs prédites de SIR. Il est peut 

être le reflet d’une disparité dans l'application du plan de prophylaxie entre les zones, liées aux faibles 

ressources financières allouées par les autorités locales dans le sud de la France, où l'importance de 

l'élevage de bovins dans l'économie locale est plus faible. Il peut aussi refléter la proportion plus 

élevée d'exploitations professionnelles dans la moitié nord de la France que dans la moitié sud. 

Au bilan, la professionnalisation de l’élevage bovin en France a eu un effet important sur l’évolution 

de la tuberculose bovine. La transition des structures familiales vers les exploitations professionnelles 

a été accompagnée par une amélioration des conditions de biosécurité, des visites vétérinaires 

régulières, le respect des bonnes pratiques d'élevage (quarantaine, contrôle des animaux introduits) et 

la séparation des animaux en groupes distincts (selon leur âge). La professionnalisation des 

exploitations a ainsi amélioré l'efficacité du plan de prophylaxie dans les deux types d’élevages, laitier 

et allaitant, et a permis la mise en œuvre des mesures clés pour la traçabilité des bovins, telles que 

l'identification individuelle des animaux. 

Dans les zones où cette professionnalisation a commencé le plus tôt (les zones O, N et C), les valeurs 

de SIR ont diminué rapidement. Inversement, dans les zones où l’élevage bovin a une importance 
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économique plus faible, cette professionnalisation a été moins marquée (moitié sud de la France), et 

les valeurs de SIR ont stagné voire augmenté au cours du temps. Ces différences nord-sud dans la 

professionnalisation de l’élevage bovin existent encore à la fin de période d’étude, comme le montre la 

carte, pour l’année 2000, du pourcentage des exploitations de moins de 20 bovins (exploitations non 

professionnelles selon la définition AGRESTE, Ministère de l’Agriculture, de l’Agro-Alimentaire et 

de la Forêt) (Figure 11).  

 

Figure 11. Carte des variations géographiques du pourcentage des exploitations non 

professionnelles (< 20 bovins) pour l’année 2000 (le pourcentage national est de 34,6%). 

 

La spécialisation au cours du temps des élevages professionnels a eu pour effet une régression de 

l’élevage laitier et une progression en parallèle de l’élevage allaitant. Ces évolutions sont des 

conséquences directes de la politique européenne de limitation de la production laitière, via la mise en 

place de quotas laitiers (diminution du pourcentage des vaches laitières dans le département et 

changement dans la structure démographique des cheptels laitiers) et le soutien au cheptel allaitant à 

partir de 1980. Cette spécialisation explique sans doute en partie la réduction des valeurs de SIR à 

partir de la période 4 (1979-1984) dans la partie nord de la France. 
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En conclusion, notre étude montre que l’évolution de l’incidence cheptel de la tuberculose bovine en 

France entre le début de la lutte obligatoire (1965) et l’obtention de statut indemne (2000) est en partie 

imputable aux changements des pratiques et des structures d’élevage. La professionnalisation a été un 

facteur de réduction du risque de tuberculose bovine, surtout dans la partie nord de la France. Dans la 

partie sud de la France où la professionnalisation des exploitations est plus faible, le risque de la 

maladie est resté stable au cours du temps. L’effet de la politique européenne de réduction de la 

production laitière a également joué un rôle dans la réduction du risque de la maladie. 
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Chapitre 3 

MODELE DYNAMIQUE DE LA TRANSMISSION INTRA-

ELEVAGE DE LA TUBERCULOSE BOVINE 

1. Introduction  

L’analyse de données, dans le précédent chapitre, a montré que l’évolution de l’incidence cheptel de la 

tuberculose bovine en France entre le début de la lutte obligatoire (1965) et l’obtention du statut 

officiellement indemne (2000) est en partie imputable aux changements des pratiques et des structures 

d’élevage (Bekara et al., 2014). 

Les schémas de prophylaxie appliqués en France entre 1965 et 2000 n’ont pas permis d’obtenir 

l’éradication de la maladie puisque, malgré l’obtention de statut officiellement indemne en 2000, la 

maladie a continué de circuler à bas bruit dans certains départements (Côte d’Or et Dordogne). Les 

données d’abattage total collectées entre 2005 et 2007 ont montré que la médiane des animaux infectés 

par élevage était de 2 bovins (Ministère de l’Agriculture : enquête nationale de tuberculose bovine 

2005-2007). Face à cette nouvelle situation où un nombre élevé d’animaux réagissants à l’IDT 

n’étaient pas porteurs de lésion à l’abattoir, le schéma de prophylaxie basé sur le dépistage par IDT a 

dû été adapté. On assiste ainsi depuis une quinzaine d’années à une complexification progressive des 

schémas de prophylaxie avec une combinaison de plusieurs tests de dépistage (IDS, IDC et IFNγ) 

avant l’abattage diagnostique (qui vise à confirmer au laboratoire la présence de M. bovis). On assiste 
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également à la mise en place de dérogations à l’abattage total avec l’abattage partiel (limité aux seuls 

animaux réagissants). Toutes ces mesures ont eu pour effet de diminuer le nombre d’animaux 

faussement positifs abattus. Cependant, elles ont rendu le dispositif de dépistage plus lourd et ont 

entraîné un allongement des durées de restrictions de mouvement des bovins (blocage de l’élevage 

pendant la mise en œuvre des mesures d’assainissement), principalement lors d’abattages partiels. 

L’échec de l’éradication de la tuberculose bovine en France (comme dans d’autres pays européens) 

résulte donc d’une interaction complexe entre l’évolution des pratiques et des structures d’élevage, 

l’évolution des procédures de dépistage et de contrôle et le rôle potentiel de la faune sauvage dans le 

maintien de l’infection chez les bovins. 

La modélisation mathématique permet d’étudier des phénomènes complexes, tels que la dynamique 

des agents infectieux (de Jong, 1995). Un « bon » modèle, bien que toujours inexact puisqu’il n’est 

qu’une représentation de la réalité, devrait inclure tous les paramètres importants, exclure les 

paramètres superflus et être présenté d’une manière claire (Smith, 2001). Les maladies avec une 

longue durée d’incubation, comme la tuberculose bovine, sont difficiles à étudier expérimentalement 

ou sur le terrain en raison du temps nécessaire à l’obtention des résultats et du coût élevé de réalisation 

des études expérimentales (Perez et al., 2002a). Les modèles mathématiques de simulation offrent la 

possibilité de tester une gamme de stratégies de dépistage et de contrôle d’une maladie dans une durée 

courte et de mettre en évidence les schémas de prophylaxies les plus efficaces (Perez et al., 2002a).  

Un certain nombre des modèles mathématiques ont été développés pour représenter la transmission de 

la tuberculose bovine et évaluer certaines mesures de contrôle de la maladie notamment pour les 

espèces sauvages (blaireaux, opossums et cerfs de virginie) (Smith, 2001). Plusieurs modèles de la 

dynamique de transmission intra-élevage de la tuberculose bovine dans les cheptels bovins ont été 

proposés (voir ci-dessous). Dans ces modèle, les auteurs ont modélisé l’interaction entre les 3 

processus qui influencent la dynamique intra-élevage de la tuberculose bovine : (i) l’histoire naturelle 

de la maladie, (ii) les pratiques d’élevage et (iii) le schéma de prophylaxie. Comme les points (ii) et 
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(iii) sont spécifiques d’un contexte particulier (zone géographique et période), les modèles cités ci-

dessous sont difficilement extrapolables dans d’autres pays.  

L’objectif de ce chapitre était donc de conceptualiser, calibrer et valider un modèle de transmission 

intra-élevage de M. bovis dans un élevage de bovin, en prenant en compte les pratiques d’élevage et 

les mesures de dépistage et de contrôle de l'infection. La paramétrisation du modèle va nous permettre 

de simuler différentes pratiques d’élevage et plusieurs schémas de prophylaxie, avec un large spectre 

de complexité. 

Dans la première partie de ce chapitre nous présentons les principes généraux des modèles utilisés 

pour simuler la diffusion des maladies infectieuses, puis nous présentons les modèles qui ont été 

développés dans la littérature pour simuler la transmission intra-élevage de la tuberculose bovine. 

Dans une deuxième partie, nous présentons le modèle que nous avons construit pour simuler la 

dynamique de transmission intra-élevage de la tuberculose bovine en France. L’exploitation de ce 

modèle sera, elle, présentée dans le chapitre suivant. 

 

2. Revue bibliographique 

2.1. Généralités 

Selon les méthodes utilisées, on peut considérer différents « types » de modèles. On peut les classer en 

fonction des critères suivants : 

- déterministe/stochastique 

- individu-centré/ sous–population 

- temps : discret/ continu 

- prise en compte de l’espace 

Un modèle déterministe, pour un jeu de paramètres donné, donnera toujours les mêmes résultats à 

chaque fois que le modèle est lancé. En revanche, un modèle stochastique inclut la notion d’aléas, ce 

qui peut se faire en considérant la variance des paramètres ou en tirant au sort l’occurrence des 
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événements (simulation de Monte Carlo). Chaque réalisation du modèle donnera un résultat différent. 

Un modèle stochastique est en général moins simplificateur et permet d’inclure une variabilité 

biologique, mais inversement, d’un point de vue mathématique, il est plus difficile à gérer et ses 

résultats sont plus complexes à analyser. 

La population, dans un modèle, est décrite soit individu par individu (modèles individu-centrés) ou par 

une ou plusieurs populations (modèle de méta-population). Le temps peut être considéré comme 

continu (divisible à l’infini) ou comme discret (avec un pas de temps déterminé), ce qui induit des 

descriptions mathématiques différentes. La même distinction est faite pour la dimension spatiale « ex : 

distance prise en compte comme variable quantitative ou discrète » quand elle est introduite dans le 

modèle. 

2.2. Nomenclature des modèles 

Dans le cadre d’un modèle stochastique en temps discret, la propagation de l’infection au sein de ce 

modèle se décrit par la progression des individus dans les différents états de santé. Ces états de santé 

sont dénommés la plupart du temps comme étant : sensible ou susceptible (S), infecté non excréteur et 

non réagissant à l’IDT (O), infecté non excréteur mais réagissant à l’IDT (E) et infecté excréteur ou 

infectieux (I) (Figure 12). En considérant cette terminologie, on parle aussi de modèle compartimental. 

 

 

 

 

Figure 12. Exemple d’un processus d’infection dans un modèle épidémiologique. 

𝑝𝑡  est la probabilité d’infection ; α et ɣ sont des taux de transition de l’état O vers l’état E et de l’état E vers l’état 

I respectivement, ils sont calculés par l’inverse de la durée moyenne passée par les animaux dans chaque état de 

santé. 
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Le passage de l’état susceptible (S) à l’état infecté non excréteur et non réagissant à l’IDT (O) est un 

événement stochastique qui se produit avec la probabilité 𝑝𝑡 calculée à chaque pas de temps t. Une 

expression de cette probabilité souvent rencontrée dérive d’une loi de Poisson et s’écrit sous sa forme 

la plus simple : 

𝑝𝑡 = 1 − 𝑒−λ𝑡 

Où λ𝑡 est la force d’infection (Begon et al., 2002) au pas de temps t. D’une façon générale, λ est 

modélisée par le terme suivant : λ = c p η , où : (i) c représente le taux de contact d’un individu 

sensible avec d’autres individus, (ii) p correspond à la probabilité que ce contact se fasse avec un 

individu infectieux, et (iii) η représente la probabilité de succès de la transmission (Hoch et al., 2005).  

En général, η est supposée constante pour une combinaison hôte-agent pathogène donnée ; et p 

(prévalence) est estimée par le rapport (I / N), N étant le nombre total d’individus, d’où λ = c η I / N. 

En ce qui concerne le taux de contact c, les deux approches les plus couramment rencontrées dans la 

littérature sont les suivantes : 

- On considère que le taux de contact augmente linéairement avec la densité de population, soit 

c= k N/A, où A correspond à l’aire occupée par la population étudiée (Hoch et al., 2005). Le 

produit k η = β est dénommé « coefficient de transmission ». On obtient donc: λ = β I/A. 

En élevage, on considère généralement que l’aire occupée par les individus est constante, ceci 

revient à une formule du type λ = βI                (1) (Hoch et al., 2005).  

- Une autre possibilité est de considérer le taux de contact constant et donc indépendant de la 

densité de population (Hoch et al, 2005). Si β’ = c η, la formule de force d’infection devient : 

λ = β’ 
𝐼

𝑁
                                                                   (2) (Hoch et al., 2005).    

Les équations (1) et (2) représentent respectivement les fonctions de transmission densité-dépendante 

et fréquence-dépendante. β et β’ mesurent respectivement le taux de contact entre les individus d’une 

population et la probabilité d’infection comme résultat de ce contact (Hoch et al., 2005).  
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La différence entre les deux fonctions réside principalement dans la formulation différente du taux de 

contact. Dans le cas de la densité-dépendance, le taux de contact augmente linéairement avec la 

densité de la population. Cette formulation suppose que chaque individu peut de manière aléatoire 

rencontrer les autres individus de la population concernée (Hoch et al., 2005). On parle de mélange 

aléatoire. Cette assertion est sans doute réaliste pour nombre de cas, mais l’augmentation linéaire du 

taux de contacts est certainement limitée dans les cas de fortes densités, où des situations de saturation 

doivent sans doute apparaître (Diekmann et al., 1995). 

Dans le cas de fréquence-dépendance, le taux de contact est constant et indépendant de la densité de la 

population. L’hypothèse de ce type de transmission est souvent faite dans les modèles de diffusion de 

maladies sexuellement transmissibles, pour lesquels le taux de contact dépend plus du mode 

d’accouplement des espèces que de la densité de la population (McCallum et al., 2001). 

Un terme de transmission densité-dépendante est souvent, mais pas exclusivement, associé à une 

structure de contact homogène (Begon et al., 2002). Symétriquement, une fonction fréquence-

dépendante est le plus souvent reliée à une structure de contact hétérogène. Cependant, les associations 

entre le type de fonction de transmission et le caractère homogène ou hétérogène de la structure de 

contact ne sont toutefois pas exclusives et chaque situation doit être examinée précisément (Hoch et 

al., 2005). 

Les transitions entre les autres différents états de santé : de O vers E et de E vers I sont modélisées par 

des taux de transitions α et ɣ respectivement. Ces taux correspondent à l’inverse de la durée passée par 

les animaux dans un état avant le passage à l’état suivant. 

2.3. Modélisation de la dynamique de transmission intra-élevage de M. bovis 

Plusieurs modèles de transmission intra-élevage de la tuberculose bovine ont été développés dans la 

littérature. Ces modèles ont été construits pour : (i) estimer le coefficient de transmission intra-élevage 

de la tuberculose bovine (Griffin et al., 1999, Kao et al., 1997, Perez et al., 2002a, Brooks-Pollock et 

al., 2014), (ii) estimer la durée de latence de la maladie (Conlan et al., 2012, Griffin et al., 1999, Kao 

et al., 1997, Perez et al., 2002a), (iii) estimer la sensibilité et la spécificité des tests de dépistage 

(Conlan et al., 2012, Fischer et al., 2005, Griffin et al., 1999, Smith et al., 2013a), et (iv) tester les 
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mesures de lutte alternatives (Barlow et al., 1997, Brooks-Pollock et al., 2014, Fischer et al., 2005, 

Kao et al., 1997, Perez et al., 2002b, Smith et al., 2013b). 

Nous allons présenter ces modèles selon la fonction de transmission utilisée. 

2.3.1. Fonction de transmission densité-dépendante 

 Barlow et al., (1997), ont construit un modèle compartimental en temps discret, pour simuler 

la diffusion intra-cheptel de la tuberculose bovine en Nouvelle Zélande. Le pas de temps 

utilisé était la journée. Ce modèle était de type SOEI. Deux versions du modèle ont été 

utilisées, l’une déterministe et l’autre stochastique. Le modèle déterministe a été utilisé pour 

estimer la valeur de coefficient de transmission de l’infection sous différentes hypothèses sur : 

la durée de latence, la sensibilité et la spécificité de l’IDT. Le modèle stochastique a été utilisé 

pour simuler l’effet de changement de la durée entre deux tests de contrôle sur la 

requalification des cheptels en restriction de mouvements. Les données utilisées pour la 

calibration des paramètres du modèle provenaient de la région de Hontaka (Nouvelle-Zélande) 

entre 1988-1993. La valeur médiane estimée de coefficient de transmission intra-élevage de la 

tuberculose bovine (β) était 2,7 x 10-5 jour-1 pour un élevage d’une taille moyenne de 200 

bovins. les simulations du modèle stochastique ont montré que la réduction de l’intervalle 

entre deux tests de 6 mois (la durée appliquée par les services vétérinaires néo-zélandais) à 2 

voire 3 mois chez les élevages en restrictions de mouvement réduit la durée entre la restriction 

de mouvements et la requalification du cheptel. En plus, elle réduit la prévalence de la 

tuberculose bovine. Ainsi, les résultats de simulation ont montré qu’il est peu probable que M. 

bovis persiste dans un cheptel, sous un rythme de prophylaxie annuel ou biennal, en absence 

des animaux anergiques ou d’une source externe d’infection. 

 Kao et al., (1997) ont construit un modèle déterministe en temps continu, de type SOEI. Ce 

modèle a combiné la stratégie « test et abattage des animaux réagissants » avec la stratégie de 

restrictions de mouvement de cheptel et la vaccination. Le but de ce travail était d’évaluer la 

stratégie de vaccination des bovins. Les données de tuberculose de la Nouvelle Zélande durant 
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les années 1990 ont été utilisées pour la calibration du modèle. Comme le Possum est 

considéré un réservoir de la tuberculose bovine en Nouvelle Zélande, le modèle a pris en 

compte dans la transmission intra-élevage deux coefficients : α, le coefficient de transmission 

de l’infection à partir d’un Possum, et β, le coefficient de transmission de l’infection à partir 

d’un bovin infectieux du même élevage. Une valeur élevée a été estimée pour le coefficient de 

transmission de l’infection à partir de la faune sauvage (4,42 x 10-4 par an) par rapport au 

coefficient de transmission intra-troupeau (7,19 x 10-5 par an). La durée estimée pour passer de 

l’état O vers l’état E était de 44 jours. Ainsi, la durée estimée pour passer de l’état E vers l’état 

I était 34,6 mois. Le modèle a prédit un impact insuffisant des mesures visant exclusivement la 

transmission de bovin à bovin. Une stratégie complémentaire de vaccination et de lutte contre 

les réservoirs de tuberculose bovine dans la faune sauvage, selon les simulations de ce modèle, 

est plus prometteuse que la stratégie de vaccination des bovins seule. 

 Un modèle compartimental déterministe en temps continu, de type SOEI, a été calibré à partir 

des données de 20 foyers en Irlande. Ce modèle a abouti à des estimations de valeurs faibles 

pour le coefficient de transmission d’infection (0,0053 jour-1), et élevées pour la sensibilité 

(90,4%) et la spécificité (99,4%) de l’IDC. La durée estimée de l’état O était de 23,4 jours et 

celle de l’état E était d’une année (Griffin et al., 1999). 

 Conlan et al., (2012) ont proposé deux modèles stochastiques en temps continu, de type SOEI 

et SOE (les deux états latents O et E dans le modèle SOE étant infectieux), pour reproduire les 

données de 3 094 foyers de tuberculose entre 2003 et 2005 au Royaume Uni. Les paramètres 

du modèle ont été estimés par la méthode ABC (Approximate Bayesian computation) et en 

utilisant l’algorithme SMC (Sequential Monte Carlo). Dans cette étude, les auteurs ont trouvé 

une relation non linéaire (mais monotone) entre la taille d’élevage et le coefficient de 

transmission intra-élevage de la tuberculose bovine. Ce résultat suggère selon les auteurs une 

transmission densité-dépendante de la tuberculose bovine. De faibles valeurs de R0 ont été 

estimées (0,5 et 1,5 dans les modèles SOE et SOEI respectivement) pour les élevages de faible 

taille (n = 30). Par contre, des valeurs élevées de R0 ont été estimées (3,6 et 4,9 dans les 

modèles SOE et SOEI respectivement) pour les élevages de grande taille (n = 400). La durée 
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de latence cumulée (la durée cumulée des deux états de santé O et E) dans le modèle SOEI 

était estimée à 13,3 [4-27] mois. 

2.3.2. Fonction de transmission fréquence-dépendante 

 Perez et al., (2002a) ont estimé une valeur de coefficient de transmission intra-élevage de la 

tuberculose bovine (β) de 2,2 année-1, en utilisant les données de trois foyers en Argentine. 

L’utilisation des données de ces trois élevages, pour calibrer un modèle stochastique en temps 

discret, de type SEI (avec un seul état de latence, tous les animaux latents pouvant réagir à 

l’IDT), tout en supposant des valeurs parfaites de sensibilité et spécificité de l’IDT, donne une 

estimation élevée de la durée de latence (24 mois : IC à 95% [15-24] mois). Ce modèle a été 

utilisé pour évaluer l’efficacité de plusieurs schémas de prophylaxie. Parmi ces schémas de 

prophylaxie, il y avait la combinaison de trois tests de dépistage : IDS caudale, IDS cervicale 

et IFNγ. En moyenne, l’IDS cervicale était moins efficace que l’IDS caudale. Lorsque la 

prévalence cheptel simulée était ≥ 20%, toutes les stratégies de contrôle étaient moins efficace 

que l’abattage total (Perez et al., 2002b). 

 Un modèle stochastique SOEI, de type individu-centré, a été développé en temps discret (le 

pas de temps étant d’une semaine), pour évaluer l’efficacité des différentes stratégies de 

surveillance de la tuberculose bovine aux Pays-Bas (Fischer et al., 2005). Dans ce modèle, les 

auteurs ont utilisé une estimation élevée de β = 5,2 année-1. Cette estimation a été obtenue par 

l’analyse des données de terrain. Par contre, les autres paramètres du modèle (α et γ, les taux 

de transition entre les états de santé O et E et entre les états de santé E et I, respectivement) ont 

été fixés à partir des données de littérature. Les résultats de simulation ont montré que la mise 

en œuvre d’un dépistage par ELISA ou par IFNγ sur le sang des animaux abattus étaient plus 

efficace que la surveillance abattoir (la durée moyenne pour la détection était de 302, 189, 97 

semaines pour la surveillance évènementielle, pour la détection par ELISA et par l’IFNγ, 

respectivement).  

 L’analyse des données de troupeaux déclarés infectés dans la région de Madrid en Espagne, à 

l’aide d’un modèle de Reed-Frost, a permis d’obtenir une valeur médiane de β de 2,3 année-1. 
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Cependant, la valeur estimée du coefficient de transmission variait en fonction du type 

d’élevage. Elle était de 2,3 année-1 pour les élevages allaitants et de 4,7 année-1 pour les 

cheptels laitiers (Alvarez et al., 2012b). 

 Smith et al., (2013a) ont construit un modèle stochastique en temps discret (avec un pas de 

temps de 1 mois), de type SOEI. Les deux fonctions de transmission ont été testées, par la 

mesure de l’adéquation des prédictions de modèle avec les données observées dans 10 

élevages laitiers aux Etats-Unis. Dans ce travail, la fonction de transmission fréquence-

dépendante a été sélectionnée. En absence de mesures de prophylaxie (test et abattage des 

animaux réagissants), le modèle a prédit un R0 de 4,13. Par contre, lors de la simulation des 

mesures de prophylaxie, le modèle a prédit un R0 de 0,02. Ensuite ce modèle a été utilisé pour 

réaliser une étude coût-bénéfice, pour déterminer la meilleure stratégie de lutte. le modèle a 

prédit que la stratégie de lutte optimale pour requalifier un élevage était d’avoir deux tests 

négatifs à deux mois d’intervalle (Smith et al., 2013b). 

  Brooks-Pollock et al., (2014) ont construit un modèle SEI (avec un seul état de latence, tous 

les animaux latents pouvant réagir à l’IDT), compartimental, stochastique en temps discret. Le 

pas de temps utilisé est d’une journée. Les paramètres ont été estimés à l’aide de l’algorithme 

Monte Carlo Séquentiel de la méthode ABC (Approximate Bayesian Computation). Le 

modèle a été calibré par les données de pourcentage des animaux réagissants à l’IDC en 

Grande Bretagne entre 1997 et 2007. Les sources d’infection externes, par environnement ou 

par voisinage, ont été simulées dans le modèle. La valeur estimée de coefficient de 

transmission intra-élevage entre bovins (β) était de 0,61 [0,05-1,54] année-1. Les valeurs de 

coefficient de transmission intra-élevage lié à l’environnement contaminé ou au voisinage 

étaient de 0,013 [0,002-0,03] année-1 et de 0,15 [0,05-0,31] année-1, respectivement. Le 

modèle a été utilisé pour réaliser une évaluation rétrospective de l’effet des mesures de lutte 

alternatives par rapport au plan de prophylaxie officiel (test par IDC et abattage des animaux 

réagissants) appliqué entre 2005 et 2010. Les comparaisons ont été réalisées pour les résultats 

de l’année 2010. Selon les simulations du modèle, la stratégie d’abattage total aurait permis de 
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réduire de plus de 80% le nombre d’animaux réagissant à l’IDC et le nombre d’animaux 

abattus, par rapport au plan de prophylaxie officiel. 

 

3. Modélisation de la dynamique de transmission intra-élevage de la tuberculose bovine en 

France 

3.1. Matériel et méthodes 

3.1. 1. Données  

Les données utilisées dans ce travail ont été obtenues pour différentes périodes (entre 1980 et 2010) 

dans différents départements (Nord, Dordogne et Côte d’Or) et dans des contextes d’utilisation de 

différents schémas de prophylaxie. Quatre schémas de prophylaxies ont été utilisés en France entre 

1980 et 2010, ces schémas sont notés : A, B, C et D. Pour représenter ces schémas, quatre jeux de 

données A, B, C et D, ont été obtenus dans des contextes où les schémas de prophylaxie A, B, C et D 

étaient appliqués. 

Le nombre total d'élevages dans ces quatre jeux de données était de 115, tous soumis à abattage total. 

Sur ces 115 élevages, nous avons eu pour 27 élevages des données détaillées au niveau animal 

(données individuelles) : la date de naissance, les tests réalisés et les résultats de ces tests, ainsi que la 

date d’abattage et le résultat de l’inspection à l’abattoir de chaque animal ont été collectées. Pour le 

reste des élevages (88), nous n'avons eu accès qu’à une donnée agrégée au niveau cheptel, la 

prévalence intra-cheptel des animaux à lésions lors de l’abattage total. 

3.1.1.1. Jeu de données A  

Le jeu de données A a été obtenu à partir l’étude de cas réalisée par Caron dans le département du 

Nord (Caron, 1985). Ce jeux de données contient les données agrégées au niveau cheptel de 5 élevages 

laitiers déclarés infectés dans le département Nord entre 1981 et 1983. Le pourcentage médian des 

animaux avec lésion par élevage était 34,6% (min : 20,6%, max : 86,4%). 



Modèle dynamique 

82 
 

Le schéma de prophylaxie A correspondant au jeu de données A était appliqué dans les années 1980, 

avec un rythme annuel de dépistage. Ce schéma était basé sur le dépistage systématique de tous les 

élevages par IDS en première intention, assainissement des élevages par l’abattage des animaux non 

négatifs (i.e. « abattage partiel ») et l’application de l’abattage total si le pourcentage des animaux non 

négatifs au test de dépistage était supérieur à 40%. 

3.1.1.2. Jeu de données B 

Le jeu de données B a été obtenu à partir des archives de la Direction Départementale de la Cohésion 

Sociale et de la Protection des Populations (DDCSPP) de Dordogne. Ce jeu de données contient la 

quasi-totalité des cheptels déclarés infectés dans le département de Dordogne entre 2004 et 2006. Des 

données individuelles, ont été obtenues pour 13 cheptels : 12 élevages allaitants et un élevage laitier. 

Des données agrégées ont pu être obtenues pour 25 élevages : 9 élevages laitiers et 16 allaitants. Le 

pourcentage médian des animaux à lésions par élevage pour le jeu de données B était de 6,4% (min : 

0,1%, max : 52%). 

Le schéma de prophylaxie B appliqué dans la période où le jeu de données B a été produit par les 

services vétérinaires, correspond à un dépistage par l’IDS en première intention puis à un contrôle 6 

semaines après par IDC des animaux non négatifs en IDS. Les animaux IDC non négatifs sont abattus 

en vue de la recherche de M. bovis. Si un d’entre eux est positif à la culture bactérienne, tous les 

animaux du cheptel sont abattus. Ce schéma de prophylaxie a été appliqué à partir de 1999 sur tout le 

territoire français, avec un rythme de dépistage variable d’un département à l’autre. Le rythme de 

dépistage appliqué à cette période dans le département de Dordogne était biennal. 

3.1.1.3. Jeu de données C 

Le jeu de données C a été obtenu à partir des archives de la Direction Départementale de la Cohésion 

Sociale et de la Protection des Populations (DDCSPP) de Dordogne. Ce jeu de données contient des 

données individuelles pour 14 cheptels : 3 élevages laitiers et 11 allaitants. Des données agrégées ont 

été ainsi obtenues dans le jeu de données C pour 29 élevages : 22 allaitants et 7 laitiers. Le 
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pourcentage médian d'animaux à lésions par élevage dans ce jeu de données était de 3,1% (min : 0,6%, 

max : 43%). 

Le schéma de prophylaxie C correspondant au jeu de données C a été appliqué spécifiquement en 

Dordogne entre 2007 et 2010, avec un rythme de dépistage annuel dans les zones à risque. Le plan de 

prophylaxie C correspond à un dépistage par l’IDS en première intention et un contrôle par l’IFNγ le 

jour de lecture des résultats de l’IDS sur les animaux non négatifs en IDS. Pour améliorer la spécificité 

de l’IFNγ, le test d’IFNγ utilisé dans ce schéma de prophylaxie est une combinaison de deux tests : 

l’IFNγ PPD et l’IFNγ ESAT-6. Les résultats de ce test d’IFNγ modifié sont soit : positif (les deux tests 

sont positifs), négatif (les deux tests sont négatifs) ou divergent (les résultats des deux tests sont 

discordants). Si le résultat de l’IFNγ est négatif, le cheptel est requalifié ; si le résultat est divergent, un 

deuxième contrôle 8 semaines après par l’IFNγ est réalisé sur les animaux IFNγ divergents ; si le 

résultat est non négatif (positif ou divergent) à ce deuxième contrôle par l’IFNγ ou positif lors du 

premier test par l’IFNγ, un contrôle 6 semaines après est réalisé par IDC chez les animaux non 

négatifs en IDS. Les animaux IDC non négatifs sont abattus en vue de la recherche de M. bovis. Si un 

d’entre eux est positif à la culture bactérienne, tous les animaux de cheptel sont abattus. 

3.1.1.4. Jeu de données D 

Le jeu de données D a été obtenu à partir des archives informatiques de l’unité des maladies 

contagieuse de l’Ecole Nationale Vétérinaire Alfort (EPIMAI). Il correspond à des données agrégées 

au niveau cheptel pour 29 élevages allaitants. Ces cheptels représentent la totalité des élevages 

déclarés infectés dans le département de Côte d’Or entre 2005 et 2009. Le pourcentage médian des 

animaux à lésions par élevage était de 1% (min : 0.3%, max : 5%). 

Le schéma de prophylaxie D, qui correspond au jeu de données D, était appliqué dans le département 

de Côte d’Or avec un rythme de prophylaxie biennal, entre 2005 et 2009. Ce schéma de prophylaxie 

est identique au schéma de prophylaxie B, la seule différence est l’utilisation de l’IDC en première 

intention au lieu de l’IDS.  
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3.1.2. Modèle  

3.1.2.1. Structure de modèle 

La transmission intra-élevage de la tuberculose bovine a été modélisée grâce à un modèle stochastique 

à compartiments fonctionnant en temps discret. Le pas de temps est le mois. Par la suite on notera t le 

pas de temps courant et m le mois courant.  

A chaque bovin est associé un âge 𝑖 ∈ 𝐴 = {0, … , 𝐴𝑚𝑎𝑥} en années, un état de santé 𝑗 ∈ 𝐻 = {𝑆, 𝐸, 𝐼} :  

- S (sain) : l’animal n’est pas infecté ; 

- E (latent) : l’animal est infecté mais n’est pas encore porteur de lésions et n’excrète pas la 

bactérie ;  

- I (infectieux) : l’animal est infecté, est porteur de lésions, et excrète la bactérie. 

On suppose que les animaux du troupeau sont regroupés en lots en fonction de leurs classes d’âge. A 

chaque classe d’âge i (𝑖 ∈ 𝐴) est associé un lot 𝐿(𝑖), avec 𝐿(𝑖) ⊂ 𝐴. Chaque lot peut donc contenir des 

animaux d’une seule classe d’âge ou de plusieurs classes d’âges. Dans la pratique, ces lots sont 

souvent placés par les éleveurs sur des pâtures distantes, parfois également dans des bâtiments 

distincts, et des animaux de lots différents n’ont que peu de contacts entre eux. 

On fait l’hypothèse que le dépistage et le contrôle de l’infection dans un élevage reposent sur la mise 

en œuvre d’un schéma de prophylaxie, représenté par une succession des étapes de prophylaxie 

numérotées de 1 à 𝐷𝑚𝑎𝑥. Au cours de chacune de ces étapes, des tests biologiques sont effectués sur 

tout ou une partie des animaux du troupeau, dont les résultats conditionnent l’enchaînement des étapes 

entre elles. Le statut de chaque bovin vis-à-vis du schéma de prophylaxie est représenté par un entier 

𝑘 ∈ 𝐷 = {0, … , 𝐷𝑚𝑎𝑥}, avec : 

- k = 0 si l’animal n’a encore jamais été testé ou a toujours fourni des résultats négatifs aux tests 

effectués, 

- k > 0 si l’animal a fourni un résultat positif au(x) test(s) pratiqués lors de l’étape de 

prophylaxie k, et des tests négatifs par la suite. 

L’état d’un élevage au pas de temps t est représenté par un triplet 〈𝑋𝑡 , 𝑦𝑡 , 𝑧𝑡〉 où 𝑦𝑡 est le numéro de 

l’étape de prophylaxie courante (1 ≤ 𝑦𝑡
 ≤ Dmax), 𝑧𝑡 est la date à laquelle les tests biologiques que 
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prévoit cette étape doivent être pratiqués (𝑧𝑡 ≥ t), et 𝑋𝑡 est une variable d’état structurée sur l’âge, 

l’état de santé et l’étape de prophylaxie, qui représente l’état des animaux présents au pas de temps t : 

𝑋𝑡(𝑖, 𝑗, 𝑘) représente le nombre d’animaux de l’élevage dans la classe d’âge i (𝑖 ∈ 𝐴), qui sont dans 

l’état de santé j (𝑗 ∈ 𝐻), et qui ont le statut k (𝑘 ∈ 𝐷) vis-à-vis du schéma de prophylaxie. 

Chaque pas de temps est découpé en trois parties, et la dynamique de l’infection dans le troupeau 

résulte de la mise en œuvre séquentielle de trois processus (Figure 13) : le processus démographique 

(vieillissement et renouvellement des animaux), le processus infectieux (transmission de l’infection et 

évolution de celle-ci chez les animaux infectés) et le processus de dépistage et de contrôle. 

3.1.2.1.1. Processus démographique 

On fait l’hypothèse que le troupeau est clos et que sa taille est maintenue constante au cours du temps, 

les animaux réformés ou abattus (dans le cadre du schéma de prophylaxie) étant remplacés par de 

jeunes animaux (0-1 an) qui naissent dans l’élevage et sont supposés indemnes. Le processus de 

vieillissement (changement de classe d’âge à chaque mois de janvier, lorsque 𝑚 = 1) et de 

renouvellement des animaux est représenté par les équations suivantes : 

𝑋𝑡
(𝑎)

(0, 𝑆, 0) = (1 − 1𝑚=1)(𝑋𝑡(0, 𝑆, 0) − 𝑅𝑡(0, 𝑆, 0)) + ∑ 𝑅𝑡(𝑖, 𝑗, 𝑘) + 𝑀𝑡(𝑖, 𝑗, 𝑘)

(𝑖,𝑗,𝑘)∈𝐴×𝐻×𝐷

 

𝑋𝑡
(𝑎)

(0, 𝑗, 𝑘) = (1 − 1𝑚=1)(𝑋𝑡(0, 𝑗, 𝑘) − 𝑅𝑡(0, 𝑗, 𝑘)) si (𝑗, 𝑘) ≠ (𝑆, 0) 

𝑋𝑡
(𝑎)(𝑖, 𝑗, 𝑘) = (1 − 1𝑚=1)(𝑋𝑡(𝑖, 𝑗, 𝑘) − 𝑅𝑡(𝑖, 𝑗, 𝑘)) + 1𝑚=1(𝑋𝑡(𝑖 − 1, 𝑗, 𝑘) − 𝑅𝑡(𝑖 − 1), 𝑗, 𝑘) si 𝑖 > 0  

Où : 

- 𝑋𝑡
(𝑎)(𝑖, 𝑗, 𝑘) représente le nombre d’animaux de l’élevage dans la classe d’âge i (𝑖 ∈ 𝐴), qui 

sont dans l’état de santé j (𝑗 ∈ 𝐻), et qui ont le statut k (𝑘 ∈ 𝐷) vis-à-vis du schéma de 

prophylaxie, après mise en œuvre du processus démographique 

- 𝑅𝑡(𝑖, 𝑗, 𝑘) est le nombre d’animaux réformés au pas de temps t, tiré au sort en fonction du taux 

de réforme 𝜇𝑚(𝑖) spécifique du mois de l’année m et de la classe d’âge des animaux i : 

𝑅𝑡(𝑖, 𝑗, 𝑘)~ 𝐵𝑖𝑛𝑜𝑚(𝑋𝑡(𝑖, 𝑗, 𝑘), 𝜇𝑚(𝑖)) 
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Figure 13. Représentation schématique du modèle de transmission intra-élevage de la 

tuberculose bovine par trois processus : le processus démographique (renouvellement, réforme 

et changements de lots), le processus infectieux (transitions entre états de santé S : susceptible, 

E : latent, I : infecté) et le processus de dépistage et de contrôle.  

a : classe d’âge en année ; lot : groupe d’animaux; m : mois ;  𝜇𝑚 (𝑎) : taux de réforme de mois m et de classe 

âge a ; βm : coefficient de transmission spécifique de mois m ; α : taux de transition de l’état de santé E vers l’état 

de santé I; Sepr : sensibilité du test de dépistage de l’étape k du schéma de prophylaxie ; Sppr : spécificité du test 

de dépistage de l’étape k du schéma de prophylaxie ; FP : faux positif ; VP : vrai positif ; Seev : sensibilité de la 

surveillance à l’abattoir. 
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- 𝑀𝑡(𝑖, 𝑗, 𝑘) est le nombre d’animaux abattus au pas de temps t dans le cadre du schéma de 

prophylaxie 

- 1𝑐𝑜𝑛𝑑𝑖𝑡𝑖𝑜𝑛 est la fonction indicatrice qui vaut 1 si la condition spécifiée est vérifiée et 0 sinon. 

3.1.2.1.2. Processus infectieux 

On fait l’hypothèse simplificatrice que la transmission de l’infection ne peut se produire qu’entre 

animaux d’un même lot. Cependant, du fait du vieillissement des animaux, la composition des lots 

change chaque année. Les transferts d’animaux entre lots permettent alors à l’infection de se propager 

d’un lot à un autre. 

Le processus de transmission de l’infection dans le troupeau est représenté par les équations 

suivantes : 

𝑋𝑡
(𝑏)(𝑖, 𝑆, 𝑘) = 𝑋𝑡

(𝑎)(𝑖, 𝑆, 𝑘) − 𝑛𝑡
𝑆𝐸(𝑖, 𝑘)  

𝑋𝑡
(𝑏)

(𝑖, 𝐸, 𝑘) = 𝑋𝑡
(𝑎)

(𝑖, 𝐸, 𝑘) + 𝑛𝑡
𝑆𝐸(𝑖, 𝑘) − 𝑛𝑡

𝐸𝐼(𝑖, 𝑘)  

𝑋𝑡
(𝑏)(𝑖, 𝐼, 𝑘) = 𝑋𝑡

(𝑎)(𝑖, 𝐼, 𝑘) + 𝑛𝑡
𝐸𝐼(𝑖, 𝑘)  

Où : 

- 𝑋𝑡
(𝑏)

(𝑖, 𝑗, 𝑘) représente le nombre d’animaux de l’élevage dans la classe d’âge i (𝑖 ∈ 𝐴), qui 

sont dans l’état de santé j (𝑗 ∈ 𝐻), et qui ont le statut k (𝑘 ∈ 𝐷) vis-à-vis du schéma de 

prophylaxie, après mise en œuvre du processus infectieux 

- 𝑛𝑡
𝐸𝐼(𝑖, 𝑘) est le nombre d’animaux qui terminent la phase de latence (état E) et passent dans 

l’état I. Ce nombre est tiré au sort en fonction de la durée de la phase de latence : 

𝑛𝑡
𝐸𝐼(𝑖, 𝑘)~ 𝐵𝑖𝑛𝑜𝑚(𝑋𝑡

(𝑎)(𝑖, 𝐸, 𝑘), 1 − exp(−𝛼)), où 1/𝛼 est la durée de la période de latence, 

en mois 

- 𝑛𝑡
𝑆𝐸(𝑖, 𝑘) est le nombre d’animaux qui s’infectent au pas de temps t (et effectuent une 

transition de l’état de santé S vers l’état de santé E). Ce nombre est tiré au sort en fonction de 

la force d’infection 𝜆𝑡(𝑖) qui s’exerce à l’intérieur du lot des animaux de classe d’âge i : 

 𝑛𝑡
𝑆𝐸(𝑖, 𝑘)~ 𝐵𝑖𝑛𝑜𝑚(𝑋𝑡

(𝑎)(𝑖, 𝑆, 𝑘), 1 − exp (−𝜆𝑡(𝑖)) 
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- La force d’infection est calculée en supposant une transmission fréquence-dépendante de 

l’infection :  

𝜆𝑡(𝑖) = 𝛽𝑚

∑ 𝑋𝑡
(𝑎)

(𝑖′, 𝐼, 𝑘)(𝑖′,𝑘)∈𝐿(𝑖)×𝐷

∑ 𝑋𝑡
(𝑎)

(𝑖′, 𝑗, 𝑘)(𝑖′,𝑗,𝑘)∈𝐿(𝑖)×𝐻×𝐷

 

Les conditions d’entretien des animaux changent en fonction des saisons et ces conditions 

influencent sur l’efficacité de la transmission de l’infection. Le paramètre de transmission 𝛽𝑚 

est donc supposé pouvoir varier en fonction du mois m. 

3.1.2.1.3. Processus de dépistage et de contrôle 

On représente une étape de prophylaxie comme la mise en œuvre d’un ou plusieurs tests biologiques 

(en série ou en parallèle), dont certains peuvent nécessiter l’abattage de l’animal (pour autopsie par 

exemple). Les tests mis en œuvre dans le cadre de cette surveillance programmée peuvent être 

effectués sur tout ou une partie des animaux du troupeau, l’échantillon d’animaux testés pouvant 

dépendre des résultats des étapes de prophylaxie antérieures. Une étape de prophylaxie k est alors 

représentée par un quadruplet 〈𝑆𝑒𝑘, 𝑆𝑝𝑘 , 𝑚𝑘 , 𝑄𝑘〉, où : 

- Sek et Spk sont la sensibilité (supposée indépendante de l’âge et identique pour les animaux 

situés dans l’état de santé E et I) et la spécificité conjointes des tests effectués, 

- 𝑚𝑘 vaut 1 si les tests nécessitent l’abattage de l’animal et 0 sinon 

- 𝑄𝑘 est un paramètre structuré sur la classe d’âge et le statut des animaux vis-à-vis du schéma 

de prophylaxie, qui définit le plan d’échantillonnage des animaux testés : 𝑄𝑘(𝑖, 𝑘) est la 

probabilité qu’un animal de la classe d’âge i ayant le statut k vis-à-vis du schéma de 

prophylaxie soit soumis au test.  

L’étape k=1 du schéma de prophylaxie correspond à la mise en œuvre de la prophylaxie dans un 

élevage indemne. Lorsque k>1, l’étape k du schéma de prophylaxie correspond à l’application de la 

prophylaxie dans un élevage suspect ou infecté. 

A chaque pas de temps on suppose par ailleurs qu’une surveillance évènementielle s’exerce qui permet 

de dépister à l’abattoir des animaux présentant des lésions tuberculeuses parmi les animaux réformés. 
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Cette surveillance évènementielle combine donc inspection sanitaire des carcasses des animaux 

abattus et réalisation de tests sur les lésions évocatrices de tuberculose. 

La transition d’une étape du schéma de prophylaxie à l’autre en fonction des résultats de la 

surveillance évènementielle et de la surveillance programmée est décrite par les équations suivantes : 

𝑦𝑡+1 = Φ(𝑦𝑡 , 𝑛𝑡
𝑒𝑣𝑡 , Rt, 𝑛𝑡

𝑝𝑜𝑠
, 𝑛𝑡

𝑡𝑒𝑠𝑡) 

𝑧𝑡+1 = 𝑡 + Δ(𝑦𝑡 , 𝑛𝑡
𝑒𝑣𝑡 , Rt, 𝑛𝑡

𝑝𝑜𝑠
, 𝑛𝑡

𝑡𝑒𝑠𝑡) 

Où : 

- Φ est la fonction de transition du schéma de prophylaxie : Φ(𝑦, 𝑎, 𝑏, 𝑐, 𝑑) retourne le numéro 

de la prochaine étape de prophylaxie (y’) lorsque, à l’étape de prophylaxie y, sont observés : a 

animaux présentant des lésions parmi b animaux réformés, et c animaux positifs aux tests 

parmi d testés. De façon similaire, Δ(𝑦, 𝑎, 𝑏, 𝑐, 𝑑) retourne le délai (en mois) auquel les tests 

programmés à la prochaine étape de prophylaxie devront être effectués. 

- 𝑛𝑡
𝑒𝑣𝑡(𝑖, 𝑘) est le nombre d’animaux réformés chez lesquels des lésions diagnostiquées comme 

tuberculeuses ont été dépistées à l’abattoir par le dispositif de surveillance évènementielle. Ce 

nombre est tiré au sort en fonction de la sensibilité 𝑆𝑒𝑒𝑣 de ce dispositif de surveillance 

(sensibilité conjointe de l’inspection sanitaire des carcasses et des tests de diagnostic effectués 

sur les lésions), la spécificité étant supposée parfaite : 𝑛𝑡
𝑒𝑣𝑡(𝑖, 𝑘) ~ 𝐵𝑖𝑛𝑜𝑚(𝑅𝑡(𝑖, 𝐼, 𝑘), 𝑆𝑒𝑒𝑣) 

La mise en œuvre de l’étape courante du schéma de prophylaxie et son impact sur le troupeau sont 

décrites par les équations suivantes : 

𝑋𝑡+1(𝑖, 𝑗, 𝑦𝑡) = (1 − 𝑚𝑦𝑡
) ∑  𝑛𝑡

𝑝𝑜𝑠
(𝑖, 𝑗, 𝑘)

𝑘 ∈ 𝐷

 

𝑋𝑡+1(𝑖, 𝑗, 𝑘) = 𝑋𝑡
(𝑏)(𝑖, 𝑗, 𝑘) − (1 − 𝑚𝑦𝑡

)𝑛𝑡
𝑝𝑜𝑠(𝑖, 𝑗, 𝑘) − 𝑀𝑡(𝑖, 𝑗, 𝑘) pour 0 < 𝑘 < 𝑦𝑡 

𝑋𝑡+1(𝑖, 𝑗, 0) = 𝑋𝑡
(𝑏)(𝑖, 𝑗, 0) − (1 − 𝑚𝑦𝑡

)𝑛𝑡
𝑝𝑜𝑠(𝑖, 𝑗, 0) − 𝑀𝑡(𝑖, 𝑗, 0) + ∑ 𝑋𝑡

(𝑏)(𝑖, 𝑗, 𝑘)

𝑘≥𝑦𝑡

 

𝑋𝑡+1(𝑖, 𝑗, 𝑘) = 0 pour 𝑘 > 𝑦𝑡 

Où : 

- 𝑛𝑡
𝑝𝑜𝑠

(𝑖, 𝑗, 𝑘) est le nombre d’animaux positifs aux tests, tiré au sort en fonction de la sensibilité 

et de la spécificité des tests effectués : 
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𝑛𝑡
𝑝𝑜𝑠(𝑖, 𝑆, 𝑘)~ 𝐵𝑖𝑛𝑜𝑚(𝑛𝑡

𝑡𝑒𝑠𝑡(𝑖, 𝑆, 𝑘), 1 − 𝑆𝑝𝑦𝑡
) 

𝑛𝑡
𝑝𝑜𝑠(𝑖, 𝑗, 𝑘)~ 𝐵𝑖𝑛𝑜𝑚(𝑛𝑡

𝑡𝑒𝑠𝑡(𝑖, 𝑆, 𝑘), 𝑆𝑒𝑦𝑡
), 𝑗 ∈ {𝐸, 𝐼} 

- 𝑛𝑡
𝑡𝑒𝑠𝑡(𝑖, 𝑗, 𝑘) est le nombre d’animaux soumis aux tests de l’étape de prophylaxie courante 𝑦𝑡 

(tests pratiqués si la date prévue a été atteinte, c’est à dire lorsque : 1𝑡=𝑧𝑡
= 1), les animaux 

étant tirés au sort en fonction du plan d’échantillonnage 𝑄𝑦𝑡
 :  

𝑛𝑡
𝑡𝑒𝑠𝑡(𝑖, 𝑗, 𝑘) = 1𝑡=𝑧𝑡

 𝐵𝑖𝑛𝑜𝑚(𝑋𝑡
(𝑏)

(𝑖, 𝑗, 𝑘), 𝑄𝑦𝑡
(𝑖, 𝑘)) 

- 𝑀𝑡(𝑖, 𝑗, 𝑘) est le nombre d’animaux qui ont dû être abattus pour effectuer les tests de 

diagnostic : 𝑀𝑡(𝑖, 𝑗, 𝑘) = 𝑚𝑦𝑡
 𝑛𝑡

𝑡𝑒𝑠𝑡(𝑖, 𝑗, 𝑘) 

3.1.2.2. Paramétrisation  

3.1.2.2.1. Valeur des paramètres 

Paramètres fixés dans le modèle 

Les valeurs des paramètres qui décrivent le processus de dépistage et de contrôle et le processus 

démographique ont été fixées à partir de la littérature (pour la spécificité et de la sensibilité des tests de 

dépistage dont les estimations publiées sont abondantes et cohérentes) ou à partir d’avis d'experts. Les 

pratiques d’élevage sont supposées être homogènes au sein d’une même région.  

La dynamique de la population est liée aux pratiques d’élevage, qui sont différentes entre les élevages 

laitiers et allaitants. Dans les cheptels allaitants, les animaux sont séparés en trois lots : 

- Le premier lot est constitué par les petites génisses âgées d’un an : L(1) = 1 ; 

- Le deuxième lot est constitué par les génisses mises en reproduction âgées entre 2 ans et 3 

ans : L(i) = 2 pour 𝑖 ∈ {2, 3} ; 

- Après le premier vêlage, les animaux rentrent dans le lot des vaches allaitantes, ce lot contient 

aussi les veaux et les génisses nourris par leurs mères : L(i) = 3 pour i = 0 ou i > 3 ans.  

Dans les élevages laitiers, les animaux sont aussi séparés en trois lots : 

- Le premier lot est composé par des petites génisses âgées moins d’une année : L(0) = 1 ;  
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- Le deuxième lot est constitué par des génisses mises en reproduction âgées entre 1an et 2 ans : 

L(i) = 2 pour 𝑖 ∈ {1, 2} ; 

-  Comme dans les élevages allaitants, après le premier vêlage, les animaux entrent dans le lot 

des vaches : L(i) = 3 pour i > 2 ans. 

Les femelles bovines laitières peuvent commencer à se reproduire à l’âge de 3 ans et les femelles 

bovines allaitantes commencent à l’âge de 4 ans. Pour les deux types d’élevages, la période de 

stabulation est entre novembre et mars. Nous supposons dans le modèle que les naissances et les 

réformes chez les élevages laitiers et allaitants ont lieu entre janvier et mars. Dans les deux types 

d’élevages, l’âge maximal des bovins (𝐴𝑚𝑎𝑥) est de 15 ans. Le taux de réforme 𝜇𝑚(𝑖) est spécifique 

du mois de l’année m et de la classe d’âge des animaux i : 

∑ 𝑢𝑚

12

𝑚=1

(𝑖) = {
0,35 𝑠𝑖 𝑚 ≤ 3 𝑒𝑡 𝑖 ≥ 3 𝑎𝑛𝑠 𝑝𝑜𝑢𝑟 𝑙𝑒𝑠 é𝑙𝑒𝑣𝑎𝑔𝑒𝑠 𝑙𝑎𝑖𝑡𝑖𝑒𝑟𝑠

     0,25 𝑠𝑖 𝑚 ≤ 3 𝑒𝑡 𝑖 ≥ 4 𝑎𝑛𝑠 𝑝𝑜𝑢𝑟 𝑙𝑒𝑠 é𝑙𝑒𝑣𝑎𝑔𝑒𝑠 𝑎𝑙𝑙𝑎𝑖𝑡𝑎𝑛𝑡𝑠
     0 𝑠𝑖𝑛𝑜𝑛.                                                                                               

 

Les bovins sont donc réformés dans les cheptels laitiers à partir de l’âge de 3 ans et à partir de 4 ans 

dans les élevages allaitants. 

On suppose que l’intensité de la transmission de M. bovis varie selon que les animaux sont situés à 

l’intérieur de l’étable (intensité de transmission supposée la plus forte) et au pâturage (intensité de 

transmission supposée la plus faible). Pour représenter cette différence de transmission entre pâturage 

et bâtiment, deux coefficients ont été utilisés : 

 βm = βétable si m ∈ {1, 2, 3, 11, 12} 

βm = βpâturage sinon. 

Cette paramétrisation βétable et βpâturage est appliquée dans tous les lots allaitants et seulement dans les 

deux premiers lots laitiers. Pour le lot des vaches laitières, une seule valeur de β (βétable) est utilisée 

durant toute l’année, à cause du contact étroit entre les vaches deux fois par jour en salle de traite. 

Les conditions initiales consistent en la présence d’un unique animal dans l’état E, tous les autres étant 

dans l’état S (ces animaux sont répartis selon la distribution d’âge du modèle et ont tous le statut k=0). 
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Afin de représenter une introduction de l’infection par contact sur pâturage, l’animal dans l’état E est 

tiré au sort dans l’une des classes d’âges des bovins pour lesquelles les animaux ont accès aux pâtures 

(tous les lots pour les cheptels allaitant et les deux premiers lots dans l’élevage laitier). 

Les conditions d’arrêt des simulations sont : 

(i) Absence d’animaux infectés (E ou I) dans l’élevage, et  

(ii) Etape courante du programme de dépistage et de contrôle correspondant à un élevage 

considéré comme indemne (ou assaini) (i.e. 𝑦𝑡 = 1).  

Paramètres à estimer dans le modèle 

Comme la pathogénie de la tuberculose bovine reste encore imprécise pour ce qui est de la 

contagiosité des animaux, et comme les estimations de la durée de latence et des coefficients de 

transmission de l’infection dans la littérature sont divergentes (Bruner & Gillespie, 1973) et 

incertaines (Perez et al., 2002a), les valeurs des paramètres correspondants ont été estimées : α (taux 

de transition entre l’état de santé E et I), βétable (coefficient de transmission intra-lot lorsque les 

animaux sont à l’intérieur de l’étable) et βpâturage (coefficient de transmission intra-lot lorsque les 

animaux sont au pâturage).  

Pour calibrer les paramètres du modèle, nous avons utilisé les données détaillées au niveau animal des 

plans de prophylaxie B (Figure 14) et C (Figure 15), ce qui correspond à 27 élevages déclarés infectés 

et à 1 423 bovins soumis à abattage total entre 2004 et 2010 en Dordogne. Les valeurs des paramètres 

de chaque étape k de ces deux plans de prophylaxie ont été fixées à partir de la littérature pour Sek et 

Spk (sensibilités et spécificités : Tableau 7) et à partir des notes de service du Ministère de 

l’Agriculture pour 𝑄𝑘(𝑖, 𝑘) (plan d’échantillonnage des animaux testés).  
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Tableau 7. Définitions et valeurs des paramètres fixés dans le modèle. 

1Valeurs utilisées dans l’analyse de sensibilité  

Paramètres Description Valeur Range1 Référence 

𝜇𝑚(𝑖) Taux de réforme 

    Elevage laitier (2000) 

    Elevage allaitant (2000) 

    Tous les élevages (1980) 

 

0,35 

0,25 

0,25 

 

0,25 ; 0,45 

0,15 ; 0,35 

(Prof. Coureau, Ecole 

Nationale Vétérinaire 

d’Alfort, 

Communication 

personnelle) 

Se.IDS Sensibilité de 

l’intradermotuberculination simple 

    1980 

    2000 

 

0,72 

0,839 

0,635 ; 1 

 

(de la Rua-Domenech 

et al., 2006a) 

 

Sp.IDS Spécificité de 

l’intradermotuberculination simple 

    1980 

    2000 

 

 

0,988 

0,968 

0,755 ; 0,99 (de la Rua-Domenech 

et al., 2006a) 

 

Se.IDC Sensibilité de 

l’intradermotuberculination 

comparative 

0,80 0,52 ; 1 (de la Rua-Domenech 

et al., 2006a) 

 

Sp.IDC Spécificité de 

l’intradermotuberculination 

comparative 

0,995 0,788 ; 1 (de la Rua-Domenech 

et al., 2006a) 

Se. IFNγ PPD Sensibilité de l’interféron gamma 

(PPD) 

0,876 0,73 ; 1 (de la Rua-Domenech 

et al., 2006a) 

Sp. IFNγ PPD Spécificité de l’interféron gamma 

(PPD) 

0,966 0,850 ; 0,996 (de la Rua-Domenech 

et al., 2006a) 

Se.IFNγ 

ESAT-6 

Sensibilité de l’interféron gamma 

(ESAT-6) 

0,763 0,690 ; 0,836 (Pollock et al., 2000) 

 

Sp.IFNγ 

ESAT-6 

Spécificité de l’interféron gamma 

(ESAT-6) 

0,992 0,976 ; 1 (Pollock et al., 2000) 

 

qIDC Proportion des animaux IDS 

négatifs contrôlés 6 semaines plus 

tard par IDC 

0,10 0,05 ; 0,15 (Ministère de 

l’Agriculture, de 

l’Agroalimentaire et de 

la Forêt) 

Se.bac Sensibilité de la culture 

bactérienne 

0,78 0,729 ; 0,828 (Courcoul et al., 2014) 

Se.les Sensibilité de détection des lésions 

à l’abattoir 

0,50 0,255 ; 0,755 (Cousins, 2001) 
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Figure 14. Schéma de prophylaxie B appliqué dans le département de Dordogne entre 2004 et 

2006.  

Etape 1 : dépistage biennal en utilisant l’IDS (le troupeau est considéré comme indemne de la maladie). Tous les 

animaux sont testés (∀ i, k Q(i, k) = 1). Sensibilité (Se) et spécificité (Sp): ceux de l’IDS. Transition à l'étape 2 si 

un animal est positif (npos > 0), deux mois plus tard (Δt = 2 mois). 

Etape 2 : confirmation des résultats positifs à l’IDS en utilisant l’IDC. Tous les animaux positifs de l'étape 1 sont 

testés (∀ i Q(i, 1) = 1), ainsi que 10% des animaux négatifs (∀ i Q(i, 0) = 0,1). Sensibilité (Se) et spécificité 

(Sp): ceux de l’IDC. Transition à l'étape 3 si un animal est positif, trois mois plus tard (Δt = 3 mois).  

Etape 3 : abattage des animaux IDC-positifs et isolement de M. bovis à partir des lésions. Tous les animaux 

positifs de l'étape 2 (∀ i Q(i, 2) = 1), sont abattus (m = 1) et la culture bactérienne est réalisée sur des lésions 

observées. Sensibilité (Se): combinaison séquentielle d'une inspection visuelle à l'abattoir et d'une culture 

bactérienne. Transition à l'étape 4 si un animal est positif, un mois plus tard (Δt = 1 mois). 

Etape 4 : abattage total. Tous les animaux (∀ i, k Q(i, k) = 1) sont abattus (m = 1). 

Détection systématique des lésions à l'abattoir : Sensibilité (Seev): combinaison séquentielle d'une inspection 

visuelle à l'abattoir et d'une culture bactérienne. Si un animal positif est ainsi détectée, quel que soit l’étape 

actuelle de schéma de prophylaxie, la prochaine étape est 4. 

Voir le tableau 7 pour la définition des autres paramètres. 
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Figure 15. Schéma de prophylaxie C appliqué dans le département de Dordogne entre 2007 et 

2010. 

Etape 1 : dépistage annuel en utilisant l’IDS (le troupeau est considéré comme indemne de la maladie). Tous les 

animaux sont testés (∀ i, k Q(i, k) = 1). Sensibilité (Se) et spécificité (Sp): ceux de l’IDS. Passage immédiat à 

l'étape 2 si un animal est positif (npos > 0). 

Etape 2 : confirmation des résultats positifs à l’IDS en utilisant IFNγ PDD (IFNγ1) et IFNγ ESAT-6 (IFNγ2). 

Tous les animaux positifs de l'étape 1 sont testés (∀ i Q(i, 1) = 1), Sensibilité (Se) et spécificité (Sp): 

combinaison en parallèle de deux tests (IFNγ PDD (IFNγ1) et IFNγ ESAT-6 (IFNγ2)). Passage immédiat à 

l'étape 3 si un animal est positif (positif à l’un des deux tests); sinon: transition à l'étape 1. 

Etape 3 : interprétation des résultats positifs de l'étape 2 comme convergente (les deux tests IFNγ sont positifs) 

ou non (un seul des deux tests est positif). Tous les animaux positifs de l'étape 2 (∀ i Q(i, 2) = 1) sont concernés. 

Sensibilité (Se) et spécificité (Sp): combinaison séquentielle de deux tests chez les animaux positifs de l'étape 2. 

Transition à l'étape 5, si un animal est positif (npos > 0), sinon transition à l'étape 4, deux mois plus tard (Δt = 2 

mois). 

Etape 4 : deuxième confirmation des résultats positifs à l’IDS en utilisant IFNγ PDD (IFNγ1) et IFNγ ESAT-6 

(IFNγ2). Tous les animaux positifs de l'étape 1 sont testés (∀ i Q(i, 1) = 1). Sensibilité (Se) et spécificité (Sp): 

même chose que pour l'étape 2. Transition à l'étape 5 si un animal est positif, deux mois plus tard; sinon: 

transition à l'étape 1, 12 mois plus tard (Δt = 12 mois).  

Etape 5 : confirmation des résultats positifs à l’IDS en utilisant l’IDC. Tous les animaux positifs de l'étape 1 sont 

testés (∀ i Q(i, 1) = 1), ainsi que 10% des animaux négatifs (∀ i Q(i, 0) = 0,1). Sensibilité (Se) et spécificité 

(Sp): ceux de l’IDC. Transition à l'étape 6 si un animal est positif, trois mois plus tard (Δt = 3 mois). 

Etape 6 : abattage des animaux IDC positifs et l'isolement de M. bovis à partir des lésions. Tous les animaux 

positifs de l'étape 5 (∀ i Q(i, 5) = 1), sont abattus (m = 1) et la culture bactérienne est réalisée sur des lésions 

observées. Sensibilité (Se): combinaison séquentielle d'une inspection visuelle à l'abattoir et d'une culture 

bactérienne. Transition à l'étape 7 si un animal est positif, un mois plus tard (Δt = 1 mois). 

Etape 7 : abattage total. Tous les animaux (∀ i, k Q(i, k) = 1) sont abattus (m = 1). 

Détection systématique des lésions à l'abattoir : Sensibilité (Seev): combinaison séquentielle d'une inspection 

visuelle à l'abattoir et d'une culture bactérienne. Si un animal positif est ainsi détectée, quel que soit l’étape 

actuelle de schéma de prophylaxie, la prochaine étape est 7. 

Voir le tableau 7 pour la définition des autres paramètres. 



Modèle dynamique 

96 
 

3.1.2.2.2. Estimation des paramètres 

La méthode ABC (Approximate Bayesian Computation) a été utilisée pour l’estimation des paramètres 

du modèle (α, βétable et βpâturage). Cette méthode a pour objectif d’estimer les distributions a posteriori 

des paramètres dans les cas où le calcul de la vraisemblance est difficile ou lourd (Toni et al., 2009). 

La méthode ABC propose d’estimer les valeurs des paramètres d’un modèle par simulation, en 

étudiant la ressemblance entre le jeu de données observé et les jeux de données simulés par le modèle. 

L’idée est simple : plus les données simulées sont semblables aux données observées, plus les valeurs 

des paramètres utilisées pour les simulations sont probables. Soit θ, un vecteur de paramètres à 

estimer, π(θ) la distribution a priori de ce vecteur de paramètres, χ le jeu de données observé, χ* les 

jeux de données simulés, d(χ , χ*) la distance entre les données observées et les données simulées, ε la 

tolérance. Cette tolérance ε ≥ 0 est la distance tolérée entre χ et χ*. Le principe de la méthode ABC est 

l’approximation de la distribution a posteriori, π(θ/χ) ~ ƒ(χ/θ) π(θ), par π(θ/ d(χ, χ*) ≤ ε ), où ƒ(χ/θ) est 

la vraisemblance des données sous le modèle sachant les valeurs des paramètres (Toni et al., 2009). 

La probabilité de générer des données simulées présentant une distance faible aux données observées 

diminue rapidement lorsque la dimension des données augmente. Cela conduit à une diminution 

substantielle de l'efficacité d’estimation des paramètres par la méthode ABC. Une approche 

communément utilisée pour réduire ce problème consiste à remplacer les données observées avec un 

ensemble de statistiques résumées de dimension réduite, ces statistiques résumées sont sélectionnées 

de façon à ce qu’elles capturent les informations pertinentes dans les données observées (Sunnaker et 

al., 2013). 

La forme générique de la méthode ABC « algorithme de rejet » est la suivante (Toni et al., 2009) :  

1- Echantillonner les valeurs de paramètres θ* à partir de la distribution a priori π(θ). 

2- Simuler un jeu de données χ* fictif en utilisant les valeurs de paramètres θ*. 

3- Calculer les statistiques résumées pour les données observées S(χo) et les données simulées 

S(χ*).  



Modèle dynamique 

97 
 

4- Comparer les données simulées, S(χ*), et les données observées, S(χo), en utilisant la fonction 

de distance, d, et la tolérance ε ; si d (S(χo) , S(χ*)) ≤ ε, la valeur de θ* est retenue. Lorsque ε = 

0, la distribution a posteriori obtenue est exactement π(θ/ S(χo)), alors que lorsque ε → ∞ la 

distribution a posteriori est égale à la distribution a priori (Beaumont et al., 2002). 

Il existe d’autres algorithmes pour la méthode ABC (Markov Chain Monte Carlo “MCMC”, 

Sequential Monte Carlo“SMC”, etc.). Dans ce travail, nous avons utilisé l’algorithme de rejet, en 

mettant en œuvre ensuite l’étape de régression linéaire locale proposée par Beaumont et al., (2002). 

Cette étape a pour objectif de réduire la variance des estimations a posteriori, afin de tenter de corriger 

les erreurs dues à une valeur non nulle de la tolérance ε.  

L’algorithme de Beaumont et al., (2002), basé sur la régression linéaire locale (Ruppert & Wand, 

1994), est constitué de deux étapes : 

a. Etape d’acceptation-rejet 

C’est le même algorithme que celui décrit ci-dessus (algorithme de rejet), cependant la distance d est 

définie par la formule suivante : 

d(S(χo) , S(χ*)) = √∑ (𝑆𝑗(𝜒∗)/𝑘𝑗  − S𝑗(𝜒𝑜)/𝑘𝑗)2S
𝐽=1  

où kj est l’écart type empirique des j ( j = 1,…,S), statistiques résumées des données simulées Sj(χ*).  

b. Etape de régression linéaire locale 

Une fois que les valeurs θi des paramètres à estimer sont sélectionnées dans l’étape a d'acceptation-

rejet, l’étape de régression linéaire est la suivante : 

1. Pondérer les statistiques résumées simulées S(𝜒𝑖
∗) obtenues par les valeurs θi  des paramètres à 

estimer, qui ont été sélectionnées dans l’étape a de rejet, en utilisant le poids Kε (d (S(χo) , 

S(χ*))) : K𝜀 (𝑑) = ε−1 (1 − (𝑑/ε)2)  
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2. Appliquer une régression linéaire pondérée sur les points qui ont été sélectionnés dans l’étape 

a de rejet, pour obtenir une estimation de Ê(θ/ S(𝜒𝑖
∗)) qui correspond à l’estimation de vecteur 

de paramètres θ en fonction des statistiques résumées simulées : 

θi = b (S(𝜒𝑖
∗)) + ei  

où b est le coefficient de régression et ei les résidus.  

3. Prédire par le modèle de régression linaire de Ê(θ/ S(χo)), qui correspond aux valeurs des 

paramètres à estimer prédites à partir des statistiques résumées observées. 

4. Ajuster les valeurs de vecteur de paramètres θ à estimer : 

θ𝑖
∗ = θi – (Ê(θ/ S(𝜒𝑖

∗)) - Ê(θ/ S(χo))) 

5. Les valeurs de θ𝑖
∗
, avec les poids Kε (d (S(χo) , S(χ*))), sont considérées comme un tirage au 

sort à partir d’une distribution a posteriori approchée de π(θ/ S(χo)). 

Le nombre de simulations utilisé dans notre travail pour l’estimation des paramètres de modèle était de 

100 000. L’estimation en utilisant la méthode de régression linéaire locale de l’ABC est disponible 

dans le package abc du logiciel R (R Development Core Team, 2013). 

3.1.2.2.3. Choix des distributions a priori des paramètres à estimer 

Comme nous travaillons dans un contexte Bayésien, il nous faut définir des distributions a priori pour 

chacun des trois paramètres à estimer (α, βétable et βpâturage). Nous avons choisi d’assigner comme 

distribution a priori la loi uniforme avec des valeurs U [0,027-0,50]mois-1 pour α et U [0-2]mois-1 

pour les coefficients de transmission de l’infection (βétable et βpâturage). Pour α, ces valeurs correspondent 

à une durée de latence comprise entre 2 mois et 36 mois. La borne inférieure de cette distribution 

correspond à un arrondi de la borne inférieure (87 jours) de l’estimation obtenue par Neill et al,. 

(1992) dans une étude expérimentale, tandis que la borne supérieure correspond à un arrondi de la 

bonne supérieure (34 mois) de la durée de latence estimée dans un modèle de simulation de la 

dynamique intra-élevage de la tuberculose bovine en Argentine (Perez et al., 2002a). Pour les 

coefficients de transmission de l’infection (βétable et βpâturage) dont les valeurs peuvent varier entre 0 et 

+∞, nous avons fixé la borne supérieure après avoir simulé avec le modèle, en attribuant la valeur 



Modèle dynamique 

99 
 

deux pour βétable et βpâturage, la dynamique de transmission de l’infection pour deux élevages moyens 

représentatifs des élevages français laitiers (nombre de bovins = 81) et allaitants (nombre de bovins = 

70) dans les années 2000. Le pourcentage médian simulé des animaux porteurs de lésion lors 

d’abattage total était 22% et 17% pour les élevages laitiers et allaitants respectivement. Ces valeurs 

étant largement supérieures par rapport au pourcentage médian observé des animaux porteurs de lésion 

lors d’abattage total dans les données individuelles de jeu de données B (6,4%), la borne supérieure 

des distributions a priori des coefficients de transmission a été jugée satisfaisante. 

3.1.2.2.4. Choix des statistiques résumées  

Le choix des statistiques résumées est une étape cruciale dans la méthode ABC. Ce choix implique un 

compromis entre la perte de l’information et la réduction de la taille des statistiques utilisées 

(Aeschbacher et al., 2012). L'utilisation d'un ensemble de statistiques résumées mal choisies peut 

souvent conduire à une surestimation des intervalles de crédibilité en raison de la perte d'information 

(Csillery et al., 2010). Une approche pour capturer la plupart des informations présentes dans les 

données serait d'utiliser de nombreuses statistiques, mais la précision et la stabilité de l’ABC semble 

diminuer rapidement avec un nombre croissant de statistiques résumées (Csillery et al., 2010, 

Beaumont, 2010). 

Afin de choisir la meilleure combinaison de statistiques résumées, plusieurs combinaisons (Tableau 8) 

ont été testées sur des données fictives obtenues à partir de valeurs de paramètres fixées 

arbitrairement. Les statistiques résumées testées sont la combinaison de deux variables, la durée entre 

le dernier contrôle négatif et la détection de l’infection et le pourcentage d'animaux à lésions, celui-ci 

pouvant être calculé en prenant en compte les lots, le type d'élevage et/ou la période de prophylaxie.  

Le choix de la meilleure combinaison des statistiques résumées a été fait en 3 étapes. 

Etape A : simulation des données pseudos-observées 

1. Fixation de façon arbitraire de valeurs pour les trois paramètres à estimer : α = 0,083, βétab = 

0,50 et βpâturage= 0,10. 
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2. En utilisant ces valeurs de paramètres, simulation de 100 jeux de données fictifs représentant 

la propagation de l'infection dans chacun des 27 élevages modélisés.  

3. Choix d’un seul jeu de données parmi les 100 simulés, le plus proche de la valeur médiane du 

pourcentage d'animaux à lésions; ce jeu de données est appelé ci-dessous pseudo-observé (il 

contient les données des 27 élevages fictifs). 

Etape B : calcul des distributions a posteriori des paramètres à estimer à l’aide de la méthode ABC, 

pour chacune des statistiques résumées du tableau 8 (les deux premiers points sont communs pour 

toutes les statistiques résumées). 

1. Attribution des distributions a priori décrites ci-dessus pour les paramètres à estimer (α, βétable 

et βpâturage). 

2. Réalisation de 100 000 simulations avec le modèle. 

3. Calcul des statistiques résumées sur le jeu de données pseudo-observé. 

4. Calcul des statistiques résumées sur les 100 000 simulations. 

5. Utilisation de l’algorithme de régression linéaire locale de la méthode ABC pour l’estimation 

des distributions a posteriori des paramètres, avec une proportion de simulations conservées pε 

= 5%. 

6. Vérification : les valeurs de paramètres fixées dans l’étape A sont-elles comprises dans 

l’intervalle de crédibilité à 95 % des distributions a posteriori obtenues ?  

Une fois les étapes A et B réalisées, nous avons sélectionné les combinaisons de statistiques résumées, 

pour lesquelles les valeurs des paramètres (α, βétable et βpâturage) fixées à l’étape A sont toutes à 

l’intérieur de l’intervalle de crédibilité à 95% de la distribution a posteriori de ces paramètres.  
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Tableau 8. Sélection de la meilleure combinaison des statistiques résumées sur des jeux de 

données fictifs générés en utilisant des valeurs des paramètres fixés arbitrairement : α = 0,083, 

βétable = 0,5 et βpâturage = 0,1. 

Id Statistiques résumées Dimension Médiane [95% Intervalle de 

crédibilité] 

p1 

   α βétable βpâturage  

A Pourcentage moyen des animaux 

avec lésions2 

1 0,72 

[0,60-0,78] 

0,79 

[0,44-1,27] 

0,61 

[0,03-1,92] 

- 

B Pourcentage moyen des animaux 

avec lésions par lot 

3 0,42 

[0,00-2,43] 

0,33 

[0,28-0,70] 

0,29 

[0,00-3,9] 

73% 

C Pourcentage moyen des animaux 

avec lésions par lot (n=3) et par 

élevage (n=27) 

81 0,13 

[0,06-0,67] 

0,35 

[0,02-1,97] 

0,44 

[0,01-2,21] 

49% 

D C + pourcentage des élevages 

soumis à l’abattage total 

82 0,97 

[0,48-2,04] 

0,05 

[0,01-0,15] 

0,03 

[0,00-0,12] 

- 

E C + durée entre le dernier contrôle 

négatif et la détection de 

l’infection pour chaque élevage 

108 0,29 

[0,07-0,69] 

0,35 

[0,00-0,77] 

0,07 

[0,00-0,84] 

32% 

F E + pourcentage des élevages 

soumis à l’abattage total 

109 0,33 

[0,12-0,65] 

0,29 

[0,08-0,57] 

0,08 

[0,00-0,79] 

- 

G Pourcentage moyen des animaux 

avec lésions par lot, par période3 

et par type d’élevage4; durée entre 

le dernier contrôle négatif et la 

détection de l’infection pour 

chaque période et pour chaque 

type d’élevage 

16 0,26 

[0,07-0,74] 

0,27 

[0,04-0,75] 

0,07 

[0,00-0,52] 

71% 

H G + pourcentage des élevages 

soumis à l’abattage total pour 

chaque période et pour chaque 

type d’élevage 

20 0,073 

[0,05-0,54] 

0,48 

[0,03-0,76] 

0,12 

[0,00-0,59] 

88% 

1Proportion de cas où les 3 valeurs fixées pour les paramètres α, βétable et βpâturage étaient situées à l’intérieur de 

l’intervalle de crédibilité à 95% des distributions a posteriori. 
2Les élevages soumis à l’abattage total.  
3Avant 2007 (schéma de prophylaxie B) et après 2007 (schéma de prophylaxie C). 
4Elevage laitier ou allaitant. 



Modèle dynamique 

102 
 

Etape C : pour choisir les meilleures statistiques résumées parmi celles sélectionnées à l’étape B, nous 

avons repris les 100 simulations de jeu de données réalisées lors de l’étape A avec les valeurs fixées 

des paramètres (α, βétable et βpâturage). Cette fois-ci, au lieu d’utiliser un seul jeu de données comme 

pseudo-observation, nous avons utilisé les 100 simulations comme 100 pseudos-observations. Puis 

nous avons refait 100 fois l’étape B, en utilisant les 100 pseudos-observations pour la méthode ABC, 

pour obtenir 100 distributions a posteriori des paramètres à estimer (α, βétable et βpâturage). Nous avons 

retenu les combinaisons de statistiques résumées qui maximisaient le pourcentage des cas où les 3 

valeurs fixées à l’étape A pour les paramètres α, βétable et βpâturage étaient situées à l’intérieur de 

l’intervalle de crédibilité à 95% des distributions a posteriori. 

3.1.2.2.5. Choix du seuil de tolérance 

La tolérance ε est déterminée par la proportion de simulations conservées pε. Plus la tolérance ε est 

faible, plus l’estimation est précise, cependant le nombre de simulations acceptées pour un nombre 

fixé de simulations sera plus faible. Le choix du ε est donc un compromis entre le biais et la variance 

de l’estimation (Beaumont et al., 2002) qui en pratique devient un compromis entre la précision et la 

puissance de calcul disponible (Marjoram et al., 2003). Une procédure de validation croisée a été 

utilisée pour choisir la valeur de la tolérance ε. A l’aide de n (n=100) jeux de données fictifs obtenus 

par les simulations du modèle, en utilisant n valeurs des paramètres (α, βétable et βpâturage) 

échantillonnées à partir des distributions a priori de ces trois paramètres (voir partie 3.1.2.2.3), nous 

avons évalué la robustesse des estimations des paramètres du modèle à la variation des valeurs de la 

tolérance ε. Les 100 jeux de données fictifs sont appelés pseudos-observations et pour chaque jeu de 

données fictif, les paramètres du modèle sont estimés, en utilisant l’algorithme ABC décrit ci-dessus et 

une valeur de pε qui varie de 0,1% à 5%. Un coefficient d’erreur de prédiction est calculé pour chaque 

paramètre estimé. Les valeurs de ce coefficient varient entre 0 et + ∞, plus il est proche de zéro, plus 

les estimations sont proches des valeurs échantillonnées dans la distribution a priori. Nous avons 

calculé le coefficient d’erreur de prédiction (𝐸𝑝𝑟𝑒𝑑 𝑖,𝑝𝜀 ) par la formule suivante (Csilléry et al., 2012) : 
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𝐸𝑝𝑟𝑒𝑑 𝑖,𝑝𝜀 =  
∑ (𝜃̃𝑖𝑛pε − 𝜃𝑖𝑛)2

𝑛

𝑉𝐴𝑅 (𝜃𝑖)
 

 

Où 𝜃𝑖𝑛 correspond à la nème (n =1, …,100) valeur de paramètre i échantillonnée dans la distribution a 

priori de paramètre i et 𝜃̃𝑖𝑛pε est la valeur médiane a posteriori de paramètre i obtenue en utilisant le 

nème jeu de données pseudo-observé et la proportion des simulations conservées pε . 

La petite valeur de pε à partir de laquelle nous observons que les valeurs du coefficient d’erreur de 

prédiction (𝐸𝑝𝑟𝑒𝑑 𝑖,𝑝𝜀 ) pour les trois paramètres (α, βétable et βpâturage) sont stables a été sélectionnée. 

La fonction cv4abc du package abc sur le logiciel R (R Development Core Team, 2013) a été utilisée 

pour sélectionner la valeur de la proportion de simulations conservées pε. 

3.1.2.2.6. Analyse de sensibilité 

Une analyse de sensibilité a été réalisée pour évaluer l’effet du changement des valeurs des paramètres 

du modèle, fixées d'après la littérature et les avis d'experts (Tableau 7), sur les valeurs estimées du 

taux de transition (α) et des coefficients de transmission de la tuberculose bovine (βétable et βpâturage) : 

cette analyse permet de déterminer pour chaque paramètre estimé (α, βétable et βpâturage) la part de 

variabilité de l'estimation liée à chaque paramètre fixé dans le modèle (Tableau 7). Deux valeurs 

différentes ont été sélectionnées pour chaque paramètre non estimé du modèle (tous excepté α, βétable et 

βpâturage). Il s'agissait soit des valeurs minimales et maximales des sensibilités et spécificités des tests 

(IDS, IDC, l’IFNγ et culture bactérienne) trouvées dans la littérature, soit des valeurs initiales ± 10% 

ou ± 5% pour les autres paramètres (Tableau 7). Nous avons fait varier la valeur d’un seul paramètre à 

la fois tout en gardant les valeurs par défaut pour les autres paramètres non estimés. Les paramètres α, 

βétable et βpâturage ont été estimés par la méthode ABC comme décrit précédemment. Cette opération a 

été répétée 24 fois (12 paramètres non estimés * 2 points par paramètre). Ainsi 24 distributions a 

posteriori ont été obtenues pour les paramètres α, βétable et βpâturage. 

Les 24 distributions a posteriori ont été analysées à l’aide d’un modèle linéaire généralisé pour chaque 

paramètre à estimer (α, βétable et βpâturage). Les variables explicatives étaient les paramètres non estimés 

dans le modèle (plus précisément leur déviation par rapport à leurs valeurs par défaut). 
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 Les trois modèles linéaires généralisés ont été utilisés pour prédire l’effet d’une augmentation de 5% 

des valeurs des paramètres non estimés par le modèle de simulation, sur les valeurs moyennes 

estimées de α, βétable et βpâturage. Nous avons ainsi pu classer les paramètres non estimés par le modèle 

de simulation en fonction de leurs effets sur l'estimation des paramètres (α, βétable et βpâturage), à l’aide 

de l’erreur relative 𝐸𝑅𝑖𝑗 : 

𝐸𝑅𝑖𝑗 =
𝑃𝑟𝑖𝑗 − 𝜇𝑗

𝜇𝑗
 , 

Où 𝑃𝑟𝑖𝑗 est la prédiction par le modèle linéaire généralisé de la moyenne de paramètre j, j ∈ {α, βétable 

et βpâturage}, lors d’une augmentation de 5% de valeur de paramètre i non estimé par le modèle de 

simulation et 𝜇𝑗 est la moyenne de paramètre j estimé par le modèle de simulation, en utilisant les 

paramètres par défaut du tableau 7. 

Ensuite, chaque 𝐸𝑅𝑖𝑗 a été comparé avec le coefficient de variation 𝐶𝑉𝑗 du paramètre j estimé par le 

modèle de simulation, en utilisant les paramètres par défaut (Tableau 7). Pour chaque paramètre j, 𝐶𝑉𝑗 

est le rapport de l’écart type de la distribution a posteriori du paramètre j sur la moyenne a posteriori 

du paramètre j. Si |𝐸𝑅𝑖𝑗 | < 𝐶𝑉𝑗, cela signifie que l’augmentation de 5% de la valeur de paramètre i à un 

effet faible sur l’estimation de la moyenne a posteriori de paramètre j. Par contre, si |𝐸𝑅𝑖𝑗 | > 𝐶𝑉𝑗 , 

l’augmentation de la valeur de paramètre i (paramètre non estimé) a un effet sur l’estimation de la 

moyenne a posteriori de paramètre j. 

3.1.2.3. Validation du modèle 

3.1.2.3.1. Validation interne 

Nous avons testé la fiabilité de procédure d’estimation (méthode ABC avec régression linéaire locale) 

des distributions a posteriori des trois paramètres (α, βétable et βpâturage) par la méthode de validation 

croisée. C’est une méthode fondée sur la technique de ré-échantillonnage. 100 simulations sont 

choisies au hasard, parmi les 100 000 simulations utilisées pour l’estimation des paramètres du 

modèle. Pour chaque simulation choisie au hasard, les valeurs des trois paramètres (α, βétable et βpâturage) 
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qui ont donné cette simulation sont considérées comme des vraies valeurs et ses statistiques résumées 

sont utilisées comme pseudo observation. Ensuite, les paramètres (α, βétable et βpâturage) sont estimés 

avec le même algorithme d’ABC que celui utilisé pour l’estimation des paramètres du modèle sur des 

données réelles, en utilisant toutes les simulations sauf la simulation choisie au hasard. Cette opération 

est réalisée pour chaque simulation parmi les 100 choisies au hasard. La fiabilité de la procédure 

d’estimation est quantifiée par le pourcentage de nombre de fois où les valeurs des paramètres (α, 

βétable et βpâturage) qui ont donné les simulations choisies au hasard sont à l’intérieur de l’intervalle de 

crédibilité à 95% des distributions a posteriori. 

3.1.2.3.2. Validation externe  

Une validation externe a été réalisée pour tester la capacité de modèle à reproduire les données 

d’observation de la tuberculose bovine en France entre 1980 et 2010. Cette validation externe a 

consisté à comparer une des sorties du modèle de simulation, le pourcentage d'animaux à lésions lors 

d’abattage total au pourcentage observé d’animaux à lésions dans les données utilisées pour la 

validation. 

Les étapes suivantes ont été répétées pour chaque élevage utilisé dans la validation externe: 

a. Réalisation de 1 000 simulations avec le modèle, en échantillonnant 1 000 valeurs de α, βétable 

et βpâturage parmi les distributions a posteriori de ces paramètres.  

b. Sélection des simulations où il y avait un abattage total. 

c. Calcul du pourcentage des animaux à lésions pour chaque simulation sélectionnée dans la 

partie b. 

d. Vérification si le pourcentage observé d'animaux à lésions dans l’élevage se trouvait entre les 

centiles 2,5% et 97,5% de la distribution du pourcentage simulé.  

Les données utilisées pour paramétrer le modèle (taille de cheptel, type d’élevage et schéma de 

prophylaxie appliqué) dans la validation externe étaient : 
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- les données d’abattage total de jeu de données A (données historiques où l’abattage partiel 

était utilisé pour l’assainissement des foyers, l’abattage total étant utilisé seulement quand le 

pourcentage des animaux réagissant à l’IDS est supérieur à 40%) (Annexe 4),  

- les données agrégées au niveau cheptel des jeux de données B (où l’abattage total est devenu 

obligatoire pour l’assainissement des cheptels) et C (où il y avait l’utilisation pour la première 

fois l’IFNγ).  

- le jeu de données D (données de Côte d’Or où l’IDC est utilisée en premier intention) (Annexe 

5).  

Dans les données historiques (jeu de données A), comme l’abattage total n’était pas fréquent, nous 

avons comparé pour chaque élevage simulé le pourcentage de cas où la simulation se terminait par un 

abattage total avec le pourcentage d’abattages totaux observés dans le département du Nord dans les 

années 1980. 

2.1.2.4. Estimation de ratio de reproduction effectif R(t) 

Le nombre de reproduction de base (R0) est utilisé en épidémiologie pour mesurer la transmission 

potentielle d’une maladie. Le R0 correspond au nombre d’infections secondaires produites par un 

animal infectieux dans une population entièrement susceptible. Cet indicateur à une grande importance 

dans la modélisation des maladies infectieuses, parce que quand R0 <1, la maladie tend à disparaître, 

par contre lorsque R0> 1, la maladie tend à se répandre et une épidémie de grande ampleur peut se 

produire (Anderson & May, 1991). 

Dans les situations réelles, la population est rarement entièrement susceptible, notamment du fait de la 

diffusion de l’infection (et de la diminution du nombre d’individus susceptibles). C’est pourquoi nous 

avons utilisé le ratio de reproduction effectif R(t). Il correspond au nombre moyen de cas secondaires à 

un cas infectieux, à un moment donné après introduction de l’agent pathogène dans la population, dans 

une population composé d’individus susceptibles et d’individus infectés (latents et infectieux). 

Pour estimer le R(t), nous avons simulé deux élevages moyens représentatifs des élevages français 

laitiers (nombre de bovins = 81) et allaitants (nombre de bovins = 70) dans les années 2000. La 



Modèle dynamique 

107 
 

dynamique naturelle de la maladie a été simulée dans l’élevage, sans mesure de dépistage ni de 

contrôle. Pour chaque élevage, nous avons réalisé 1 000 simulations et à chaque pas de temps t, nous 

avons calculé le R(t) par les formules suivantes :  

R(t) =  𝐶(t)  ×  𝛿(t) 

𝐶(𝑡) =  
1

𝑡
 

∑ ∑ 𝑛𝜏
𝑆𝐸

(𝑖,𝑗)𝜖𝐴𝑥𝐷
𝑡
𝜏=1 (𝑖, 𝑘)

∑ ∑ 𝑋𝜏
(𝑏)

(𝑖,𝑗)𝜖𝐴𝑥𝐷
𝑡
𝜏=1 (𝑖, 𝐼, 𝑘)

 

Où 𝑡 est le pas de temps courant, 𝐶 (𝑡) est le nombre moyen de cas secondaires induit par un animal 

dans l’état I pendant un pas de temps durant la période totale de simulation (la durée écoulée entre le 

début de simulation et le pas de temps t courant), 

𝛿(𝑡) =  
∑ ∑ 𝑋𝜏

(𝑏)(𝑖, 𝐼, 𝑘)(𝑖,𝑗)𝜖𝐴𝑥𝐷
𝑡
𝜏=1

∑ ∑ 𝑛𝜏
(𝐸𝐼)(𝑖, 𝑘)(𝑖,𝑗)𝜖𝐴𝑥𝐷

𝑡
𝜏=1

 

Où 𝛿(𝑡) est la durée moyenne en mois passée par un animal dans l’état I durant la période totale de 

simulation. 

Pour chaque simulation, les conditions d’arrêt étaient : 

(i) la réforme de tous les animaux infectés (E et I) ; 

(ii) un temps de simulation t > 360 mois (360 mois représente deux fois la durée de vie 

maximale d’un bovin, soit 30 ans). 

La distribution de ratio de reproduction effectif R(t) est calculée pour chaque mois, après 

l’introduction de M. bovis jusqu’à 360 mois. 

3.2. Résultats 

3.2.1. Choix des statistiques résumées et du seuil de tolérance 

Suite à l’étape B du choix des statistiques résumées, les combinaisons des statistiques résumées où les 

valeurs fixées arbitrairement dans l’étape A étaient situées à l’intérieur de l’intervalle de crédibilité à 

95% des distributions a posteriori des paramètres (α, βétable et βpâturage) étaient : B, C, E, G et H 
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(Tableau 8). Les dimensions de ces statistiques résumées variaient entre 3 pour B et 108 pour E 

(Tableau 8). Dans l’étape C de sélection des statistiques résumées, la combinaison des statistiques 

résumées H avait le pourcentage le plus élevé (88%) du nombre de fois où les valeurs fixées 

arbitrairement pour les 3 paramètres (α, βétable et βpâturage) étaient toutes à l’intérieur de l’intervalle de 

crédibilité à 95% des distributions a posteriori (Tableau 8). C’est donc cette combinaison de 

statistiques résumées qui a été choisie. Les statistiques résumées de type H correspondent à une 

combinaison des statistiques sur le pourcentage des animaux à lésions par lot et sur le pourcentage des 

cheptels soumis à un abattage total par type d’élevage (laitier/allaitant) et par période (périodes où les 

schémas de prophylaxies B et C étaient appliqués). 

Le coefficient d’erreur de prédiction s’est avéré devenir stable à partir d’une valeur de tolérance de 

2%. La valeur de 2% de proportion des simulations conservées pε a donc été utilisée dans la suite de 

notre travail. 

3.2.2. Estimation des paramètres 

La médiane de la distribution a posteriori de α était de 0,28 (intervalle de crédibilité [IC] à 95% : [0,13 

– 0,56]) ce qui correspond à une durée médiane de latence de la tuberculose bovine de 3,5 mois 

(IC95% : [2-8] mois) (Figure 16). La valeur médiane du coefficient de transmission intra-lot de la 

tuberculose bovine à l’intérieur de l’étable (βétable) était de 0,43 mois-1 (IC95% : [0,16 – 0,84] mois-1) et 

la médiane de la distribution a posteriori du coefficient de transmission intra-lot à l’extérieur de 

l’étable (βpâturage) était estimée à 0,08 mois-1 (IC95% : [0,01 – 0,32] mois-1) (Figure 16). La médiane du 

rapport βétable/ βpâturage était de 5 (IC95% : [0,8-100]), dans 95,6% des cas ce rapport était supérieur à 

1(Figure 16).  

La matrice de corrélation de Spearman a montré des valeurs de -0,47 (p<0,0001) pour la corrélation 

entre α et βétable ,-0,31 (p<0,0001) pour la corrélation entre α et βpâturage et -0,35 (p<0,0001) pour la 

corrélation entre βétable et βpâturage. Cette corrélation négative entre les paramètres était attendue, puisque 

des valeurs élevées de α (qui correspondent à une durée de latence courte) nécessitent des valeurs 

faibles de βétable et βpâturage, des valeurs élevées de βétable nécessitant des faibles valeur de βpâturage afin de 
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réduire le nombre d’animaux porteurs de lésion par élevage et minimiser la distance entre les données 

simulées et les données observées (caractérisées par une faible prévalence intra-cheptel des animaux 

porteurs de lésion). 

 

 

Figure 16. Distribution a posteriori des paramètres α, βétable et βpâturage. 

Points rouges : valeurs médianes estimées des paramètres ; lignes en pointillé noir : les limites inférieures et 

supérieures des distributions a priori des paramètres ; lignes en pointillé rouge : intervalle de crédibilité à 95% 

des estimations a posteriori des paramètres. L’histogramme βétable/βpâturage représente la valeur du ratio 

βétable/βpâturage (échelle logarithmique pour l’axe des abscisses).  
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Les erreurs relatives de la moyenne (𝐸𝑅𝑖𝑗) sont résumées dans le tornado chart (Figure 17). 

L’augmentation de 5% des valeurs des paramètres non estimés n’a pas eu d’effet marqué sur les 

estimations de α et de βpâturage (Figure 17). Pour βétable, un seul paramètre a présenté un effet marqué, 

avec 𝐸𝑅𝑖βé𝑡𝑎𝑏𝑙𝑒
 > 𝐶𝑉βé𝑡𝑎𝑏𝑙𝑒

. Ce paramètre est la spécificité de l’IFNγ ESAT-6, avec une valeur de 

𝐸𝑅𝑖βé𝑡𝑎𝑏𝑙𝑒
 de -0,48 (Figure 17). L’augmentation de 5% de la spécificité de l’IFNγ ESAT-6 entraîne une 

diminution de 48% de la valeur moyenne estimée de βétable par le modèle de simulation, en utilisant les 

valeurs par défaut des autres paramètres (Tableau 7).  

3.2.3. Prédiction de la dynamique de la tuberculose bovine 

La figure 18 et le tableau 9 représentent l’évolution du pourcentage simulé d’animaux infectés (états E 

et I), pour deux élevages moyens fictifs représentatifs des élevages laitiers (effectif : 81 animaux) et 

allaitants (effectif : 70 animaux) en France dans les années 2000, avec et sans mesure de prophylaxie. 

Le schéma de prophylaxie simulé est celui qui a été appliqué en Dordogne entre 2004 et 2006 « plan 

B ». En présence de la prophylaxie, après l’introduction de la tuberculose bovine dans un élevage 

susceptible, le modèle prédit une extinction de l’infection grâce à la réforme des animaux infectés dans 

22% des cas pour les élevages allaitants, et dans 17% des cas pour les cheptels laitiers. La durée 

médiane entre début d'infection et extinction de l’infection par réforme, dans les deux types d’élevages 

et dans les deux cas de figure (avec ou sans prophylaxie) était inférieure à 10 mois (Tableau 9). Dans 

la plupart des cas, il n’y avait cependant pas d’extinction de l’infection par réforme et la maladie était 

détectée par surveillance évènementielle (à l’abattoir) (dans 13% des cas pour les cheptels allaitants et 

dans 21% des cas pour les élevages laitiers), ou par surveillance active (dépistage par IDT) (dans 65% 

des cas pour les cheptels allaitants et dans 62% des cas pour les élevages laitiers). La durée médiane 

entre l’introduction de la maladie et l’abattage total (suite à une détection par prophylaxie ou par 

surveillance évènementielle) était inférieure à 3 ans dans les deux types d’élevages (Tableau 9). 
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Figure 17. Impact des variations des paramètres fixés dans le modèle sur les paramètres estimés 

(α, βétable et βpâturage). 

(a) l’erreur relative de α; (b) l’erreur relative de βétable; (c) l’erreur relative de βpâturage ; ligne noire : valeur de 

coefficient de variation de distribution a posteriori obtenue lorsque les valeurs par défaut des paramètres fixés 

dans le modèle sont utilisées (Tableau 7) ; si la valeur d'erreur relative est entre les deux lignes noires, l'effet de 

variation des valeurs des paramètres fixés dans le modèle sur les estimations des paramètres du modèle est 

considéré comme limité; qIDC : proportion des animaux IDS négatifs contrôlés 6 semaines après par IDC ; voir 

le tableau 7 pour la définition des autres paramètres.  
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Tableau 9. Médiane et centiles [2.5%-97.5%] prédits de la distribution de la durée de foyer (en 

mois) pour deux élevages moyens fictifs représentatifs des élevages laitiers (effectif : 81 animaux) 

et allaitants (effectif : 70 animaux) en France dans les années 2000, en présence ou en absence de 

schéma de prophylaxie (1 000 simulations par scénario). 

 Elevages 

allaitants 

Elevages 

laitiers 

Durée jusqu’à l’extinction de l’infection par réforme 

En absence de schéma de prophylaxie 

En présence de schéma de prophylaxie  

Sans détection de l’infection 

Suspicion de l’infection sans confirmation 1 

 

7 [3–30] 

 

6 [3–11] 

8 [3–25] 

 

8 [4–32] 

 

7 [4–16] 

8 [3–23] 

Durée jusqu’à l’abattage total de l’élevage dans le cas de la 

détection de l’infection par dépistage 

24 [9–50] 23 [9–48] 

Durée jusqu’à l’abattage total de l’élevage dans le cas de la 

détection de l’infection par surveillance évènementielle 

24 [8–50] 30 [9–47] 

1Résultats de dépistage positif sur certains animaux mais pas d’isolement de M. bovis, dans ce cas l’abattage total 

n’est pas appliqué 

 

En absence de prophylaxie, le pourcentage prédit d’animaux infectés augmente jusqu’à atteindre un 

plateau à 61 mois et à 40 mois chez les élevages allaitants et laitiers, respectivement (Figure 18a et 

Figure 18b). Ce pourcentage prédit était élevée chez les élevages allaitants par rapport aux cheptels 

laitiers (Figure 18a et Figure 18b) : la prévalence médiane d’animaux infectés dans la phase enzotique 

de l’infection est 93% chez les élevages allaitants et 53% chez les cheptels laitiers. Lorsque le plan de 

prophylaxie est appliqué, le pourcentage maximal d’animaux infectés diminue dans les deux types 

d’élevages (Figure 18c et Figure 18d). 

3.2.4. Validation 

3.2.4.1. Validation interne 

Nous avons sélectionné au hasard 100 simulations, à partir de 100 000 simulations générées avec les 

distributions a priori, des trois paramètres (α, βétable et βpâturage) utilisées dans l’algorithme de régression 

linéaire locale de la méthode d’ABC. Le pourcentage calculé de fiabilité du modèle a montré que pour 

83 simulations les vraies valeurs fixées des trois paramètres à estimer α, βétable et βpâturage étaient situées 

dans l’intervalle de crédibilité à 95% des distributions a posteriori de ces paramètres. 
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Figure 18. Evolution mensuelle de la proportion simulée des animaux infectés (animaux dans 

l’état de santé E ou I ; ligne continue : médiane, en pointillé : les centiles 2,5% et 97,5%) dans 

deux élevages moyens fictifs représentatifs des élevages allaitants (Figure a et c, effectif : 70 

animaux) et laitiers (Figure b et d, effectif : 81 animaux) en France dans les années 2000, en 

absence (Figure a et b) ou en présence (Figure c et d) de schéma de prophylaxie (1 000 

simulations par scénario). 
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3.2.4.2. Validation externe 

Jeu de données A 

On observe sur la figure 19 que, pour quatre des cinq élevages (élevages : 1, 2, 3 et 4) la valeur 

observée du pourcentage de bovins à lésion était située entre les centiles 2,5% et 97,5% du 

pourcentage simulé des animaux avec lésion lors d’abattage total. Dans le cinquième élevage, le 

pourcentage observé d'animaux à lésions est très élevé (86.6%) et supérieur au centile 97,5% du 

pourcentage simulé (Figure 19). La proportion des simulations se terminant par un abattage total 

variait entre 3 % et 7% selon l’élevage. A cette époque, dans le département de Nord, la proportion des 

élevages infectés soumis à abattage total était environ de 5% (données DGAL). 

Jeux de données B, C et D 

Dans respectivement 92% (23 élevages sur 25) et 83% (24 élevages sur 29) des élevages de Dordogne 

des jeux de données B et C, le pourcentage d'animaux à lésions observé était situé entre les centiles 

2,5% et 97,5% de la distribution a posteriori du pourcentage simulé d'animaux à lésions. Ce 

pourcentage était de 100% (29/29 cheptels) pour les élevages infectés et soumis à abattage total en 

Côte d’Or entre 2005 et 2009 (jeu de données D). 

3.2.5. Ratio de reproduction effectif R(t) 

Les Figure 20a et Figure 20b représentent l’évolution des valeurs de R(t) en fonction du temps. Dans 

les deux types d’élevages, l’allure de la courbe était identique, avec une augmentation des valeurs de 

R(t) jusqu’à atteindre un plateau à 72 mois de simulation dans les élevages laitiers et à 96 mois de 

simulation dans les élevages allaitants. La valeur finale de R(t), qui correspond à une situation de 

circulation enzootique de M. bovis dans l’élevage, était légèrement plus élevée pour l’élevage allaitant 

que pour l’élevage laitier. La valeur médiane de R(t)  au pas de temps t = 360 mois et les centiles 

[2,5% - 97,5%] étaient de 2,2 [1,8 - 2,8] pour l’élevage allaitant et de 1,7 [1,5 - 2,2] pour l’élevage 

laitier (Figure 20a et Figure 20b). Au 360ème mois de simulation, dans les deux types d’élevages, la 

valeur de R(t) était supérieure à 1 pour chacune des 1 000 simulations. Le pourcentage de simulations 
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qui avaient des valeurs de R(t) > 2 était de 11 % dans les élevages laitiers et de 79 % dans les élevages 

allaitants (Figure 20c et Figure 20d). 

 

 

Figure 19. Pourcentage observé et simulé des animaux avec lésions quand l'abattage total est 

effectué, pour les cinq troupeaux de jeu de données A.  

Point noir : pourcentage observé d'animaux avec lésions dans chaque élevage; point rouge : médiane de 

pourcentage simulé d'animaux avec lésions dans chaque élevage ; lignes en pointillé : les centiles 2,5% et 97,5% 

des distributions de pourcentage simulé des animaux à lésions par élevage. 
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Figure 20. Evolution mensuelle du ratio simulé de reproduction effectif R(t) (Figure a et b), et la 

distribution de R (t) (Figure c et d) lorsque la maladie devient enzootique (après 30 ans) dans 

deux élevages moyens fictifs représentatifs des élevages allaitants (Figure a et c, effectif : 70 

animaux) et laitiers (Figure b et d, effectif : 81 animaux) en France dans les années 2000. 

Ligne continue : médiane; lignes en pointillé : les centiles 2,5% et 97,5%.  

 

3.3. Discussion 

Dans ce travail, nous avons proposé un modèle stochastique en temps discret pour simuler la 

dynamique de transmission intra-élevage de la tuberculose bovine. Le modèle a pris en compte 

l’interaction entre les trois processus qui influencent l’évolution intra-cheptel de la tuberculose 
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bovine : (i) l’histoire naturelle de la maladie (processus infectieux), (ii) les pratiques d’élevage 

(processus démographique) et (iii) le schéma de prophylaxie (processus de dépistage et de contrôle). 

Notre modèle est un travail original pour trois de ses caractéristiques : (i) les paramètres 

épidémiologiques de la transmission intra-cheptel de la tuberculose bovine (α, βétable et βpâturage) ont été 

estimés et validés à partir des données de terrain obtenues entre 1980 et 2000, (ii) la paramétrisation 

utilisée pour représenter les pratiques d’élevage permet de prendre en compte plusieurs types et 

pratiques d’élevage (en particulier les différences entre le cheptel laitier et allaitant pour la gestion de 

troupeau), et (iii) il est possible de modéliser différents schémas prophylactiques avec des degrés de 

complexité variables. 

Entre 1980 et 2000, les pratiques d’élevage et le schéma de prophylaxie contre la tuberculose bovine 

en France ont évolué en parallèle. Notre modèle a reproduit ces évolutions, ce qui suggère un bon 

niveau de généricité du modèle et sa capacité à simuler différents systèmes d’élevage et plusieurs 

schémas de prophylaxie. Le ratio de reproduction effectif R(t) simulé par le modèle permet d’évaluer 

l'efficacité (lorsque R (t) <1) de différentes stratégies de lutte contre la tuberculose bovine, de même 

que l'effet de changements des pratiques d’élevage sur la dynamique intra-élevage de l’infection. 

La validation interne montre que l’estimation des paramètres de modèle par la méthode ABC, en 

utilisant la régression linéaire locale, est robuste : dans 83% des cas, les vraies valeurs fixées des trois 

paramètres α, βétable et βpâturage étaient situées dans l’intervalle de crédibilité à 95% des distributions a 

posteriori de ces paramètres. La validation externe a permis de vérifier la qualité des estimations : les 

pourcentages intra-cheptel observés des animaux à lésions de 80%, 92%, 83% et 100% des élevages 

des jeux de données A, B, C et D respectivement (données agrégées seulement pour B et C) se 

trouvaient entre les centiles 2,5% et 97,5% de la distribution du pourcentage simulé.  

La validation externe montre que le modèle reproduit des données d’observation de la tuberculose 

bovine anciennes et contemporaines. Ceci suggère que les valeurs des coefficients de transmission 

(βétable et βpâturage) et de transition (α) n’ont pas changé entre les années 1980 et aujourd’hui, au 

contraire des paramètres liés aux pratiques d’élevage, comme le taux de réforme, l’âge à la réforme et 
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la taille des élevages. Toutefois, cette validation sur les données des années 1980 n’a pu être réalisée 

que sur des élevages laitiers par manque de données concernant des élevages allaitants. Les élevages 

laitiers ont connu des changements importants après l’application du quota laitier en 1984, notamment 

dans leur structure démographique : diminution de l’âge à la réforme et augmentation du taux de 

réforme (Bekara et al., 2014). Pour ce qui concerne la fréquence du recours à l’abattage total dans les 

années 1980, le pourcentage simulé pour chaque élevage variait entre 3% et 7%, était proche de la 

valeur observée (5%) en 1983 dans le département du Nord (Archives DGAL).  

Les états de santé utilisés dans le modèle (susceptible, latent et infectieux) sont en accord avec les 

connaissances sur la pathologie de l’infection. Cependant, les modèles proposés dans la littérature 

divisent souvent l’état latent en deux sous-états : latent non réagissant à l’IDT et latent réagissant à 

l’IDT (Barlow et al., 1997, Fischer et al., 2005, Griffin et al., 1999). La différence entre notre modèle 

et ces modèles pour les états de santé est liée aux différents pas de temps utilisés. Les animaux latents 

non réagissants à l’IDT passent en moyenne 4 semaines dans cet état avant d’avoir une réaction 

positive au test de dépistage (Barlow et al., 1997, Griffin et al., 1999, Kleeberg, 1960). De plus, 

Conlan et al., (2012) ont estimé une durée médiane de 28 jours pour l’état de santé latent non 

réagissant à l’IDT. Comme le pas de temps utilisé dans ces modèles (Barlow et al., 1997, Fischer et 

al., 2005, Griffin et al., 1999) est la journée ou la semaine, il était nécessaire de représenter cet état de 

santé « latent non réagissant à l’IDT » dans leurs modèles pour respecter l’histoire naturelle de la 

maladie où l’infection chez les animaux latents n’est pas détectables par IDT durant les 4 premières 

semaines. Dans notre modèle, comme nous avons utilisé un pas de temps d'un mois, il n’était donc pas 

nécessaire de représenter cet état santé, les animaux qui transitent de l’état S vers latent ne pouvant 

être soumis à un test de dépistage qu’un mois au plus tôt après la transition. 

Nous avons identifié dans notre modèle les animaux dans l’état infectieux I par la présence des lésions 

à l’abattoir. Cependant, nous n’avons pas pris en compte le type (ouverte ou stabilisée) et la 

localisation des lésions. Un animal porteur de lésions ouvertes peut infecter de nombreux animaux 

sains pendant une période courte. La non prise en compte du type de lésion peut avoir induit une sous-

estimation des valeurs des coefficients de transmission intra-élevage de la maladie (Fischer et al., 
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2005). Néanmoins, la probabilité d’avoir une lésion ouverte pour un animal infecté ainsi que la 

distribution des animaux porteurs de lésions ouvertes par classe d’âge ne sont pas disponibles dans la 

littérature (Fischer et al., 2005). De ce fait, nous n’avons pas inclus le type de lésion dans notre 

modèle. Ce choix a été également fait dans d’autres modèles épidémiologiques de la tuberculose 

bovine qui ont été proposés dans la littérature (Barlow et al., 1997, Fischer et al., 2005, Griffin et al., 

1999).  

La plupart des modèles développés dans la littérature pour simuler la dynamique de transmission intra-

élevage de la tuberculose bovine utilisent un seul paramètre pour le coefficient de transmission de 

l’infection. Dans notre modèle, nous avons utilisé deux coefficients de transmission de l’infection pour 

prendre en compte l’hétérogénéité de transmission de l’infection selon que les animaux se trouvent à 

l’intérieur des bâtiments d’élevage ou aux pâturages. Ces deux coefficients de transmission sont liés 

aux pratiques d’élevage, ils permettent d’utiliser le modèle pour représenter les différents systèmes 

d’élevage, en changeant seulement la période de pâturage et la composition des lots. La transmission 

intra-élevage de la tuberculose bovine est considérée comme plus élevée dans les élevages laitiers que 

dans les cheptels allaitants (Alvarez et al., 2012b). Les élevages laitiers sont des systèmes d’élevage 

intensifs, où la probabilité de contact étroit est élevée, notamment dans la salle de traite (Barlow et al., 

1997) et le stress associés à la gestion des animaux augmente leur sensibilité à l’infection par M. bovis 

(Alvarez et al., 2012b, Karolemeas et al., 2011, Porphyre et al., 2008, Ramirez-Villaescusa et al., 

2010, Vial et al., 2011). La valeur estimée de βétable était supérieure à celle de βpâturage dans 96% des 

cas, ce qui suggère que la définition des deux coefficients de transmission a permis de capturer la 

différence entre les cheptels laitiers et les élevages allaitants, en termes de transmission intra-élevage 

de la tuberculose bovine. Bien que les intervalles de crédibilité des deux coefficients de transmission 

intra-cheptel de la tuberculose bovine (βétable et βpâturage) se chevauchent, la valeur médiane de 

coefficient de transmission intra-élevage à l’intérieur de l’étable était 5 fois plus élevée par rapport au 

pâturage : 0,43 mois-1[0,16 – 0,84] mois-1 et 0,08 mois-1[0 ,01-0,32] mois-1 pour βétable et βpâturage 

respectivement. Ce résultat est en accord avec les estimations du modèle de simulation intra-élevage 

de la tuberculose bovine en Espagne proposé par Alvarez et al., (2012b), où les valeurs de coefficient 
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de transmission de la tuberculose bovine étaient plus élevées en élevage laitier (0,39 mois-1) qu’en 

élevage allaitant (0,19 mois-1). Les valeurs estimées des coefficients de transmission sont globalement 

dans le même ordre de grandeur que les valeurs obtenues par d’autres études : 0,22 mois-1 (Barlow et 

al., 1997) en Nouvelle Zélande et 0,18 mois-1 (Perez et al., 2002a) en Argentine.  

La seule voie de transmission prise en compte dans notre travail était la transmission entre animaux 

d’un même lot. Le rôle potentiel de la faune sauvage dans l’infection ou le contact avec d’autres 

bovins d’un autre élevage aux pâturages, ainsi que le contact entre les bovins de différents lots, n’ont 

pas été pris en compte. Nous n’avons pas inclus la transmission inter-lots car nous avons supposé que 

la probabilité de contact entre les animaux de lots différents était relativement faible : les différents 

lots d’un même troupeau sont souvent placés par l’éleveur sur des pâtures différentes et distantes, 

parfois également dans des bâtiments distincts. On peut noter que la transmission entre lots a tout de 

même été représentée dans le modèle : comme la tuberculose est une maladie chronique d’évolution 

lente, la transmission inter-lots se produit lorsque les animaux sont transférés d’un lot à l’autre 

(processus démographique). Cependant, l'hypothèse de troupeau fermé peut conduire à sous-estimer la 

persistance de l'infection à M. bovis dans les élevages, si la faune sauvage ou l’achat des animaux 

peuvent réintroduire l’infection.  

La durée médiane estimée pour la phase de latence (état E) était de 3,5 mois (IC95% : [2-8] mois). Ce 

résultat est en accord avec la nature chronique de l’infection par la tuberculose bovine. Néanmoins, 

notre estimation de la durée de latence n’est pas proche de l’estimation obtenue par un modèle de 

simulation de la transmission intra-élevage de la tuberculose bovine en Argentine : 24 mois (intervalle 

de confiance à 95% : 15-34 mois) (Perez et al., 2002a). Cette différence peut être expliquée par la 

différence entre les animaux des deux pays, puisque la période d’incubation dépend de la sensibilité de 

l’hôte (Bruner & Gillespie, 1973). 

Les prédictions de modèle, pour les années 2000, ont montré que les élevages infectés (laitiers et 

allaitants) étaient dans 13% à 21% des cas détectés par la surveillance évènementielle. Ce résultat était 

attendu, parce que la fréquence de dépistage dans le schéma de prophylaxie B est biennale. Le 
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pourcentage d’extinction de l’infection (par réforme des bovins infectés) était presque identique entre 

les élevages laitiers et allaitants. 

Lorsque le schéma de prophylaxie n’était pas appliqué, la prévalence intra-élevage simulée de la 

tuberculose bovine était > 50% dans les deux types d'exploitations (laitiers et allaitants). Cette 

prévalence simulée est élevée par rapport aux valeurs observées dans certaines régions d'Afrique et 

d'Asie (entre 6% et 15%), où aucun schéma de prophylaxie n’est appliqué (Gumi et al., 2011, Thakur 

et al., 2010). En Afrique et en Asie, la plupart des bovins sont des zébus (B. indicus) (Ameni et al., 

2006). Selon Ameni et al., (2007), sous les mêmes conditions d'élevage, une plus grande sensibilité à 

la tuberculose bovine a été observée chez les vaches Holstein que chez les zébus: (OR = 2,32, IC à 

95% [1,89-2,85]). En France, les cheptels laitiers sont élevés la plupart du temps sous un système 

d’élevage intensif, tandis que les cheptels allaitants ont une période de stabulation d'environ 5 mois par 

année. Par contre, en Afrique et en Asie, les bovins sont la plupart du temps élevés à l'extérieur de 

l’étable, où les contacts entre les animaux sont moins intenses qu'à l'intérieur de l’étable, d'où la faible 

prévalence intra-cheptel observée dans ces régions. 

Les valeurs faibles estimées de R(t) au cours du temps sont cohérentes avec les observations sur le 

terrain d’une circulation à bas bruit de la tuberculose bovine en France dans les années 2000 et avec 

les essais de transmission réalisés en Irlande qui ont montré que les bovins ne pouvaient pas infecter 

aisément d’autres bovins (Costello et al., 1998, O'Reilly & Costello, 1988). Selon nos estimations, la 

médiane du nombre d’animaux infectés par un animal infectieux I, en l’absence de schéma de 

prophylaxie et quand la maladie devient enzootique dans l’élevage, était de 2,2 dans un élevage 

allaitant et de 1,7 dans un élevage laitier. Ce nombre est légèrement plus élevé dans les élevages 

allaitants, sans doute parce que les bovins sont réformés dans les cheptels laitiers à partir de l’âge de 3 

ans et à partir de 4 ans dans les élevages allaitants. 

Plusieurs modèles ont été proposés dans la littérature pour simuler la dynamique de transmission intra-

élevage de la tuberculose bovine : un modèle de Reed-Frost stochastique en temps discret (Alvarez et 

al., 2012b, Perez et al., 2002a), un modèle de Reed-Frost en temps continu (Griffin et al., 1999), un 
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modèle individu-centré stochastique (Fischer et al., 2005), un modèle stochastique compartimental en 

temps continu (Conlan et al., 2012) et des modèles stochastiques compartimentaux en temps discret 

(Barlow et al., 1997, Brooks-Pollock et al., 2014, Smith et al., 2013a). Nous avons utilisé dans ce 

travail le modèle compartimental (qui permet de représenter aisément les états de santé), stochastique, 

fonctionnant en temps discret. La rareté et la nature discrète de l'événement simulé « infection des 

animaux » (dans une enquête nationale menée en France entre 2005 et 2007 dans les troupeaux 

infectés, la médiane des animaux avec lésion était de 2), nous a conduits à utiliser une approche 

stochastique plutôt qu'une approche déterministe. Les méthodes ABC nécessitent un temps de calcul 

élevé. Le pas de temps discret a été choisi car il est apparu moins exigeant au niveau de temps de 

calcul qu’un temps continu. Un pas de temps d’un mois a été choisi car dans la littérature la durée 

estimée de la durée de latence (pour les modèles avec un seul état de latence (Perez et al., 2002a) ou à 

deux états de latence (Conlan et al., 2012)) était supérieure à un mois. De plus, pour simuler le 

processus de dépistage et de contrôle et le processus démographique, un pas de temps d'un mois est 

également apparu satisfaisant (rythme de dépistage, période de stabulation). 

Bien que ce type de modèle soit relativement facile à simuler, il est difficilement gérable 

analytiquement lorsque le nombre d’états de santé est élevé. Dans ce cas, la résolution numérique par 

simulation est la seule façon pour estimer les paramètres (Pouillot et al., 2004). Comme la 

vraisemblance est difficile à calculer dans notre modèle, parce que le processus d’infection n’est que 

partiellement observé (une fraction des animaux infectieux est seulement observée dans l’abattoir, en 

fonction de la sensibilité de l’inspection visuelle des carcasses), nous avons choisi d’utiliser la 

méthode ABC pour l’estimation des paramètres du modèle, car cette méthode ne nécessite pas le 

calcul de la vraisemblance (Tanaka et al., 2006).  

Le choix des statistiques résumées et de la tolérance constituent deux sources d'erreurs dans 

l’estimation de la distribution a posteriori des paramètres du modèle par la méthode ABC (Sunnaker 

et al., 2013). Pour réduire les erreurs liées aux choix des statistiques résumées, une étape préliminaire 

avant l’estimation des paramètres avec les données réelles a été réalisée, où plusieurs statistiques 

résumées ont été testées et comparées sur un jeu de données fictif. D’autres méthodes ont été 
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proposées dans la littérature telle que l’algorithme développé par Barnes et al., (2012) pour choisir un 

groupe des statistiques résumées parmi les statistiques résumées possibles. Cet algorithme utilise 

l’information mutuelle comme un outil de sélection (Barnes et al., 2012). Le choix d’une valeur de 

tolérance ε non nulle peut biaiser l’estimation a posteriori des paramètres (Sunnaker et al., 2013). 

Pour réduire les erreurs liées à une valeur non nulle de ε, l’algorithme de régression linéaire locale de 

la méthode ABC a été utilisé dans notre travail pour l’estimation des paramètres de modèle (Beaumont 

et al., 2002). Cependant, l’estimation de la distribution a posteriori des paramètres par la méthode 

ABC, en utilisant l’algorithme de régression linéaire locale, n’est pas sans biais (Beaumont et al., 

2002). La relation entre les statistiques résumées et les paramètres à estimer n’est pas forcement 

linéaire, ce qui peut biaiser l’estimation des paramètres (Beaumont et al., 2002).  

L’analyse de sensibilité d’un modèle a un grand intérêt (Pouillot et al., 2004), car elle permet de 

déterminer les paramètres les plus influents. L’analyse de sensibilité réalisée ici a permis d’évaluer 

l’effet des paramètres non estimés par le modèle sur les paramètres estimés, de manière indépendante 

(chaque facteur non estimé a été évalué individuellement). Cette analyse de sensibilité n’a pas évalué 

l’effet des interactions des paramètres non estimés par le modèle sur l’estimation de α, βétable et βpâturage 

pour des raisons pratiques de temps de calcul nécessaire pour réaliser cette analyse de sensibilité. A 

titre indicatif, les 24 scénarios traités ont nécessité 12 jours de simulations. Cette analyse de sensibilité 

simple doit donc être considérée comme une première étape qui a permis d’explorer des associations 

globales (entre les paramètres non estimés et les paramètres estimés dans le modèle), en excluant les 

interactions (Vose, 2000). 

La variation des valeurs des paramètres non estimés dans le modèle n’a pas eu d’effet marqué sur 

l’estimation des paramètres du modèle, sauf la spécificité d’IFNγ ESAT-6 qui avait un effet sur 

l’estimation de βétable. Le test d’IFNγ ESAT-6 est utilisé dans le plan de prophylaxie C (Figure 15). Ce 

plan de prophylaxie contient deux étapes de confirmation des résultats non négatifs à l’IDS par 

l’utilisation de l’IFNγ (étape 2 et 3 dans la figure 15). L’augmentation de la spécificité de l’IFNγ 

ESAT-6 à 100% (voir tableau 7), augmente la spécificité totale de l’étape 3 de plan de prophylaxie C, 

qui devient proche de 100%. Comme la sensibilité totale du test d’IFNγ dans les deux étapes de 
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confirmation est faible, le temps nécessaire pour détecter la tuberculose bovine augmente et par 

conséquent, les valeurs estimées pour βétable sont plus faibles. 

Nous avons supposé dans le modèle que la sensibilité et la spécificité des tests de dépistage étaient 

indépendantes de l’âge de l’animal. Mais, dans l’étude de Proaño-Perez et al., (2009), les auteurs ont 

trouvé une corrélation négative entre l'âge des bovins et la réponse à la tuberculine aviaire. Ce résultat 

suggère que les jeunes bovins sont plus susceptibles de présenter des réactions faussement positives à 

l’IDS que les animaux adultes. Cependant, l'impact de cette hypothèse sur nos résultats est toutefois 

susceptible d'être limité, parce que l'analyse de sensibilité a montré que la spécificité des tests de 

dépistage par IDT avait peu d'effet sur les valeurs estimées des paramètres épidémiologique du modèle 

(α, βétable et βpâturage). 

En conclusion, le modèle de la transmission de la tuberculose bovine dans les élevages de bovins 

proposé ici nous a permis de représenter l’interaction entre les trois processus qui influencent la 

dynamique intra-cheptel de l’infection : (i) l’histoire naturelle de la maladie, (ii) les pratiques 

d’élevage et (iii) les schémas de prophylaxie. Les paramètres du modèle ont été estimés et validés à 

partir de données de terrain obtenues entre 1980 et 2000. La conception du modèle permet de 

représenter d’une manière simplifiée les différentes pratiques d’élevage utilisées dans les cheptels 

laitiers et allaitants et les différents schémas de prophylaxie, avec un large spectre de complexité allant 

des schémas les plus simples vers les plus compliqués.  
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Chapitre 4 

EXPLOITATION DU MODELE DYNAMIQUE 

1. Introduction 

Dans le chapitre précédent, la validation externe du modèle dynamique, fondée sur des données 

collectées au cours des années 1980 et 2000 dans des élevages laitiers et allaitants, a donné des 

résultats satisfaisants. La paramétrisation de ce modèle (pour ce qui concerne le processus 

démographique et le processus de contrôle et de dépistage) a été conçue de façon à permettre de 

représenter différents types et pratiques d’élevage, ainsi que des schémas de prophylaxie variés, ce qui 

rend le modèle générique. On peut donc envisager de l’utiliser pour reproduire l’évolution de la 

dynamique de transmission intra-élevage de la tuberculose bovine et pour simuler l’évolution des 

schémas de prophylaxie (abattage partiel à partir de 1965, abattage partiel ou total en 1980 et abattage 

total dans les années 2000) et des structures d’élevage entre 1965 et 2000. 

L’objectif de ce chapitre est de : (i) reconstituer la dynamique intra-élevage de la tuberculose bovine 

dans des élevages moyens allaitants et laitiers des années 1965, 1980 et 2000, soumis aux mesures 

règlementaires de dépistage et de contrôle, et (ii) quantifier les poids respectifs du schéma de 

prophylaxie d’une part, de celle des structures et pratiques d’élevage d’autre part, sur le risque de 

transmission de la tuberculose bovine entre élevages. 
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2. Matériel et méthodes 

2.1. Modèle 

Voir le chapitre 3 (section 3.1.2) 

2.2. Dynamique de transmission intra-élevage de M. bovis dans des élevages moyens en 1965, 

1980 et 2000 

2.2.1. Scénarios 

Cinq scénarios ont été définis : 1965 (élevage moyen des années 1965), 1980-L (élevage laitier moyen 

des années 1980), 1980-A (élevage allaitant moyen des années 1980), 2000-L (élevage laitier moyen 

des années 2000), et 2000-A (élevage allaitant moyen des années 2000). 

Dans le scénario 1965, l’élevage est de petite taille (Tableau 10) et tous les animaux sont supposés être 

élevés dans un seul lot. La taille d’élevage est plus élevée dans les scénarios 1980-L, 1980-A, 2000-L 

et 2000-A (Tableau 10), et les bovins sont séparés en lots. La constitution des lots est spécifique du 

type d’élevage (laitier ou allaitant) et elle est identique en 1980 et en 2000. Dans les cheptels 

allaitants, les animaux sont séparés en trois lots : les petites génisses âgées d’un an, les génisses mises 

en reproduction de 2-3 ans, et les vaches (après le 1er vêlage), lot qui contient également les veaux et 

les génisses de moins d’un an. Dans les élevages laitiers, les animaux sont aussi séparés en trois lots : 

les petites génisses âgées de moins d’une année, les génisses mises en reproduction de 1-2 ans, et les 

vaches (après le 1er vêlage). Tous les lots des cheptels allaitants sont élevés au pâturage en dehors de la 

période de stabulation hivernale. Dans les élevages laitiers, c’est également le cas pour les deux lots de 

génisses. Les bovins sont réformés dans les scénarios 1980-L et 2000-L à partir de 3 ans et à partir de 

4 ans dans les scénarios 1965, 1980-A et 2000-A. Dans les cinq scénarios, la réforme des bovins est 

supposée se produire entre janvier et mars. Les valeurs des paramètres sont indiquées dans le tableau 

11.  

Dans le scénario 1965, le schéma de prophylaxie est fondé sur un dépistage annuel des animaux 

infectés par IDS, et sur un assainissement par abattage des animaux réagissants (Annexe 6). Le 

schéma de prophylaxie est identique pour les scénarios 1980-L et 1980-A, complété par la mise en 
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œuvre de l’abattage total si le pourcentage des animaux positifs en IDS est supérieur à 40% (Annexe 

4). Dans les scénarios 2000-L et 2000-A, le schéma de prophylaxie repose sur un dépistage biennal par 

IDS, avec un contrôle des animaux positifs par IDC deux mois plus tard. S’il y en a, les animaux 

positifs en IDC sont abattus en vue de la recherche de M. bovis par culture bactérienne sur des 

prélèvements de lésions. Si la bactérie est isolée, tous les animaux du cheptel sont abattus (Figure 14). 

Dans chacun des cinq scénarios, le dispositif de dépistage est complété par une inspection 

systématique des carcasses des animaux abattus afin de détecter la présence de lésions. Les valeurs des 

paramètres de sensibilité et de spécificité des tests utilisés sont indiquées dans le tableau 11. 

Les valeurs des paramètres épidémiologiques (α, βétable et βpâturage) (Tableau 11) ont été estimées à 

partir de données de terrain dans le chapitre précédent (Bekara et al., sous presse), en utilisant la 

méthode ABC (Approximate Bayesian Computation) et l’algorithme de régression linéaire local 

(Beaumont et al., 2002). 

2.2.2. Protocole de simulation et indicateurs 

Les conditions initiales consistent en la présence d’un unique animal dans l’état E, tous les autres étant 

dans l’état S (ces animaux sont répartis selon la distribution d’âge du modèle et ont tous le statut k=0). 

Afin de représenter une introduction de l’infection par contact au pâturage, le mois d’introduction de 

l’infection dans l’élevage est tiré au hasard entre avril et octobre (période de pâturage) et l’âge de 

l’animal infecté dans l’état E est tiré au sort dans l’une des classes d’âge des bovins pour lesquelles les 

animaux ont accès aux pâtures. Les conditions d’arrêt des simulations sont l’extinction de la maladie 

par réforme ou, en cas de confirmation de l’infection, l’assainissement par mesures prophylactiques et 

la requalification de l’élevage. Pour chaque scénario, 1 000 simulations ont été réalisées. Les valeurs 

de α, βétable et βpâturage ont été tirées à partir de la distribution conjointe qui a été estimée par ABC. 
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Tableau 10. Description de l’évolution des schémas de prophylaxie et des structures et pratiques 

d’élevage en France entre 1965 et 2000. 

Période Taille 

moyenne 

d’élevage 

Densité 

(cheptels/km2) 

Type 

d’élevage 

Caractéristiques et 

importance de 

l’élevage 

Schéma de 

prophylaxie 

1965 9 2,5 Mixte Elevages de type 

familial, début de 

spécialisation laitière 

Dépistage annuel par IDS, 

abattage des animaux 

réagissants uniquement 

1980 32 

 

 

32 

 

 

1,4 

Allaitant 

 

 

Laitier 

Elevage professionnel, 

recul du cheptel laitier, 

progression de 

l’élevage allaitant 

Dépistage annuel par IDS, 

abattage total si le 

pourcentage d’animaux 

positifs en IDS dépasse 

40%, sinon abattage des 

animaux réagissants 

seulement 

2000 70 

 

 

81 

 

 

0,6 

Allaitant 

 

 

Laitier 

Pourcentage de cheptels 

allaitants identique au 

pourcentage des 

cheptels laitiers 

Dépistage biennal par 

IDS, confirmation par 

IDC, abattage diagnostic 

des animaux IDC positifs, 

abattage total en cas 

d’isolation de M. bovis 

 

Trois groupes d’indicateurs ont été définis et calculés pour chaque simulation : 

Indicateurs descriptifs 

- Mode d’assainissement de l’élevage : l’assainissement des élevages infectés peut être réalisé 

par abattage total (l’élevage a été détecté infecté et tous les animaux ont été abattus), par 

abattage partiel (l’élevage a été détecté infecté et tous les animaux infectés ont été abattus), ou 

par réforme (tous les animaux infectés ont été éliminés par réforme) sans suspicion de 

présence de M. bovis (aucun signe biologique de présence de M. bovis n’a été observé) ou 

avec suspicion de présence de M. bovis (un animal au moins a présenté une réaction positive 

en IDS ou des lésions à l’abattoir, mais sans isolement de la bactérie à partir de ces lésions).  

- Mode de dépistage : par des animaux réagissant en intradermotuberculination (i.e. par 

surveillance programmée) ou par détection de lésions à l’abattoir (i.e. par surveillance 

évènementielle). Cet indicateur est indéfini lors d’extinction de l’infection par réforme sans 

suspicion de présence de M. bovis. 
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- Pourcentage observé d’animaux présentant des lésions lors d’abattage total (indicateur indéfini 

lorsqu’il n’y a pas abattage total). 

Indicateurs d’efficacité des schémas de prophylaxie  

- Durée entre l’introduction de M. bovis et la détection de l’infection dans l’élevage (indicateur 

indéfini lors d’extinction de l’infection par réforme sans suspicion de présence de M. bovis). 

- Durée entre la détection initiale de l’infection et l’assainissement de cheptel grâce aux 

mesures prophylactiques, par abattage total ou partiel (indicateur indéfini lors d’extinction de 

l’infection par réforme avec ou sans suspicion de présence de M. bovis). 

- Probabilité d’infection d’un animal contact sur pâture : il s'agit de la probabilité hypothétique 

d’infection pour un bovin extérieur à l’élevage, qui serait mis en contact, au pâturage, avec 

chacun des lots de l’élevage (pour les lots qui ont accès au pâturage) depuis l'introduction de 

l'infection dans l'élevage jusqu’à son assainissement. Cet indicateur est défini par la formule 

suivante : 𝑝𝑖𝑛𝑓 = 1 − 𝑒−𝜆𝑡𝑜𝑡, où 𝜆𝑡𝑜𝑡 est la force d’infection totale exercée par les animaux de 

l’élevage au pâturage : 𝜆𝑡𝑜𝑡 = ∑ 𝛽𝑝â𝑡𝑢𝑟𝑎𝑔𝑒
𝐼𝑡

𝑁𝑡

𝑇𝑓𝑖𝑛

𝑡=1 , avec Tfin la date d’assainissement, 𝐼𝑡 le 

nombre d’animaux infectieux au pas de temps t dans les lots qui ont accès au pâturage et 𝑁𝑡 le 

nombre total d’animaux dans ces lots. Cet indicateur peut être considéré comme un proxy pour 

la probabilité d’infection, au pâturage, de l’un des animaux d’un élevage voisin de l’élevage 

infecté (plus précisément, l’indicateur calculé correspond à une borne supérieure de cette 

probabilité, et il varie proportionnellement à celle-ci). Pour les scénarios 1980-L et 2000-L, 

cet indicateur a été calculé dans deux cas de figure différents, correspondant à deux modes 

d’élevage laitier : l’élevage hors-sol ou intensif, où le lot des vaches laitières n’a pas accès au 

pâturage (la force d’infection totale au pâturage ne prend pas en compte les animaux de ce 

lot), et l’élevage semi-intensif où le lot des vaches laitières est mis au pâturage après chaque 

traite (la force d’infection totale au pâturage prend en compte les animaux de ce lot). Cette 

distinction n’a cependant pas d’incidence sur la dynamique intra-élevage de la maladie et donc 

pas d’impact sur les autres indicateurs. 
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Tableau 11. Paramètres du modèle : description, valeurs standards et valeurs testées dans 

l’analyse de sensibilité. 

Paramètres Description Valeur 

standard 

Valeurs utilisées dans 

l’analyse de sensibilité 

Référence 

 

βétable  Coefficient de transmission 

intra-élevage de l’infection à 

l’intérieur de l’étable 

0,43 0,17 ; 0,35 ; 0,47 ; 0,66 (Bekara et al, sous 

presse) 

βpâturage Coefficient de transmission 

intra-élevage de l’infection 

au pâturage 

0,08 0,008 ; 0,052 ; 0,10 ; 

0.19 

(Bekara et al, sous 

presse) 

α Taux de transition entre les 

états de santé E et I (l’inverse 

de la durée de latence) 

0,28 0,13 ; 0,24 ; 0,33 ; 0,47 (Bekara et al, sous 

presse) 

𝜇𝑚(𝑖) Taux de réforme 

    Elevage laitier dans les    

    années 2000 

    Elevage allaitant dans les   

    années 2000 

    Tous les élevages dans les  

    années 1980 

    Tous les élevages dans les  

    années 1965 

 

0,35 

 

0,25 

 

0,25 

 

0,20 

 

0,25 ; 0,45 

 

0,15 ; 0,35 

 

0,15 ; 0,35 

 

0,10 ; 0,30 

 

(Prof. Coureau, 

Ecole Nationale 

Vétérinaire d’Alfort, 

Communication 

personnelle)  
 

Se.IDS Sensibilité de 

l’intradermotuberculination 

simple 

    Années 1960 et 1980 

    Années 2000 

 

 

 

0,72 

0,839 

 

 

 

0,50 ; 0,70 ; 0,90 ; 1 

0,50 ; 0,70 ; 0,90 ; 1 

 

(de la Rua-

Domenech et al., 

2006a) 

 

Sp.IDS Spécificité de 

l’intradermotuberculination 

simple 

    Années 1960 et 1980 

    Années 2000 

 

 

 

0,988 

0.968 

 

 

 

0,50 ; 0,775 ; 0,90 ; 1 

0,50 ; 0,775 ; 0,90 ; 1 

(de la Rua-

Domenech et al., 

2006a) 

 

Se.IDC Sensibilité de 

l’intradermotuberculination 

comparative 

0,80 0,52 ; 1 (de la Rua-

Domenech et al., 

2006a) 

 

Sp.IDC Spécificité de 

l’intradermotuberculination 

comparative 

0,995 0,788 ; 1 (de la Rua-

Domenech et al., 

2006a) 

 

qIDC Proportion des animaux IDS 

négatifs contrôlés 6 semaines 

plus tard par IDC 

0,10 0,05 ; 0,15 (Ministère de 

l’Agriculture, de 

l’Agroalimentaire et 

de la Forêt) 

Se.bac Sensibilité de la culture 

bactérienne 

0,78 0,729 ; 0,828 (Courcoul et al., 

2014) 

 

Se.les Sensibilité de détection des 

lésions à l’abattoir 

0,50 0,255 ; 0,755 (Cousins, 2001) 

 

P.ab Proportion d'animaux 

réagissants à l’IDS à partir 

de laquelle l’abattage total 

est appliqué 

0,40 0,30 ; 0,50 (Ministère de 

l’Agriculture, de 

l’Agroalimentaire et 

de la Forêt) 
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Indicateurs de coût de prophylaxie  

- Durée de restrictions de mouvement des bovins : en cas de suspicion de présence de M. bovis 

dans l’élevage (par surveillance active ou évènementielle), l’élevage est placé sous 

surveillance et l’éleveur ne peut ni vendre d'animaux ou de lait, ni acheter de nouveaux 

bovins. Ces restrictions sont levées si la suspicion n’est pas confirmée ou après assainissement 

et requalification de cheptel (indicateur indéfini en cas d’extinction de l’infection sans 

suspicion de présence de M. bovis). 

- Nombre d’animaux IDT positifs abattus dans le cadre d’abattage partiel pour les scénarios de 

1965 et 1980 ou dans le cadre d’abattage diagnostic pour les scénarios de 2000 (indicateur 

indéfini en cas d’extinction de l’infection sans suspicion de présence de M. bovis). 

- Nombre d’animaux avec lésions parmi les animaux IDT positifs abattus dans le cadre 

d’abattage partiel pour les scénarios de 1965 et 1980 ou dans le cadre d’abattage diagnostic 

pour les scénarios de 2000 (indicateur indéfini en cas d’extinction de l’infection sans 

suspicion de présence de M. bovis). 

- Nombre de séquences de dépistage par IDS : le nombre de fois où l’ensemble des animaux de 

l’élevage ont fait l’objet d’un dépistage par IDS entre l’introduction de l’infection et 

l’assainissement de l’élevage.  

- Nombre total d’animaux testés en IDS. 

2.2.3. Analyse de sensibilité 

Pour chaque scénario, nous avons réalisé une analyse de sensibilité pour identifier les paramètres du 

modèle qui contribuent le plus à la variabilité des indicateurs. Au total, cinq analyses de sensibilité ont 

donc été réalisées. Chacune d’elles a porté sur les indicateurs descriptifs et sur les indicateurs 

d’efficacité des schémas de prophylaxie. Les paramètres étudiés étaient les paramètres 

épidémiologiques (α, βétable et βpâturage), le taux de réforme, ainsi que la sensibilité et la spécificité des 

tests de dépistage et de diagnostic utilisés (Tableau 11). Un total de sept paramètres a été étudié pour 

le scénario 1965, huit pour les scénarios 1980-L et 1980-A, et 11 pour les scénarios 2000-L et 2000-A. 
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Ces paramètres seront appelés par la suite facteurs. Les paramètres épidémiologiques (α, βétable et 

βpâturage) sont des éléments clés de la dynamique de transmission intra-élevage de la tuberculose 

bovine. Ils ont été estimés et validés à partir de données de terrain, mais certaines incertitudes 

persistent sur leur vraies valeurs. C’est pourquoi nous avons utilisé un plan factoriel fractionnaire avec 

quatre valeurs de paramètres (appelées niveaux) par facteur, ces valeurs correspondaient aux centiles 

(20%, 40%, 60% et 80%) de la distribution conjointe estimée par ABC dans le chapitre précédent. 

L’IDS est le test utilisé en première intention dans les cinq scenarios, nous avons donc également 

utilisé quatre niveaux pour ce paramètre. Pour les autres paramètres deux niveaux ont été utilisés 

(Tableau 11). 

Le modèle étant stochastique, 500 simulations ont été effectuées pour chaque combinaison de niveaux 

de facteurs. Nous avons vérifié que les valeurs d’indicateurs (moyennes et centiles à 2,5%, 50% et 

97,5%) obtenues avec 500 simulations étaient proches de celles obtenues avec 1 000 simulations. 

L’utilisation d’un plan factoriel complet conduisant à un nombre trop élevé de combinaison (500 x 216 

simulations pour les scénarios 2000-L et 2000-A, 500 x 213 simulations pour les scénarios 1980-L et 

1980-A et 500 x 212 simulations pour le scénario 1965), un plan factoriel fractionnaire de résolution V 

a été utilisé. Il permet d’estimer les effets principaux et les interactions deux à deux entre les facteurs, 

en considérant les interactions d’ordre supérieure comme négligeables (Bailey, 2008, Kobilinsky, 

1997). Ce plan prévoyait 512 combinaisons de niveaux de facteurs pour chaque scénario, ce sont donc 

512 x 500 simulations qui ont été exécutées pour chaque scénario (i.e. 500 répétitions pour chaque 

combinaison de niveaux de facteurs).  

Les résultats de ces simulations (valeurs d’indicateurs) ont été analysés par ANOVA (Analysis Of 

Variance). Les indicateurs exprimés par un pourcentage ont été transformés en effectifs absolus 

(nombre d’observations par simulation : par exemple, le pourcentage observé d’animaux présentant 

des lésions (I) lors d’abattage total a été transformé en nombre observé par simulation d’animaux 

présentant des lésions lors d’abattage total). La force d’infection totale a été utilisée à la place de la 

probabilité d’infection d’un animal contact sur pâture. Pour les indicateurs qualitatifs, c’est le nombre 
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d’occurrences de chaque modalité parmi les 500 simulations qui a été analysé (mode d’assainissement 

de l’élevage, mode de dépistage).  

Pour chaque indicateur, l’ANOVA nous a permis d’estimer l’effet principal des facteurs, ainsi leurs 

interactions d’ordre 2. Deux indices de sensibilité ont été calculés (Brun et al., 2006, Courcoul et al., 

2011):  

(i) l’indice de sensibilité Si, il représente l’effet principal du facteur i sur la variabilité de 

l’indicateur Y, cet indice est calculé par: 𝑆𝑖 =
𝑉(𝑖)

𝑉(𝑌)
, où V(i) est la variance du facteur i et 

V(Y) est la variance de l’indicateur Y du modèle; 

(ii) l’indice de sensibilité total TSi : il permet de calculer la contribution totale du facteur i sur 

la variation de l’indicateur Y en prenant en compte l’ensemble des interactions. Cet indice 

est calculé par exemple dans un modèle avec deux facteurs en interaction par la formule 

suivante :  𝑇𝑆𝑖 =
𝑉(𝑖)+ 𝑉(𝑖,𝑧)

𝑉(𝑌)
, où V(i) est la variance du facteur i, V(i,z) est la variance de 

l’interaction entre les facteurs i et z et V(Y) est la variance de l’indicateur Y du modèle. 

Pour quantifier l’effet de facteur i sur l’indicateur Y du modèle, nous avons finalement calculé la 

variation relative (VR) de l’indicateur Y lorsque le niveau de facteur i passe du niveau minimal au 

niveau maximal (Tableau 11). 

2.3. Impact du schéma de prophylaxie et des structures et des pratiques d’élevage sur le risque 

de transmission de la tuberculose bovine entre élevages  

Les deux principales voies de transmission de la tuberculose entre élevages sont les mouvements de 

bovins infectés et la transmission au pâturage entre animaux d’élevages voisins. Nous nous sommes 

focalisé sur cette seconde voie de transmission en définissant un indicateur supplémentaire, basé sur la 

probabilité d’infection d’un animal contact sur pâture. Le risque de transmission inter-élevages sur 

pâtures est un score positif ou nul défini comme le produit de la densité d’élevages par la probabilité 

d’infection pour un élevage indemne exposé à un élevage infecté (par voisinage de pâture) : 𝑑 (1 −

(1 − 𝑝𝑖𝑛𝑓)𝑁), où d est la densité de cheptels par km2, 𝑝𝑖𝑛𝑓 est probabilité d’infection d’un animal 

contact sur pâture et N est la taille de l’élevage exposé. Ce score peut être vu comme un proxy pour le 
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ratio de reproduction de base (R0), qui ne permet pas de tester si le R0 est supérieur ou inférieur à 1, 

mais qui varie cependant dans le même sens que le R0. Le modèle a été utilisé comme un outil 

d’expérimentation ex-ante pour étudier l’impact de cinq facteurs sur cet indicateur :  

- Le schéma de prophylaxie : 1965, 1980 et 2000 (Tableau 10) ; 

- Le rythme de dépistage par IDS : annuel, biennal et triennal ; 

- Le taux de réforme : 20%, 30% et 40% ; 

- La taille d’élevage : 10, 50 et 100 ;  

- Le type de cheptel : laitier semi-intensif, allaitant et mixte.  

Les deux premiers facteurs représentent les variations du schéma de prophylaxie, alors que les trois 

derniers représentent les variations des pratiques et des structures d’élevage. Les intervalles de valeurs 

de ces facteurs utilisées dans cette analyse sont compatibles avec l’évolution du schéma de 

prophylaxie et des structures et des pratiques d’élevage observées en France entre 1965 et 2000. 

Un plan factoriel complet avec trois niveaux par facteur a été utilisé pour analyser la variation du 

risque de transmission inter-élevages sur pâtures. En tout, un plan à 243 scénarios a été obtenu en 

combinant les 3 niveaux des 5 facteurs étudiés, et 500 simulations ont été exécutées pour chaque 

combinaison de niveaux de facteurs. L’analyse des données des statistiques agricoles dans le chapitre 

2 montre l’existence d’une corrélation négative, entre 1965 et 2000, entre taille et densité d’élevages 

(Bekara et al., 2014). Aussi les valeurs de densité d’élevages observées en 1965, 1980 et 2000 ont-

elles été associées aux trois tailles d’élevages analysées (10, 50 et 100, respectivement) (Tableau 10). 

Les valeurs de risque de transmission inter-élevages sur pâtures produites par simulation ont été 

analysées par ANOVA, pour calculer les deux indices de sensibilité : Si et TSi.                                                                                                  

Dans ce travail, tous les plans factoriels (complet ou fractionnaire) ont été générés en utilisant le 

logiciel R (R Development Core Team, 2013) et le package Planor (Kobilinsky et al., 2014). 
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3. Résultats 

3.1. Dynamique de transmission intra-élevage de M. bovis dans les élevages moyens de 1965, 

1980 et 2000 

3.1.1. Résultats des simulations 

Indicateurs descriptifs 

 Le tableau 12 présente les indicateurs descriptifs simulés pour chacun des cinq scénarios. Comme 

attendu, plus de 95% des élevages simulés infectés avec les scénarios de 1965 et 1980 ont été simulés 

assainis par abattage partiel et plus de 75% des cheptels simulés infectés avec les scénarios de 2000 

ont été simulés assainis par abattage total. Le pourcentage d’extinction de l’infection par réforme 

(avec ou sans suspicion de l’infection) s'est révélé plus élevé dans les scénarios de 2000 (> 20%) que 

dans les deux précédentes périodes (Tableau 12). Dans les scénarios de 1965 et 1980, dans la grande 

majorité des simulations où l’infection était détectée, cette détection s’effectuait grâce à la surveillance 

programmée. La part des détections dues à la surveillance évènementielle (observation de lésions à 

l’abattoir) était cependant notablement plus importante en 2000. Inversement, lors d’abattages totaux, 

le pourcentage d’animaux présentant des lésions était plus faible en 2000 qu’en 1980. 
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Tableau 12. Résultats des simulations du modèle pour les indicateurs descriptifs. 

Moyenne et centiles [2,5%-97.5%] ; le nombre de simulations est indiqué entre parenthèses lorsque 

l’indicateur a été calculé avec moins de 1 000 simulations. 

 

*les centiles [2,5%-97,5%] n’ont pas été calculés car il y avait une seule simulation (sur les 1 000 réalisées) dans 

laquelle l’élevage a subi un abattage total 

 

Indicateurs d’efficacité de schéma de prophylaxie 

Les durées moyennes simulées entre l’introduction de M. bovis dans l'élevage et la détection de 

l’infection et entre la détection de l’infection et l’assainissement de l’élevage par mesures 

prophylactiques (abattage total ou partiel) étaient presque identiques entre les élevages laitiers et 

allaitants en 1980 et en 2000. Elles étaient plus élevées dans les scénarios de 2000 que dans ceux de 

1965 et 1980 (Tableau 13).  

 

Indicateur Type 

d’élevage 

1965 1980 2000 

Assainissement de 

l’élevage par 

abattage partiel 

Mixte 

Laitier 

Allaitant 

96,8% 

- 

- 

- 

98,6% 

97,1% 

- 

- 

- 

Assainissement de 

l’élevage par 

abattage total 

Mixte 

Laitier 

Allaitant 

- 

- 

- 

- 

0,5% 

0,1% 

- 

75,8% 

76,5% 

Assainissement de 

l’élevage par 

extinction sans 

suspicion de 

l’infection  

Mixte 

Laitier 

Allaitant 

2,3% 

- 

- 

- 

0,4% 

1,9% 

- 

2,3% 

3,6% 

Assainissement de 

l’élevage par 

extinction avec 

suspicion de 

l’infection 

Mixte 

Laitier 

Allaitant 

0,9% 

- 

- 

- 

0,5% 

0,9% 

- 

21,9% 

19,9% 

Détection de 

l’infection par 

surveillance 

programmée 

Mixte 

Laitier 

Allaitant 

97,8% 

- 

- 

- 

98,8% 

97,6% 

- 

81,1% 

84,5% 

Détection de 

l’infection par 

surveillance abattoir 

Mixte 

Laitier 

Allaitant 

2,2% 

- 

- 

- 

1,2% 

2,4% 

- 

19,9% 

15,5% 

Pourcentage observé 

d’animaux présentant 

des lésions (I) lors 

d’abattage total 

Mixte 

Laitier 

 

Allaitant 

- 

- 

 

- 

- 

21,2% [9,7%- 36,5%] 

(5) 

18,7%* 

(1) 

- 

8,4% [1,2%-28,4%] 

(758) 

7,4% [1,4%-26%] 

(765) 
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Tableau 13. Résultats des simulations du modèle pour les indicateurs d’efficacité des schémas de 

prophylaxie. 

Moyenne et centiles [2,5%-97.5%] ; le nombre de simulations est indiqué entre parenthèses lorsque 

l’indicateur a été calculé avec moins de 1 000 simulations. 

Laitier intensif : élevage laitier sous un système intensif, les vaches n’ont pas accès au pâturage 

Laitier semi-intensif : élevage laitier sous un système semi- intensif, les vaches ont accès au pâturage 

 

La figure 21, qui représente la distribution de la durée entre la détection de l’infection et 

l’assainissement de l’élevage par mesures prophylactiques, montre une distribution bimodale dans les 

scénarios de 2000, ceci pour les deux types d’élevage. Le premier mode est le plus important, il est 

constitué des cheptels ayant une durée moyenne de 5 mois entre la détection de l’infection et 

l’assainissement de l’élevage. Le deuxième mode est constitué des cheptels qui nécessitent deux 

séquences de test de dépistage pour assainir l’élevage, 29 mois en moyenne après la détection de 

l’infection (Figure 21). Pour les scénarios de 1965 et 1980, la distribution de la durée entre la détection 

de l’infection et l’assainissement de l’élevage par mesures prophylactiques était unimodale (Figure 

21), la plupart des cheptels étant assainis en moyenne 4 mois après la détection de l’infection. 

Indicateur Type 

d’élevage 

1965 1980 2000 

Durée en mois entre 

l’introduction de M. 

bovis et la détection 

de l’infection 

Mixte 

 

Laitier 

 

 Allaitant 

8,5 [2-21] 

(977) 

- 

 

- 

 

- 

 

8,4 [2-21] 

(996) 

8,2 [2-21] 

(981) 

- 

 

11,9 [2-22] 

(977) 

11,9 [2-23] 

(964) 

Durée en mois entre 

la détection initiale 

de l’infection et 

l’assainissement du 

cheptel grâce aux 

mesures 

prophylactiques 

Mixte 

 

Laitier 

 

 Allaitant 

4,1 [1-25] 

(968) 

- 

 

- 

- 

 

5,3 [1-31] 

(991) 

4,5 [1-25] 

(972) 

- 

 

13,8 [4-31,5] 

(758) 

15,1 [4-31] 

(765) 

Probabilité 

d’infection d’un 

animal contact sur 

pâture 

Mixte 

Laitier 

intensif 

Laitier semi-

intensif 

Allaitant 

5% [0%-39%] 

- 

 

- 

 

- 

- 

4,3% [0%-32,6%] 

 

11,1% [0%-88%] 

 

4,8% [0%-42%] 

- 

4,6% [0%-29,3%] 

 

19,9% [0%-84,7%] 

 

11,4% [0%-59,8%] 
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Figure 21. Distribution de la durée (en mois) entre la détection de l’infection et l’assainissement 

de l’élevage par mesures prophylactiques (abattage total ou partiel).  

N : nombre de simulations avec assainissement de l’élevage par mesures prophylactiques 
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Figure 22. Distribution de la probabilité d’infection d’un animal contact sur pâtures (1 000 

simulations par scénario). 

 

La probabilité d’infection d’un animal contact sur pâture était de l’ordre de 5% en 1965. En 1980, elle 

conservait ce même ordre de grandeur pour les élevages laitiers intensifs et allaitants, mais était doublé 

pour les élevages laitiers semi-intensifs. En 2000, cette probabilité restait à un niveau de l’ordre de 5% 

pour les élevages laitiers intensifs, mais doublait pour les élevages allaitants et laitiers semi-intensifs, 

en atteignant 20% dans ce dernier cas (Tableau 13). Le pourcentage de simulations pour lesquelles la 

probabilité d’infection d’un animal contact sur pâture dépassait 50% était 7,6% et 14,7% pour les 
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élevages laitiers semi-intensifs dans les scénarios de 1980 et 2000 respectivement (Figure 22). Ce 

pourcentage était inférieur à 1% pour les élevages laitiers intensifs dans les scénarios de 1980 et 2000 

et il variait entre 1 % et 5% pour les scénarios 1965, 1980-A et 2000-A (Figure 22).  

Coût de prophylaxie 

Le nombre moyen d’animaux IDT positifs abattus, ainsi que le nombre moyen d’animaux avec lésion 

parmi les animaux IDT positifs abattus était plus élevé dans les scénarios de 2000 que dans ceux de 

1965 et 1980 (Tableau 14). La durée moyenne de restrictions de mouvement était presque identique 

dans les cinq scénarios (entre 4 et 5 mois). Néanmoins, l'intervalle inter-quantiles [2,5%-97,5%] était 

plus étroit dans les scénarios de 2000, où aucun élevage n'avait de durée de restrictions de mouvement 

supérieure à 12 mois, contrairement à 13,3% des élevages dans le scénario 1965 et entre 14% et 17% 

dans ceux des années 1980 (Figure 23).  

 

Tableau 14. Résultats des simulations du modèle pour les indicateurs de coût de prophylaxie.  

Moyenne et centiles [2,5%-97.5%] ; le nombre de simulations est indiqué entre parenthèses lorsque 

l’indicateur a été calculé avec moins de 1 000 simulations. 

Indicateurs 1965 1980 2000 

Laitier Allaitant Laitier Allaitant 

Durée en mois de 

restrictions de 

mouvement des bovins 

4,1 [1-25] 

(977) 

 

5,3 [1-31] 

(996) 

 

4,5 [1-25] 

(981) 

4,2 [2-8] 

(977) 

 

4,5 [2-9] 

(964) 

Nombre d’animaux 

IDT positifs abattus 

2,6 [1-10] 

(977) 

3,7[1-21] 

(996) 

2,8 [1-13] 

(981) 

4,3 [0-22] 

(977) 

4,1[0-19] 

(964) 

Nombre d’animaux 

avec lésions parmi les 

animaux IDT positifs 

abattus 

0,8 [0-4] 

(977) 

0,3 [0-1] 

(996) 

0,31 [0-1] 

(981) 

1,6 [0-8] 

(977) 

 

1,7 [0-8] 

(964) 

Nombre de séquences 

de dépistage par IDS 
 0 

 1 

 2 

 3 

 4 

 5 

 >5 

 

 

0,2% 

65,7% 

16,3% 

7,8% 

5,7% 

2,1% 

2,2% 

 

 

0% 

64,6% 

13% 

8,5% 

6% 

3,1% 

4,8% 

 

 

0,5% 

63,7% 

17,6% 

8% 

5,1% 

1,7% 

3,4% 

 

 

3,6% 

78,4% 

17,3% 

0,7% 

0% 

0% 

0% 

 

 

3,4% 

71,5% 

24,4% 

0,7% 

0% 

0% 

0% 

Nombre d’animaux 

testés en IDS 

15,2 [9-45] 

(998) 

66,4 [32-214] 55,8 [32-187,5] 

(995) 

93,3[0-162] 

(964) 

85,7 [0-140] 

(966) 
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Figure 23. Distribution de la durée (en mois) de restrictions de mouvement des bovins suite à 

une suspicion d’infection.  

N : nombre de simulations, où il y avait restriction de mouvement suite à une suspicion d’infection 

 

Dans les scénarios des années 2000, un seul test de dépistage par IDS était le plus souvent nécessaire 

pour assainir le cheptel (dans plus de 70% des cas). La probabilité de recours à trois séquences de tests 

de dépistage ou plus était inférieure à 1%. Dans les scénarios de 1965 et 1980, cette probabilité était 

supérieure à 15% (Tableau 14). Malgré la probabilité élevée de recours à plusieurs séquences d’IDS 

dans les scénarios de 1965 et 1980, le nombre total d’animaux testés en IDS était plus élevé en 2000 
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(en moyenne 85,7 bovins pour les cheptels allaitants et 93,3 animaux pour les élevages laitiers) que 

dans les scénarios de 1965 (en moyenne 15,2 bovins) et 1980 (en moyenne 55,8 bovins pour les 

cheptels allaitants à 66,4 pour les laitiers) (Tableau 14). Du fait de la taille d’élevage plus importante, 

le nombre total d’animaux testés par IDS était plus élevé en 2000 qu’en 1980.  

3.1.2. Analyse de sensibilité 

Les résultats de l'analyse de sensibilité sont présentés de manière détaillée en annexe (Annexes 7 à 

11). Les facteurs ayant le plus d’influence sur les indicateurs de modèle sont la spécificité et la 

sensibilité de l’IDS dans les scénarios 1965, 1980-L et 1980-A et la sensibilité de l’IDC dans les 

scénarios 2000-L et 2000-A (indice de sensibilité total TS > 50%, pour la plupart des indicateurs). 

Les paramètres épidémiologiques de modèle (α, βétable et βpâturage) dans les trois périodes n'ont qu'un 

effet modéré, et ce seulement sur certains indicateurs du modèle : la probabilité d’extinction de 

l’infection par réforme, la probabilité de détection de l’infection par dépistage et la probabilité 

d’infection d’un animal contact sur pâture. Concernant la probabilité d’infection d’un animal contact 

sur pâture, c’est essentiellement βpâturage qui présentait une influence dans les scénarios 1965, 1980-L 

(intensif), 1980-A, 2000-L (intensif) et 2000-A. Inversement, dans les scénarios 1980-L (semi-

intensif) et 2000-L (semi-intensif), c’est βétable qui a l’influence la plus marquée. 

Dans les cinq scénarios, le taux de réforme avait un effet sur le pourcentage de détection des élevages 

infectés par la surveillance en abattoir (Annexes 7 à 11). Ce facteur avait également un effet sur la 

probabilité d’extinction de l’infection par réforme (TS = 18%, VR = 129%) dans le scénario 1980-L 

(Annexe 8). 

3.2. Impact du schéma de prophylaxie et des structures et des pratiques d’élevage sur le risque 

de transmission de la tuberculose bovine entre élevages 

L’analyse de l’impact des structures d’élevage et du schéma de prophylaxie, sur le risque de 

transmission inter-élevages sur pâtures de la tuberculose bovine, montre que les facteurs qui 

influencent le plus ce risque sont la taille d’élevage (TS = 22,3%), le rythme de dépistage (TS = 9%), 

le protocole de prophylaxie (TS = 3%) et le type d’élevage (TS = 2,3%) (Tableau 15). Par contre, le 
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taux de réforme ne semble pas avoir d'effet important sur la variabilité de risque de transmission inter-

élevages sur pâtures (TS = 0,06%). Ainsi, dans notre étude, les facteurs liés aux changements des 

pratiques et structures d’élevage (taille, type d’élevage et taux de réforme) avaient plus d’effet (TS = 

24,3%) sur le risque de transmission inter-élevages sur pâtures que les facteurs décrivant le 

changement dans le schéma de prophylaxie (protocole de prophylaxie et rythme de dépistage) (TS = 

11,9%). 

 

Tableau 15. Impact du schéma de prophylaxie et des structures d’élevage sur le risque de 

transmission inter-élevages sur pâtures de la tuberculose bovine. 

 
+ La moyenne brute de risque de transmission inter-élevages sur pâtures pour chaque niveau des autres facteurs 

 

4. Discussion 

L’objectif de ce chapitre était de comprendre l’évolution de la tuberculose bovine en France entre 

1965 et 2000 et de quantifier le poids des structures et pratiques d’élevage et du schéma de 

Facteur Indice de sensibilité total Risque de transmission inter-

élevages sur pâtures+ 

Schéma de prophylaxie 3% 

 1965 

 

0,62 

1980 

 

0,61 

2000 

 

0,88 

Taille d’élevage 22,3% 

 10 

 

1,16 

50 

 

0,66 

100 

 

0,28 

Taux de réforme 0,06% 

 0.2 

 

0,71 

0.3 

 

0,71 

0.4 

 

0,68 

Type d’élevage 2,3% 

 Laitier semi-intensif 

 

0,84 

Allaitant 

 

0,69 

Mixte 

 

0,57 

Rythme de dépistage 9% 

 1 

 

0,41 

2 

 

0,76 

3 

 

0,93 
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prophylaxie sur la transmission inter-élevages de la tuberculose bovine. Cette analyse est une 

expérimentation in silico: nous avons développé un modèle dynamique, représentation simplifiée, et 

donc inexacte, de la réalité, souvent utilisée pour représenter un processus lorsque peu d'informations 

sont directement accessibles par l’observation ou par l’expérimentation. Ainsi, nous avons reproduit la 

dynamique de transmission intra-élevage de la tuberculose bovine en France, entre 1965 et 2000, en 

utilisant un modèle compartimental stochastique.  

Les résultats obtenus par simulation sont cohérents avec les données d'observation disponibles pour les 

différentes périodes d'étude. Le pourcentage moyen simulé d’animaux avec lésions, lors d’abattage 

total dans les scénarios de 2000 (8 %) est proche du pourcentage observé dans les cheptels qui ont subi 

un abattage total en France entre 2005 et 2007 (12 %, source : Ministère de l’Agriculture, enquête 

nationale tuberculose 2005-2007). Les nombres moyens simulés d'animaux IDT positifs abattus par 

élevage en 1965 (2,6 bovins), en 1980 (3,7 et 2,8 bovins selon le type d'élevage) et en 2000 (4,3 et 4,1 

bovins selon le type d’élevage) étaient proches de la moyenne nationale observée pour chacune de ces 

périodes (respectivement 2,1, 3,1 et 3,9 bovins, source : Ministère de l’Agriculture, rapport annuel 

tuberculose : 1965, 1980 et 2000). Le nombre moyen simulé d’animaux avec lésions parmi les 

animaux IDT positifs abattus en 2000 (1,7 bovins) était proche de la moyenne nationale observée dans 

cette période (1,5 bovins entre 2005 et 2007, source : Ministère de l’Agriculture, enquête nationale 

tuberculose 2005-2007). La durée moyenne simulée de restrictions de mouvement dans les scénarios 

de 2000 (4,2 et 4,5 mois selon le type d'élevage) était légèrement supérieure à la durée moyenne 

observée (3 mois) pour les élevages infectés en France entre 2005 et 2007 (Ministère de l’Agriculture, 

enquête nationale tuberculose 2005-2007). Entre l’infection et l’assainissement, un élevage simulé 

peut se trouver soumis à des restrictions de mouvement au cours de plusieurs périodes distinctes. La 

durée de restrictions de mouvement simulée était la somme des durées de ces périodes de restriction. 

Par contre, dans les données observées, la durée de restrictions de mouvement est calculée pour la 

dernière période de restrictions de mouvement (celle ayant conduit à la déclaration d'infection et à 

l’abattage total). Il est donc cohérent que la durée moyenne simulée soit supérieure à celle observée.  
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Certains indicateurs simulés étaient différents des valeurs observées. La proportion simulée d'élevages 

infectés dans les scénarios de 1980 subissant un abattage total (entre 0,1 % et 0,5 %) était ainsi 

inférieure à celle observée en 1983 (6,5 %, source : Ministère de l’Agriculture, rapport annuel 

tuberculose 1983). Ce résultat peut être dû à la valeur élevée de la spécificité d’IDS que nous avons 

utilisée dans le modèle ; ce paramètre étant, comme l’a montré l’analyse de sensibilité, le facteur qui 

avait le plus d’influence sur la proportion d’élevages infectés subissant un abattage total en 1980 

(l’augmentation de la spécificité d’IDS étant associée à une diminution dans cette proportion). Les 

pourcentages simulés de détection des élevages infectés par surveillance abattoirdans les scénarios de 

1980 (1 % à 2 %) et 2000 (15 % à 20 %) étaient plus faibles que les pourcentages observés à l’échelle 

nationale en 1983 (16,4 %, source : Ministère de l’Agriculture, rapport annuel tuberculose 1983) et en 

Dordogne entre 2000 et 2006 (39 %, source : DDCSPP 24). Le modèle a donc une tendance à sous-

estimer cette sortie, ce qui peut avoir plusieurs causes. Il est possible que les éleveurs aient eu 

tendance à réformer de façon préférentielle les animaux infectés, à cause de plus faibles rendements 

imputables à une dégradation de leur état de santé, ou bien pour d’autres causes. Cette corrélation 

entre état de santé et taux de réforme n'est pas prise en compte dans le modèle où tous les animaux ont 

la même probabilité de réforme, quel que soit leur état de santé. Il est également possible que la valeur 

utilisée dans le modèle pour la sensibilité de détection des lésions à l’abattoir soit trop faible. En effet, 

l’analyse de sensibilité a montré que dans les scénarios de 1980 (mais pas dans ceux de 2000), la 

sensibilité de détection des lésions à l’abattoir avait un effet sur le pourcentage des cheptels détectés 

par surveillance abattoir (5 % <TS ≤ 25 %). Nous avons utilisé pour la sensibilité de détection des 

lésions à l’abattoir une valeur élevée parmi les valeurs trouvées dans la littérature (50 %) (Cousins, 

2001). Néanmoins, ces estimations ont été réalisées dans d’autres pays et des différences dans 

l’efficacité d’inspection à l’abattoir peuvent exister entre les différents pays, en fonction de contexte 

épidémiologique et de l’expérience des inspecteurs vétérinaires à l’abattoir. Afin de préciser la valeur 

de ce paramètre, il serait souhaitable de réaliser une étude visant à estimer la sensibilité d’inspection 

des lésions de tuberculose à l’abattoir en France.  
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Les simulations du modèle dans le scénario 1965 montrent que la quasi-totalité des élevages infectés 

étaient détectés grâce à la surveillance programmée et assainis par abattage partiel. L’abattage total 

n’était pas appliqué à cette époque et le faible taux de réforme (environ 20 %) limitait la probabilité 

d’assainissement par réforme. A cause de la faible sensibilité de l’IDS en 1965, trois séquences de test 

ou plus étaient fréquemment nécessaires pour obtenir l’assainissement (dans plus de 15 % des cas). Le 

rythme annuel de prophylaxie induisait une durée moyenne entre l’introduction et la détection de 

l’infection de 8 mois. La durée moyenne simulée entre la détection de l’infection et l’assainissement 

de l’élevage par mesures prophylactiques était de 4 mois. Le délai total entre introduction et 

assainissement était donc de l’ordre d’une année et, pour cette période, la probabilité d’infection d’un 

animal contact sur pâture était de l’ordre de 5 %. 

En 1980, la diminution de la prévalence de la maladie a permis d’introduire l’abattage total dans le 

schéma de prophylaxie à condition que le pourcentage d'animaux positifs en IDS soit supérieur à 40%. 

Les simulations des scénarios 1980-A et 1980-L montrent cependant que l’assainissement des 

élevages infectés par abattage total était rare (0,1% et 0,5% pour les élevages allaitants et laitiers 

respectivement), la quasi-totalité des élevages infectés étant, comme en 1965, détectés grâce à la 

surveillance programmée et assainis par abattage partiel. De ce fait, la plupart des indicateurs 

conservaient dans les scénarios 1980-A et 1980-L des valeurs proches de celles obtenues pour le 

scénario 1965. Cependant, dans le scénario 1980-L, la probabilité d’infection d’un animal contact sur 

pâture, pour un élevage semi-intensif, était deux fois plus élevée que pour le scénario 1965. Ce résultat 

est lié au mode d’élevage semi-intensif qui a été appliqué dans les exploitations laitières dans des 

années 1980. Dans ce système d’élevage, les vaches en production ont accès aux pâtures (ce qui n’est 

pas le cas dans le mode d’élevage intensif) tout en étant regroupées deux fois par jour dans la salle de 

traite, où les contacts entre les bovins sont plus intenses. De ce fait le taux de prévalence des vaches 

laitières est plus élevé et la probabilité d’infection d’un animal par contact sur pâture va augmenter.  

En 1999, la baisse de la prévalence cheptel en dessous du seuil maximal pour l’obtention du statut 

officiellement indemne par l’Union Européenne (0,1 %) a amené les services vétérinaires à alléger le 

rythme de prophylaxie et à généraliser le recours à l’abattage total à tous les élevages déclarés 
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infectés. Ce dernier point nécessitait cependant d’améliorer la spécificité du schéma de dépistage. Pour 

ce faire le contrôle par IDC de toute réaction positive à l’IDS a été recommandé, avant l’abattage 

diagnostique des bovins positifs en IDS. Un élevage ne pouvait donc plus être déclaré infecté que si un 

animal au moins avait présenté une réaction positive en IDS puis en IDC, des lésions étant observées 

lors de l’abattage diagnostique et un isolat de M. bovis étant finalement obtenu de ces lésions (ou bien 

si un isolat de M. bovis était obtenu à partir de lésions observées sur des animaux abattus en routine). 

Si l’introduction de la séquence de tests IDS-IDC-recherche de lésions-isolement a permis d’améliorer 

la spécificité du dépistage et sa valeur prédictive positive (comme l’indique l’augmentation de nombre 

moyen d'animaux avec lésion parmi les animaux IDT positifs abattus entre 1980 et 2000), elle en a 

cependant diminué la sensibilité, et elle a allongé le délai de réponse à plusieurs mois (2 mois entre 

l’IDS et l’IDC, et 3 mois pour l’abattage diagnostique et l’isolement de M. bovis, soit 5 mois en tout). 

L’allègement du rythme de dépistage et la diminution de la sensibilité expliquent le changement, entre 

1980 et 2000, du délai et du mode de détection de l’infection. La durée entre l’introduction de M. 

bovis et la détection de l’infection a augmenté d’un tiers, une augmentation qui, en laissant plus de 

temps pour l’apparition d’animaux présentant des lésions, a eu pour corollaire une augmentation 

importante du pourcentage d’élevages détectés par surveillance évènementielle. La diminution de 

sensibilité du schéma de dépistage explique par ailleurs le changement du mode d’assainissement des 

élevages avec, à côté d’une majorité d’élevages assainis par abattage total (comme attendu), une part 

importante des élevages assainis par réforme avec suspicion de l’infection. Ces derniers correspondent 

aux élevages où des résultats positifs en IDS ne sont pas confirmés en IDC, l’IDC étant moins sensible 

que l’IDS (de la Rua-Domenech et al., 2006a), ou bien sont confirmés par IDC, cette suspicion étant 

infirmée ensuite par la non-détection de lésions ou par l’échec de l’isolement de M. bovis (la 

sensibilité conjointe de ces deux tests étant de l’ordre de 40 %, voir tableau 11), alors même que 

l’abattage diagnostique et la réforme permettent d’assainir l’élevage en abattant le ou les animaux 

infectés. On peut noter que, dans ce cas, l’élevage infecté est perçu par le gestionnaire comme un faux 

positif alors qu’il était effectivement infecté. La diminution de sensibilité du schéma de dépistage 

explique finalement le triplement de la durée moyenne entre détection de l’infection et assainissement, 
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et la forme bimodale de la distribution correspondante. Le premier mode à 5 mois correspond à une 

détection et une confirmation de l’infection au cours de la même session de dépistage (le délai de 

réponse de la séquence tests IDS-IDC-recherche de lésions-isolement étant de 5 mois : voir plus haut). 

Le second mode observé à 29 mois (Figure 21) correspond aux cas où l’infection a été dépistée lors 

d’une première session de dépistage et confirmée lors de la seconde, 2 ans plus tard (puisque le 

dépistage est biennal dans les scénarios 2000L et 2000-A). Pour finir, l’augmentation des délais 

nécessaires pour la détection de l’infection et pour l’assainissement des élevages a contribué à 

l’augmentation de la probabilité d’infection d’un animal contact sur pâture entre 1980 et 2000 pour les 

troupeaux allaitants et laitiers semi-intensifs. Cette augmentation n’est pas sensible pour les élevages 

laitiers intensifs, chez lesquels seules les génisses ont accès au pâturage, ces lots de jeunes animaux 

étant ceux où la prévalence simulée de l’infection est la plus faible. 

L’analyse de sensibilité montre que les facteurs les plus influents sont la sensibilité et la spécificité de 

l’IDS pour les scénarios de 1965 et 1980, et celles de l’IDC pour les scénarios de 2000. Bien que la 

sensibilité et la spécificité soient souvent considérées comme des valeurs intrinsèques des tests de 

dépistage, les valeurs de ces deux paramètres varient pour l’IDS et l’IDC d’un pays à l’autre, d’une 

race à l’autre, d’un type d’élevage à l’autre et d’un vétérinaire à l’autre en fonction du mode de 

réalisation du test. L’importance de ces paramètres mise en évidence grâce à l’analyse de sensibilité 

suggère qu’il serait souhaitable de sensibiliser les vétérinaires sanitaires aux bonnes pratiques de 

réalisation des tests tuberculiniques, afin de standardiser la façon d’appliquer et d’interpréter ces tests 

et d’en améliorer la sensibilité et la spécificité. 

L’analyse de l’impact du schéma de prophylaxie et des structures et pratiques d’élevage sur le risque 

de transmission inter-élevages sur pâtures montre que l’évolution des structures d’élevage explique 

environ un quart de la variabilité du risque, alors que les changements de schéma de prophylaxie et de 

rythme de prophylaxie expliquent environ un dixième de cette variabilité. Plus de la moitié de la 

variabilité totale du risque n’est cependant pas expliquée par les cinq facteurs étudiés, ce qui suggère 

une stochasticité intrinsèque importante de la dynamique de transmission intra-élevage. Les facteurs 

les plus influents sont la taille d’élevage (TS = 22,3 %), le rythme de dépistage (TS = 9 %), le schéma 
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de prophylaxie (TS = 3 %) et le type d’élevage (TS = 2 %). Le taux de réforme ne semble avoir qu’un 

effet modeste (TS = 0,06 %). Les résultats de simulation montrent que l’augmentation de la taille 

d’élevage diminue le risque de transmission inter-élevages sur pâtures. Ce résultat est lié à la fonction 

de transmission fréquence-dépendante, que nous avons utilisée pour modéliser la transmission intra-

élevage de l’infection. La force d’infection calculée est basée sur le taux de prévalence intra-élevage 

des animaux infectieux et non sur le nombre d’animaux infectieux. Comme la contagion est lente, le 

nombre d’animaux infectieux reste faible et la force d’infection diminue lorsque la taille d’élevage 

augmente (par effet de dilution). De plus, le risque de transmission inter-élevages sur pâtures est 

calculé en fonction de la densité de cheptels, supposée élevée pour les scénarios où la taille d’élevage 

est faible.  

Les résultats montrent un effet faible du plan de prophylaxie (TS = 3 %), sur le risque de transmission 

inter-élevages sur pâtures. Du fait de l’augmentation de la durée entre l’introduction de l’infection et 

l’assainissement de l’élevage, c’est le plan de prophylaxie appliqué en 2000 qui a conduit à la valeur la 

plus élevée de ce risque. 

Malgré l’effet faible du type d’élevage sur le risque de transmission inter-élevages sur pâtures, les 

simulations montrent que les élevages laitiers semi-intensifs représentent un plus fort risque de 

transmission de l’infection pour les élevages voisins que les autres types d’élevage (allaitants ou 

mixtes). Dans plusieurs études, le type d’élevage laitier est rapporté comme un facteur de risque 

d’infection des cheptels par la tuberculose bovine par rapport aux élevages allaitants ou mixtes 

(Karolemeas et al., 2011, Ramirez-Villaescusa et al., 2010, Vial et al., 2011, Alvarez et al., 2012b). 

De plus, l’analyse spatio-temporelle de l’évolution de l’incidence de la tuberculose bovine entre 1965 

et 2000 en France a montré que l’augmentation du pourcentage des vaches laitières dans le 

département était associée à l’augmentation de l’incidence cheptel de la tuberculose bovine (Bekara et 

al., 2014). Parmi les facteurs qui expliquent la valeur élevée de risque de transmission inter-élevages 

sur pâtures chez les élevages laitiers semi-intensifs, le contact entre vaches deux fois par jour en salle 

de traite, même en période de pâturage, semble un élément important. Il a en effet été montré que les 

contacts étroits entre vaches dans la salle de traite augmentent le risque de transmission de la 
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tuberculose (Barlow et al., 1997). De plus, le stress subi par les vaches au cours de la traite peut 

augmenter leur sensibilité ou diminuer leur résistance aux infections (Griffin et al., 1993). 

La reconstruction de la dynamique intra-élevage de la tuberculose bovine en France entre 1965 et 

2000 et l’analyse de l’impact du schéma de prophylaxie et des structures et pratiques d’élevage sur le 

risque de transmission de la maladie entre élevages sur les pâtures permettent de montrer que 

l’évolution des schémas de prophylaxie et du rythme de dépistage a eu des effets importants et parfois 

inattendus sur la dynamique de la maladie. Par exemple, l’application du plan de prophylaxie des 

années 2000 a induit un allongement de la durée entre l’introduction de l’infection et l’assainissement 

de l’élevage. Cependant, les résultats de l’analyse de l’impact du schéma de prophylaxie sur la 

transmission inter-élevages sur pâtures suggèrent que l’adaptation du schéma de prophylaxie au cours 

du temps n’explique pas toute l’évolution épidémiologique de la tuberculose bovine entre 1965 et 

2000 et que les changements des structures et pratiques d’élevage sont également un élément majeur à 

prendre en compte. Ceci suggère que le chemin vers l’éradication de la maladie en France est sans 

doute plus complexe qu’il n’y paraît, puisque les possibilités d’intervention des services vétérinaires 

sur l’évolution des structures et des pratiques d’élevage sont limitées. Le modèle utilisé dans cette 

étude ne s’intéresse qu’à l’évolution intra-élevage de la tuberculose bovine. Nous avons utilisé le 

risque de transmission inter-élevages sur pâtures comme un proxy du taux de reproduction de base de 

la tuberculose bovine entre élevages. Ce proxy ne permet cependant pas de juger de l’efficacité d’un 

ensemble de mesures de contrôle (en comparant sa valeur avec le seuil de 1). De plus, d’autres voies 

de contagion que les contacts sur pâtures peuvent permettre la transmission de M. bovis entre élevages 

(notamment les mouvements d’animaux). Prendre en compte ces éléments nécessitera dans le futur 

de : (i) modifier la conception de modèle de transmission intra-élevage utilisé dans ce travail pour 

prendre en considération des sources d’infection externe, et (ii) construire un modèle de propagation 

inter-élevages de la tuberculose bovine qui incorpora, en sous-maille, le modèle intra-élevage ainsi 

modifié, afin d'étudier l’impact des schémas de prophylaxie et des structures et pratiques d’élevage sur 

la valeur du taux de reproduction de base de la tuberculose entre élevages de bovins. 
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Chapitre 5 

DISCUSSION GENERALE 

1. Bilan 

La question de recherche à laquelle nous nous sommes intéressé dans ce travail est l’analyse des poids 

respectifs, sur l'évolution de l'épidémiologie de la tuberculose bovine en France, de l’évolution des 

schémas de prophylaxie et des structures et pratiques d’élevage, entre le début de la prophylaxie 

obligatoire (1965) et l’obtention de statut officiellement indemne (2000). Trois objectifs ont été fixés 

afin d’apporter des éléments de réponse à cette question : (i) étudier l’association entre l’évolution de 

l’incidence cheptel de la tuberculose bovine et celle des structures et des pratiques d’élevage en France 

entre 1965 et 2000, (ii) reconstituer la dynamique intra-élevage de la tuberculose bovine dans des 

élevages moyens allaitants et laitiers des années 1965, 1980 et 2000, soumis aux mesures 

règlementaires de dépistage et de contrôle, et (iii) quantifier les poids respectifs du schéma de 

prophylaxie d’une part, et des structures et pratiques d’élevage d’autre part, sur le risque de 

transmission de la tuberculose bovine entre élevages.  

Deux approches ont été utilisées : l’analyse d’une série de données longue et la modélisation 

mécaniste de la dynamique de transmission intra-élevage de la tuberculose bovine. 
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Etude de l’association entre l’évolution de l’incidence cheptel de la tuberculose bovine et celle 

des structures et des pratiques d’élevage en France entre 1965 et 2000 

L’analyse d’une série de donnée longue (1965-2000) de l’incidence cheptel de la tuberculose bovine 

par département, nous a permis de mettre en évidence, en plus de l’effet du schéma de prophylaxie, 

l’impact des structures et pratiques d’élevage sur le taux d’incidence de la maladie au niveau 

départemental. Quatre facteurs de risque ont ainsi pu être identifiés : l’augmentation de la taille et de la 

densité des élevages, la proportion plus importante de vaches laitières, et la part de la surface agricole 

utile occupée par les pâtures. Ces variables sont liées à la professionnalisation et à la spécialisation des 

élevages bovins en France. Bien que l’augmentation de la taille d’élevage soit un facteur de risque, le 

modèle a prédit une diminution au cours du temps des valeurs du ratio standardisé d’incidence (SIR) 

dans la partie nord de la France, où cette taille d’élevage est élevée. Par contre, le modèle a prédit une 

stagnation voire une augmentation des valeurs de SIR dans la moitié sud de la France, où la taille 

moyenne d’élevage est plus faible. Ce résultat est expliqué par l’effet de la professionnalisation et la 

spécialisation des élevages. La professionnalisation des exploitations, entamée dans les années 1970 

principalement dans la moitié nord de la France, s’est caractérisée par une augmentation de la taille 

des élevages (tendant à augmenter les valeurs de SIR) d’un côté (Figure 4), et par une diminution de la 

densité des élevages et de la part de la surface agricole utile occupée par les pâtures (tendant à 

diminuer les valeurs de SIR) (Figure 4) d’un autre côté. En même temps, l’orientation vers la 

spécialisation allaitante suite à l’application du quota laitier en 1984 a diminué la proportion de vaches 

laitières dans la population totale (tendant à diminuer les valeurs de SIR) dans la moitié nord de la 

France. De ce fait, les effets protecteurs induits par la professionnalisation et la spécialisation des 

élevages dans la partie nord de la France y ont masqué l’effet aggravant de la taille d’élevage. Dans la 

partie sud de la France, où la plupart des exploitations n’étaient pas encore professionnelles dans les 

années 2000 (Figure 11), la densité des élevages et la part de la surface agricole utile occupée par les 

pâtures n’ont pas changé entre 1965 et 2000 (Figure 4). De plus, la taille d’élevage a augmenté 

légèrement (ce qui tend à augmenter les valeurs de SIR) (Figure 4). Tous ces éléments expliquent les 

valeurs élevées et stables de SIR prédites pour la moitié sud entre 1965 et 2000.  
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Reconstitution de la dynamique intra-élevage de la tuberculose bovine dans des élevages moyens 

allaitants et laitiers des années 1965, 1980 et 2000, soumis aux mesures règlementaires de 

dépistage et de contrôle 

La modélisation intra-élevage de la tuberculose bovine a permis d’obtenir une estimation de la durée 

moyenne de latence de 3,5 [2-8] mois. Ce résultat est conforme à l’évolution lente de la maladie à 

l’échelle individuelle. Le paramètre de transmission de l’infection durant la période de stabulation a 

été estimé être plus élevé que durant la période de pâturage. Ce résultat a pour corollaire que les 

pratiques d’élevage (en termes d’utilisation des pâtures) ont un effet sur la dynamique de transmission 

intra-élevage de la tuberculose bovine. 

L’exploitation du modèle dynamique a permis de reconstituer la dynamique de transmission intra-

élevage de l’infection dans cinq scénarios d’élevages français moyens, entre 1965 et 2000. Les 

résultats simulés se sont avérés cohérents avec les données observées durant les périodes étudiées. Le 

modèle proposé ici semble donc être un outil pertinent pour simuler la dynamique intra-élevage de la 

tuberculose bovine. L’analyse de sensibilité des résultats obtenus pour chacun des cinq scénarios a 

montré que les paramètres qui influent le plus sur les résultats simulés sont la sensibilité et la 

spécificité de l’IDS et de l’IDC. Dans la pratique, il serait donc important de standardiser les 

protocoles des deux tests afin de réduire l’hétérogénéité inter-vétérinaires lors de dépistage par IDS ou 

par IDC. La lecture objective (à l’aide d’un cutimètre) des plis de peau devrait être privilégiée par 

rapport à la lecture subjective, et une première mesure du pli de peau avant l’injection de la 

tuberculine serait souhaitable. Reste que ces recommandations ne sont pas toujours compatibles avec 

les conditions de terrain (notamment lorsque la taille d’élevage est élevée).  

Les simulations ont montré que le choix d’un schéma de dépistage privilégiant la spécificité du 

dépistage (au détriment de la sensibilité) et d’un rythme de prophylaxie allégé (tel que le schéma de 

prophylaxie des années 2000) ont des conséquences sur le risque de transmission inter-élevages de la 

tuberculose bovine dans le sens d’une augmentation, en prolongeant la durée entre l’introduction de 

l’infection et l’assainissement de l’élevage. 
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Quantification des poids respectifs du schéma de prophylaxie d’une part, et des structures et 

pratiques d’élevage d’autre part, sur le risque de transmission de la tuberculose bovine entre 

élevages 

Le modèle mis au point a été utilisé pour déterminer, par simulation, les poids respectifs des 

modifications des schémas de prophylaxie et des structures d’élevage dans le risque de transmission de 

la tuberculose entre élevages. Les deux principales voies de transmission de la tuberculose entre 

élevages sont les mouvements de bovins infectés et la transmission au pâturage entre animaux 

d’élevages voisins. Comme notre modèle simule seulement la dynamique de transmission intra-

élevage de la tuberculose bovine, nous nous sommes focalisés sur la transmission par voisinage au 

pâturage, en calculant un indicateur de « risque de transmission entre élevages sur pâtures ». Cet 

indicateur est un proxy du taux de reproduction de base de la tuberculose bovine par contagion sur les 

pâtures. En faisant varier les paramètres liés au schéma de dépistage, aux structures et aux pratiques 

d’élevage dans des intervalles de valeurs compatibles avec l’évolution observée entre 1965 et 2000, 

cette analyse ex-ante a montré un poids important des changements des structures et pratiques 

d’élevage, qui expliquent environ un quart des variations du risque de transmission inter-élevages au 

pâturage (par rapport à un dixième pour les variations des schémas de prophylaxie).  

Ce résultat a des conséquences pratiques sur la conduite de la lutte contre la maladie : il suggère que, 

contrairement à l’idée reçue, il ne suffirait pas d’adapter ou de modifier le schéma de prophylaxie pour 

éradiquer la tuberculose, mais il serait aussi nécessaire de faire évoluer les pratiques d’élevage à risque 

élevé (comme l’absence de séparation stricte entre les lots des bovins ou la taille élevée de ces lots de 

bovins). Les services vétérinaires n’ont cependant pas de marge de manœuvre importante sur ce 

dernier point.  

Les deux approches utilisées dans ce travail (l’analyse d’une série de données longue et la 

modélisation mécaniste de la dynamique de transmission intra-élevage de la tuberculose bovine) ont 

donc donné des résultats globalement cohérents, hormis pour deux paramètres : la taille d’élevage et le 

rythme de prophylaxie. L'influence de la taille d’élevage, facteur de risque dans l’analyse spatio-

temporelle, s'explique par l’augmentation de la probabilité de contact entre les bovins dans les 

troupeaux de grande taille et par la tendance des grandes exploitations à acheter un nombre élevé de 
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bovins, d’origines multiples, ce qui augmente la probabilité d’introduction d'animaux infectés dans le 

troupeau (Bekara et al., 2014). Ce dernier élément n’a pas été pris en compte dans le modèle 

dynamique puisque les troupeaux simulés sont supposés clos. Dans l’analyse spatio-temporelle, l’effet 

protecteur de l’allègement du rythme de prophylaxie était attendu puisque cette variable était un proxy 

pour l’amélioration de la situation épidémiologique. Ce n’est pas le cas dans le modèle de transmission 

intra-élevage, ce qui explique que l’allègement du rythme de prophylaxie ait au contraire un effet 

aggravant sur le risque de transmission entre élevages sur pâtures. 

Les résultats obtenus apportent donc des réponses convergentes à la question de recherche posée, en 

montrant un poids important des structures et pratiques d’élevage sur l'évolution de l'épidémiologie de 

la tuberculose bovine en France entre 1965 et 2000. Il faut cependant noter que les méthodes 

employées ne permettent pas d’aller au-delà en inférant les poids respectifs de ces deux groupes de 

paramètres sur la trajectoire épidémiologique de la tuberculose bovine en France entre 1965 et 2000. 

Le modèle que nous avons utilisé ici est en effet un modèle de simulation intra-élevage, et inférer ces 

poids supposerait de simuler la diffusion de la maladie dans une population d’élevages de bovins et 

non pas dans un seul élevage. 

 

2. Point forts et faibles de la méthodologie 

2.1. Modèle spatio-temporel hiérarchique Bayésien 

Nous avons analysé une série de données longue de 35 ans. Les données ont été obtenues auprès du 

Ministère de l’Agriculture. Elles étaient agrégées au niveau départemental. Ces données étaient d’une 

grande qualité et elles correspondaient aux statistiques agricoles annuelles et aux recensements 

agricoles de 1965, 1977, 1988 et 2000. Peu d’études ont été réalisées dans la littérature pour analyser 

l’évolution de la tuberculose bovine sur une longue durée (plus de 30 ans). La quantité des données 

utilisées dans cette analyse était suffisante pour avoir une bonne puissance statistique. Le modèle 

spatio-temporel hiérarchique Bayésien (BYM CAR  : Besag, York & Mollié Conditional 

Autoregressive model (Besag et al., 1991)) a été choisi afin de prendre en compte le phénomène de 

surdispersion de risque lors d’estimation des SIR. Ce phénomène est lié au nombre total des cheptels 
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qui est hétérogène entre les départements. Les prédictions de risque relatif (SIR lissé) étaient proches 

des SIR observés, ce qui montre une bonne adéquation du modèle aux données observées. Certains 

facteurs de risque de tuberculose bovine rapportés dans la littérature n’ont pas été pris en compte, 

notamment les mouvements des bovins, la fragmentation des pâtures (qui multiplie les contacts entre 

cheptels au pâturage), la densité de bovins par élevage (qui augmente l’intensité des contacts entre 

animaux d’un même élevage) et la densité de la faune sauvage (notamment de blaireaux). En France, 

les données de mouvements des bovins ne sont disponibles et jugées fiables qu’à partir de 2005 dans 

la BDNI (Base d’Identification National des Bovins). L’effet de la faune sauvage n’a pas été pris en 

compte dans le modèle pour deux raisons : (i) absence des données relatives à la faune sauvage pour la 

durée d’étude et, (ii) le rôle de la faune sauvage comme réservoir de la tuberculose bovine en France 

n’est pas encore établi. Cependant, nous supposons que l’espace occupé par les bovins est presque 

identique dans toutes les exploitations, donc l’utilisation de la taille moyenne des cheptels permet de 

prendre en compte l’effet de la densité de bovins par élevage. De même, l’utilisation du pourcentage 

de la surface toujours en herbe dans la surface agricole utilisée et de la densité de cheptels permet 

aussi de prendre en compte la superficie consacrée aux pâturages dans le département et l’intensité des 

contacts entre élevages sur pâtures respectivement. 

Les données utilisées dans le modèle sont agrégées au niveau départemental. Le choix de l’unité 

géographique dans ce type d’analyse est un point crucial. L’utilisation des données agrégées peut 

biaiser les estimations des paramètres du modèle, ce biais est appelé « ecological fallacy » ou biais 

écologique. Ce biais se produit lorsque la distribution du risque d’infection ou les facteurs de risque 

n’est pas homogène à l’intérieur de l’unité géographique. Pour limiter ce biais, il est préférable 

d’utiliser un découpage géographique régulier (maillage hexagonal par exemple), dont la finesse est 

choisie afin d’avoir des unités géographiques les plus homogènes possibles, pour ce qui est du risque 

d’infection. Malheureusement, les données disponibles ne permettaient pas de définir d’autres unités 

géographiques que le département. 
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2.2. Modèle de simulation de la dynamique intra-élevage de la tuberculose bovine 

L’un des points forts du modèle que nous avons construit pour simuler la dynamique de transmission 

intra-élevage de la tuberculose bovine en France est l’estimation des paramètres du modèle à partir de 

données de terrain et la validation de ce modèle grâce à des données indépendantes (données des 

années 1980 et contemporaines). L’originalité de ce modèle est la possibilité de l’utiliser pour simuler 

différents types d’élevage et différents schémas de prophylaxie, avec un degré de complexité 

quelconque. Cette paramétrisation du modèle nous a permis de reconstituer la dynamique de 

transmission intra-élevage de la tuberculose bovine en France entre 1965 et 2000. 

Cependant, certains facteurs de risque d’infection et de persistance de la tuberculose dans les élevages 

bovins n’ont pas été pris en compte. Cela pourrait avoir des conséquences sur les résultats d’estimation 

des paramètres du modèle et sur les résultats des indicateurs simulés par le modèle. Nous n’avons pas 

inclus dans notre modèle de source d’infection externe par contact avec la faune sauvage, avec 

d’autres élevages infectés (sur les pâtures) ou par achat des animaux. Nous avons aussi supposé que la 

réforme des bovins était réalisée uniquement par l’abattage des bovins et non pas par la vente des 

animaux.  

Les 27 cheptels que nous avons utilisés pour l’estimation des paramètres du modèle proviennent tous 

du département de la Dordogne et ils ont été déclarés infectés entre 2004 et 2010. Le rôle de la faune 

sauvage dans la réinfection de ces cheptels est considéré négligeable. En effet, les analyses effectuées 

en Dordogne au cours des années 2005 et 2006 (375 animaux prélevés ; 797 cultures) n’ont pas permis 

de détecter d’animaux sauvages (cervidés, sangliers) infectés de tuberculose (Bénet, 2007). La 

médiane du nombre de bovins porteurs de lésion par élevage lors d’abattage total en France entre 2005 

et 2007 était 2 (Ministère de l’Agriculture, enquête nationale tuberculose 2005-2007). Ce chiffre 

suggère que le pourcentage d’animaux infectés était faible et que l’évènement « infection d’un bovin » 

était rare. On peut donc penser que la probabilité de réintroduction de la bactérie entre l’introduction 

initiale de M. bovis dans l’élevage et son assainissement était faible. Pour ces raisons, on peut 

supposer que la non-prise en compte de sources d’infection externes n’a pas influé sur l’estimation des 

paramètres de modèle. Par contre, nous avons supposé dans le modèle que l’introduction de l’infection 
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se faisait uniquement par contact au pâturage (entre avril et octobre) alors qu’il a pu y avoir dans les 

27 élevages une introduction de l’infection entre novembre et mars par l’achat d’un animal infecté. La 

principale conséquence de cette hypothèse est la modification de la durée entre l’introduction de 

l’infection et l’assainissement de l’élevage (cette durée est elle-même un indicateur simulé par le 

modèle), ce qui peut impacter les valeurs estimées des paramètres épidémiologique du modèle (α, 

βétable, βpâturage).  

En France, le rôle de la faune sauvage comme réservoir de la tuberculose n’est pas encore confirmé. 

La non-prise en compte de cet élément n’a donc probablement pas eu d’effet important sur les 

simulations de modèle pour la période entre 1965 et 2000. Entre 1970 et 2000, la mise en place de la 

carte verte et l’obligation de contrôler les animaux achetés avant de les introduire dans les élevages ont 

réduit la probabilité d’introduction ou de réintroduction de l’infection par achat de bovins. La non-

prise en compte de ce mode de réinfection n’a donc probablement pas eu d’effet sur les indicateurs 

simulés par le modèle, au moins pour la période de 1970 à 2000. Du fait du faible taux de prévalence 

individuelle de la maladie (estimée à 10% en 1954, avant la généralisation des mesures de dépistage et 

de contrôle (Bénet, 2012)), on peut également penser que la réinfection par contact au pâturage est un 

événement rare qui ne biaise pas significativement les résultats de simulation. Les sorties d’animaux 

par la vente ne sont pas prises en compte. Ceci conduit à omettre un mode de dépistage, introduit en 

2003, les enquêtes épidémiologiques. Ces enquêtes amont et aval à partir des foyers avérés permettent 

de détecter d’autres foyers parmi les élevages qui, étant épidémiologiquement reliés à un élevage 

infecté, sont susceptibles d’être infectés, et qui sont de ce fait soumis à un dépistage par IDT. La non-

prise en compte de ce mode de dépistage pourrait biaiser l’estimation du délai entre introduction et 

détection de l’infection. 

 

3. Perspectives 

Comme nous l’avons cité ci-dessus, une des limites de l’analyse spatio-temporelle effectuée est la 

non-prise en compte de certains facteurs de risque importants dans la littérature (mouvements des 

bovins, contacts avec la faune sauvage et fragmentation des pâtures). Cependant, à partir des années 
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2000, les données relatives aux mouvements des bovins sont disponibles dans la BDNI (Base 

d’Identification Nationale des Bovins), de même que les données d’occupation des sols. Il serait donc 

possible de reprendre le modèle spatio-temporel hiérarchique Bayésien, en incluant ces deux variables, 

pour analyser l’évolution de l’incidence cheptel de la tuberculose bovine en France entre 2005 et 2013. 

L’objectif serait d’améliorer le lissage des SIR, afin de rechercher l’existence d’agrégats d’unités 

géographiques (maillage hexagonal, commune, canton ou département) à risque élevé et de quantifier 

l’impact des mouvements de bovins, de la faune sauvage et de la fragmentation des pâtures, sur 

l’incidence de la tuberculose bovine au niveau des unités géographiques définies. 

Le modèle de dynamique intra-élevage de la tuberculose bovine mis au point pourra être utilisé pour 

tester l’efficacité de différentes stratégies de lutte alternatives ou complémentaires à la stratégie de 

lutte actuelle, et analyser par simulation le meilleur protocole d’assainissement d’un élevage infecté. 

Le faible nombre d’animaux avec lésions observé lors d’abattages totaux, entre 2005 et 2007 

(médiane : 2 bovins) a conduit les autorités sanitaires à accorder une dérogation de l’abattage total 

(remplacé par un abattage sélectif), dans les départements de Côte d’Or et la Dordogne, à partir de 

2009. Il reste cependant nécessaire de définir les conditions de passage d’un abattage sélectif à un 

abattage total, lorsque le pourcentage des animaux réagissant aux tests de dépistage dépasse un seuil 

donné par exemple. De plus, une volonté des autorités sanitaires est de standardiser le protocole 

d’abattage sélectif dont il existe plusieurs variantes (selon la combinaison de tests utilisée et les règles 

de décision pour passer d’une étape à l’autre). Notre modèle va ainsi être utilisé pour déterminer par 

simulation le protocole optimal d’abattage sélectif, au niveau épidémiologique et au niveau 

économique. 

Enfin, pour répondre de façon plus précise aux questions posées, la transmission inter-élevages de 

l’infection pourrait également être modélisée, en prenant en compte tous les facteurs de risque qui 

influencent la probabilité d’infection et de persistance de la maladie dans une population de bovins, 

(dont les contacts entre cheptels au pâturage, les mouvements de bovins entre élevages et les contacts 

avec la faune sauvage). Un tel modèle, incorporant en sous-maille le modèle de dynamique de 

transmission intra-élevage déjà construit, pourrait être utilisé par simulation pour : (i) déterminer 

l’impact des changements des schémas de prophylaxie et de structures d’élevage sur l’épidémiologie 
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de la tuberculose bovine, afin d’identifier les causes de la recrudescence des cas de tuberculose bovine 

en France à partir de 2005 (date à partir de laquelle les données de mouvements des bovins sont 

disponibles et fiables) et (ii) évaluer l’efficacité de stratégies de lutte alternatives (abattage sélectif) ou 

complémentaires (abattage total) dans une méta-population des bovins (échelle régionale ou 

nationale). 
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ANNEXES 

Annexe 1. Les causes d’erreurs par défaut ou par excès des tests d’intradermotuberculination. 

Intradermotuberculination simple IDS 

Il existe d’autres causes d’erreurs par défaut (faux négatifs) pour l’interprétation des résultats de l’IDS 

hors la phase ante-allergique ou anergique chez les bovins infectés : 

- Les vaches qui ont vêlé dans les 4 à 6 semaines avant le test de dépistage sont en état 

d’immunodépression et par conséquence peuvent donner une réaction négative (Monaghan et 

al., 1994). 

- L’administration des corticoïdes réduit significativement la taille de la réaction cutanée 

(Doherty et al., 1995a) 

Il existe de nombreuses causes d’erreur par excès (faux positifs) pour l’interprétation des résultats de 

l’IDS :  

- lecture trop précoce, interprétation abusive d’une réaction négative (Lauzi et al., 2000, Chenal, 

1994). 

- La prévalence des mycobactéries atypiques : une réaction positive à l’IDS chez un bovin est 

peut être une réaction croisée avec d’autres mycobactéries : M. tuberculosis (Karlson, 1962, 

Lesslie, 1960, Ocepek et al., 2005) ; infection par M. avium subsp, ex : alimentation 

contaminé (Ichiyama et al., 1988, Karlson, 1962, Ketterer et al., 1981, Lauzi et al., 2000) ; 

immunisation des veaux par la vaccination contre la paratuberculose (Kohler et al., 2001) ; 

infection par la thélite nodulaire (Hughes et al., 2005, Pearson et al., 1977) ; où des agents 

infectieux autres que Mycobacterium : Nocardia spp.(Karlson, 1962). 

 

Intradermotuberculination comparative IDC 

L’IDC est plus coûteuse et également plus difficile à réaliser que l’IDS et les résultats ne sont pas 

toujours suffisants pour décider du statut de cheptel. En Irlande et en Grande Bretagne, entre 50% à 

80% des animaux IDC positifs n’ont pas de lésion à l’abattoir (Goodchild & Clifton-Hadley, 2001, 
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Tweddle & Livingstone, 1994, Byrne, 1992, Anon, 2005). Comme l’IDC est souvent appliquée après 

une IDS non négative, nous avons le phénomène de désensibilisation, où la réaction cutané à une 

deuxième injection de la tuberculine bovine sera faible pour certains temps (de la Rua-Domenech et 

al., 2006a). Cette désensibilisation peut entrainer la non identification des animaux infectés (Doherty 

et al., 1995b, Hoyle, 1990, Monaghan et al., 1994, Radunz & Lepper, 1985). Pour prendre en compte 

de ce phénomène, dans la réglementation un délai de 42 jours au minimum doit être respecté entre 

deux tuberculinations pour éviter les interférences entre les deux tests (Annexe B de la Directive 

97/12/CE). 
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Annexe 2. Evolution de la densité de cheptels par zone, entre 1965 et 2000 : (a) 1965-1970 ; (b) 

1971-1974 ; (c) 1975-1978 ; (d) 1979-1984 ; (e) 1985-1990 ; (f) 1991-1995 ; (g) 1996-2000. 
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Annexe 3. Evolution de la taille moyenne des élevages par zone, entre 1965 et 2000 : (a) 1965-

1970 ; (b) 1971-1974 ; (c) 1975-1978 ; (d) 1979-1984 ; (e) 1985-1990 ; (f) 1991-1995 ; (g) 1996-

2000.  
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Annexe 4. Schéma de prophylaxie A appliqué dans le département du Nord entre 1981 et 1983. 

Etape 1 : dépistage annuel en utilisant l’IDS (le troupeau est considéré comme indemne de la maladie). Tous les 

animaux sont testés (∀ 𝑖, 𝑘 𝑄(𝑖, 𝑘) = 1). Sensibilité (Se) et spécificité (Sp): ceux de l’IDS. Transition à l'étape 2 

si la proportion d'animaux positifs dépasse un seuil prédéfini (npos/ntest > P.ab), un mois plus tard (Δt =
1 mois). Si la proportion d'animaux positifs est inférieure au seuil prédéfini, transition à l'étape 3 un mois plus 

tard. 

Etape 2 : abattage total. Tous les animaux (∀ 𝑖, 𝑘 𝑄(𝑖, 𝑘) = 1) sont abattus (m = 1). 

Etape 3 : abattage partiel. Les animaux positifs de l'étape 1 (∀ 𝑖, 𝑘 𝑄(𝑖, 1) = 1) sont abattus (m = 1). Transition à 

l'étape 1, 6 mois plus tard (Δt = 6 mois). 

Voir le tableau 7 pour la définition des autres paramètres. 
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Annexe 5. Schéma de prophylaxie D appliqué dans le département de Côte d’Or entre 2005 et 

2009. 

Etape 1 : dépistage biennal en utilisant l’IDC (le troupeau est considéré comme indemne de la maladie). Tous les 

animaux sont testés (∀ 𝑖, 𝑘 𝑄(𝑖, 𝑘) = 1). Sensibilité (Se) et spécificité (Sp): ceux de l’IDC. Passage immédiat à 

l'étape 2 si un animal est non négatif (npos > 0). 

Etape 2 : interprétation des résultats non négatifs de l’IDC. Tous les animaux positifs de l'étape 1 

(∀ 𝑖, 𝑘 𝑄(𝑖, 1) = 1) sont concernés. Sensibilité (Se): la probabilité pour un animal infecté (dans l’état de santé E 

ou I) qu’un résultat non négatif à l’IDC est positif (pi: probabilité d'avoir un résultat IDC douteux pour les 

animaux en état de santé E ou I) ; spécificité (Sp) : la probabilité pour un animal susceptible (dans l’état de santé 

S) qu'un résultat non négatif à l’IDC est douteux (ps: la probabilité d'avoir un résultat IDC douteux pour les 

animaux en état de santé S). Transition à l'étape 3 si tous les animaux non-négatifs à l’IDC de l’étape 1 sont 

douteux, 2 mois plus tard; sinon: transition à l'étape 4, trois mois plus tard (Δt = 3 mois). 

Etape 3 : confirmation des résultats positifs de l'étape 1 en utilisant l’IDC. Tous les animaux positifs de l'étape 1 

sont testés (∀ 𝑖 𝑄(𝑖, 1) = 1), ainsi que 10% des animaux négatifs (∀ 𝑖 𝑄(𝑖, 0) = 0,1). Sensibilité (Se) et 

spécificité (Sp): ceux de l’IDC. Transition à l'étape 5 si un animal est positif (npos > 0), trois mois plus tard; 

sinon: transition à l'étape 1. 

Etape 4 : abattage des animaux IDC positifs de l’étape 2 et isolement de M. bovis à partir des lésions. Tous les 

animaux positifs de l'étape 2 (∀ 𝑖 𝑄(𝑖, 2) = 1), sont abattus (m = 1) et la culture bactérienne est réalisée sur des 

lésions observées. Sensibilité (Se) : combinaison séquentielle d'une inspection visuelle à l'abattoir et d'une 

culture bactérienne. Transition à l'étape 6 si un animal est positif (npos > 0), un mois plus tard (Δt = 1 mois). 

Etape 5 : abattage des animaux IDC positifs de l’étape 3 et isolement de M. bovis sur des lésions. Tous les 

animaux positifs de l'étape 3 (∀ 𝑖 𝑄(𝑖, 3) = 1), sont abattus (m = 1) et la culture bactérienne est réalisée sur des 

lésions observées. Sensibilité (Se): combinaison séquentielle d'une inspection visuelle à l'abattoir et d'une culture 

bactérienne. Transition à l'étape 6 si un animal est positif (npos > 0), un mois plus tard (Δt = 1 mois). 

Etape 6 : abattage total. Tous les animaux (∀ 𝑖, 𝑘 𝑄(𝑖, 𝑘) = 1) sont abattus (m = 1). 

Détection systématique des lésions à l'abattoir : Sensibilité (Seev) : combinaison séquentielle d'une inspection 

visuelle à l'abattoir et d'une culture bactérienne. Si un animal positif est ainsi détectée, quel que soit l’étape 

actuelle de schéma de prophylaxie, la prochaine étape est 6. 

Voir le tableau 7 pour la définition des autres paramètres. 
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Annexe 6. Schéma de prophylaxie appliqué dans les années 1965. 

Etape 1 : dépistage annuel en utilisant l’IDS (le troupeau est considéré comme indemne de la maladie). Tous les 

animaux sont testés (∀ 𝑖, 𝑘 𝑄(𝑖, 𝑘) = 1). Sensibilité (Se) et spécificité (Sp): ceux de l’IDS. Transition à l'étape 2, 

un mois plus tard (Δt = 1 mois). Si un seul animal est positif (npos > 0) ; sinon refaire l’étape 1, dans un délai 

de 12 mois plus tard. 

Etape 2 : abattage partiel. Les animaux positifs de l'étape 1 (∀ 𝑖, 𝑘 𝑄(𝑖, 1) = 1) sont abattus (m = 1). Transition à 

l'étape 1, 6 mois plus tard (Δt = 6 mois). 

Voir le tableau 7 pour la définition des autres paramètres. 
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Annexe 7. Résultats de l’analyse de sensibilité pour le scénario 1965 : + indice de sensibilité total 

(TS), (%) variation relative. 

Voir le tableau 11 pour la définition des autres paramètres. 

 Extinction 

par 

réforme 

Détection 

par 

surveillance 

abattoir 

Détection 

par 

dépistage 

Durée 

entre 

l’infection 

et la 

détection 

Durée pour 

l’assainissement 

après la 

détection 

Probabilité 

d’infection 

d’un animal 

contact sur 

pâtures   

α + 

(-29,2%) 

+ 

(97%) 

    

βétable ++ 

(-32,4%) 

 + 

(0,7%) 

   

βpâturage      + 

(430%) 

Sp.IDS +++ 

(93%) 

+++ 

(+147%) 

++++ 

(-2,4%) 

+ 

(37,6%) 

  

Se.IDS +++ 

(-46,8%) 

+++ 

(-57,8%) 

+++ 

(2,2%) 

+ 

(-25,7%) 

++ 

(-94,1%) 

++ 

(-96,7%) 

Se.les  ++ 

(89,8%) 

    

Taux de 

réforme 

 + 

(52%) 

    

+ : 5 % <TS ≤10% 

++ : 10 % <TS ≤ 25% 

+++ : 25 % <TS ≤ 50% 

++++ : TS > 50% 
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Annexes 8. Résultats de l’analyse de sensibilité pour le scénario 1980-L : + indice de sensibilité total (TS), (%) variation relative. 

Voir le tableau 11 pour la définition des autres paramètres. 

+ : 5 % <TS ≤10% 

++ : 10 % <TS ≤ 25% 

+++ : 25 % <TS ≤ 50% 

++++ : TS > 50% 

 Extinction 

par 

réforme 

Détection par 

surveillance 

abattoir 

Détection 

par 

dépistage 

Assainissement 

par abattage 

total 

Durée entre 

l’infection et 

la détection 

Durée entre la 

détection et 

l’assainissement 

Probabilité 

d’infection d’un 

animal contact 

sur pâtures 

(laitier intensif) 

Probabilité 

d’infection d’un 

animal contact sur 

pâtures (laitier 

semi-intensif) 

α + 

(-34,3%) 

+ 

(67,2%) 

      

βétable + 

(-40,3%) 

      + 

(127%) 

βpâturage       + 

(308%) 

 

Sp.IDS +++ 

(197%) 

+++ 

(389%) 

++++ 

(-1,3%) 

++++ 

(-97,1%) 

++ 

(50,3%) 

+ 

(383%) 

 + 

(129%) 

Se.IDS +++ 

(-66,4%) 

+++ 

(-80%) 

+++ 

(1,1%) 

 ++ 

(-27,1%) 

++ 

(-92,7%) 

+ 

(-82,8%) 

++ 

(98,7%) 

P.ab    ++ 

(-59,8%) 

    

Se.les  + 

(91,5%) 

      

Taux de 

réforme 

++ 

(129%) 

+ 

(124%) 

++ 

(-0,6%) 
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Annexes 9. Résultats de l’analyse de sensibilité pour le scénario 1980-A : + indice de sensibilité total (TS), (%) variation relative. 

Voir le tableau 11 pour la définition des autres paramètres. 

+ : 5 % <TS ≤10% 

++ : 10 % <TS ≤ 25% 

+++ : 25 % <TS ≤ 50% 

++++ : TS > 50% 

 Extinction 

par réforme 

Détection par 

surveillance 

abattoir 

Détection par 

dépistage 

Assainissement 

par abattage 

total 

Durée entre l’infection 

et la détection 

Durée entre la 

détection et 

l’assainissement 

Probabilité 

d’infection d’un 

animal contact sur 

pâtures   

α + 

(-31%) 

+ 

(82,8%) 

     

βétable + 

(-32,8%) 

      

βpâturage       + 

(599%) 

Sp.IDS ++++ 

(91,1%) 

+++ 

(139%) 

++++ 

(-2,4%) 

++++ 

(-98,9%) 

+ 

(32%) 

  

Se.IDS +++ 

(-36,6%) 

+++ 

(-46,2%) 

+++ 

(1,5%) 

 + 

(-18,8%) 

++ 

(-92,1%) 

+ 

(-97,1%) 

P.ab    ++ 

(-57,2%) 

   

Se.les  ++ 

(91,9%) 

     

Taux de 

réforme 

 + 

(42,1%) 
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Annexes 10. Résultats de l’analyse de sensibilité pour le scénario 2000-L : + indice de sensibilité total (TS), (%) variation relative. 

Voir le tableau 11 pour la définition des autres paramètres. 

+ : 5 % <TS ≤10% 

++ : 10 % <TS ≤ 25% 

+++ : 25 % <TS ≤ 50% 

++++ : TS > 50%  

 Extinction 

par réforme 

Détection par 

surveillance 

abattoir 

Détection 

par 

dépistage 

Durée entre 

l’infection et la 

détection 

Durée entre la 

détection et 

l’assainissement 

Probabilité d’infection 

d’un animal contact 

sur pâtures (laitier 

intensif) 

Probabilité d’infection 

d’un animal contact sur 

pâtures  (laitier semi-

intensif) 

α ++ 

(-48%) 

 +++ 

(24,8%) 

    

βétable ++ 

(-48%) 

+ 

(43,7%) 

++ 

(19,2%) 

   + 

(401%) 

βpâturage      + 

(604%) 

 

Sp.IDS      + 

(-0,5%) 

 

Se.IDS ++ 

(75,5%) 

++ 

(-49,4%) 

+ 

(1,02%) 

    

Sp.IDC        

Se.IDC +++ 

(89,5%) 

++++ 

(-57,1%) 

++ 

(1,2%) 

    

qIDC        

Se.les + 

(-19,4%) 

 ++ 

(10%) 

    

Taux de 

réforme 

 + 

(35,6%) 

++ 

(-14%) 

    

Se.bac        
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Annexes 11. Résultats de l’analyse de sensibilité pour le scénario 2000-A : + indice de sensibilité 

total (TS), (%) variation relative. 

Voir le tableau 11 pour la définition des autres paramètres. 

+ : 5 % <TS ≤10% 

++ : 10 % <TS ≤ 25% 

+++ : 25 % <TS ≤ 50% 

++++ : TS > 50% 

 

 

 

 

 

  

 Extinction 

par 

réforme 

Détection 

par 

surveillance 

abattoir 

Détection 

par 

dépistage 

Durée 

entre 

l’infection 

et la 

détection 

Durée entre la 

détection et 

l’assainissement 

Probabilité 

d’infection d’un 

animal contact 

sur pâtures   

α ++ 

(-43,7%) 

 +++ 

(31%) 

   

βétable ++ 

(-44,5%) 

 +++ 

(31%) 

   

βpâturage   + 

(8,7%) 

  ++ 

(304%) 

Sp.IDS       

Se.IDS ++ 

(55,7%) 

+++ 

(-50 ,6%) 

+ 

(-3%) 

   

Sp.IDC       

Se.IDC   +++ 

(63%) 

++++ 

(-57%) 

++ 

(-3,8%) 

 + 

(-41,3%) 

+ 

(-56%) 

qIDC       

Se.les + 

(-19%) 

 + 

(9,5%) 

   

Taux de 

réforme 

 + 

(28%) 

++ 

(11%) 

   

Se.bac       
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Annexe 12. Article 1: Spatial-temporal Variations of Bovine Tuberculosis Incidence in France 

between 1965 and 2000. 
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Annexe 13. Article 2: Modeling tuberculosis dynamics, detection and control in cattle herds  
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