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Résumé  On  croit  que  Mycobacterium  avium  subsp. 
paratuberculosis  (MAP)  est  l’agent  causal  de  la 
paratuberculose  (maladie  de  Johne)  chez  les  ruminants. 
L’infection par MAP pourrait aussi être en cause dans  la 
maladie de Crohn (MC) chez les humains. Bien qu’un lien 
de  cause à effet doive  toujours être démontré ou  réfuté, 
un nombre croissant d’études récentes donnent à penser 
qu’il existe un lien entre MAP et la MC. 

 
Il  semble  que  les  bovins  infectés,  de  même  que  les 
vecteurs de transmission connexes soupçonnés tels que le 
lait,  les  produits  laitiers  et  le  bœuf,  constituent  la 
principale source d’exposition à MAP chez  les humains. 
L’approvisionnement en eau ainsi que  les  légumes et  les 
fruits  contaminés  par  MAP  sont  d’autres  voies 
d’exposition éventuelles à la bactérie chez les humains.  

 
Lors  de  certaines  études  sur  le  lait  pasteurisé  et  les 
fromages vendus au détail  réalisées dans plusieurs pays 
autres que le Canada, un faible taux de survie de MAP a 
été  démontré.  Dans  de  nombreux  autres  pays,  la 
prévalence de cellules viables de MAP a été établie à 1,6 à 
2,9 % dans des  échantillons de  lait pasteurisé  et  à  3,6 % 

dans  des  fromages  vendus  au  détail.  En  outre,  MAP 
viable    a  été  découverte  dans  l’intestin  et  les  tissus 
lymphoïdes  associés  d’animaux malades,  de même  que 
dans  des  organes  autres  que  l’intestin.  Le  principal 
objectif  du  présent  article  consiste  à  examiner  les 
observations  scientifiques  récentes  sur  l’exposition 
potentielle  à  MAP  par  les  aliments  et  l’eau  chez  les 
humains. 
 
Mots  clés  Mycobacterium  avium  subsp.  paratuberculosis, 
aliments, eau 

 
1. Introduction 
 
Mycobacterium  avium  subsp.  paratuberculosis  (MAP)  est 
l’agent  causal  de  la  paratuberculose  (maladie  de  Johne 
(MJ))  chez  les  ruminants.  Il  s’agit  d’une  maladie 
infectieuse d’évolution lente caractérisée par une entérite 
granulomateuse  chronique  dégénérative  atteignant  la 
partie  distale  de  l’intestin  grêle,  du  côlon  et  des  tissus 
lymphoïdes  associés  [1].  Les  signes  cliniques  de  la 
maladie  comprennent  une  diarrhée  persistante  chez 
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certaines espèces (bovins), la diminution de la production 
laitière,  la  perte  de  poids  et  lʹémaciation  graduelle.  La 
paratuberculose  est  une  maladie  évolutive.  Chez  les 
animaux  qui  en  sont  atteints,  l’émaciation  progresse  et 
habituellement,  ils  meurent  de  déshydratation  et  de 
cachexie  aiguë.  L’hypothèse  selon  laquelle  les  animaux 
âgés  de moins  de  six mois  sont  les  plus  vulnérables  à 
l’infection par MAP a été avancée [2]. Habituellement, les 
signes cliniques de la maladie ne sont pas détectés avant 
que  l’animal  atteigne  l’âge  de  deux  ans.  Chez  certains 
animaux  infectés,  les  signes  cliniques  ne  se manifestent 
jamais,  mais  dans  ces  cas,  ils  continuent  d’excréter 
l’organisme  et deviennent une  source de MAP  infectant 
leur descendance et d’autres animaux [3]. 
 
L’élevage  d’autres  ruminants  tels  que  le  bison,  le 
chevreuil et le wapiti est en progression au Canada, et des 
cas d’infection par MAP ont aussi été observés chez ceux‐
ci  [4];  [5];  [6];  [7];  [8];  [9].  L’infection  par MAP  et  des 
éclosions de la maladie chez des ruminants sauvages ont 
aussi  été  signalés,  dont  chez  des  cerfs  des  keys,  des 
mouflons  dʹAmérique,  des  chèvres  des  montagnes 
Rocheuses et des saïgas [10]; [11]; [12]. Il est établi que des 
espèces sauvages autres que  les ruminants, par exemple, 
les  primates,  les  renards,  les  belettes,  les  hermines,  les 
corneilles  noires,  les  corbeaux  freux,  les  choucas  des 
tours, les rats, les mulots sylvestres, les lièvres, les lapins 
et  les  blaireaux  sont  aussi  vulnérables  à  l’infection  par 
MAP [13]. Compte tenu de la vulnérabilité généralisée de 
plusieurs  espèces  animales,  on  a  proposé de  considérer 
MAP  comme  agent  pathogène  zoonotique  pouvant 
infecter  les humains et être à  la source de maladies chez 
ceux‐ci. 

 
La  maladie  de  Crohn  est  une  affection  intestinale 
inflammatoire  (AII)  qui  atteint  principalement  l’intestin 
grêle et le côlon, mais qui provoque également des lésions 
dans le reste du tractus gastrointestinal chez les humains. 
La perte de poids, les douleurs abdominales, la diarrhée, 
la  fièvre et  la  fatigue en sont  les principaux symptômes. 
La  maladie  de  Crohn  est  une  affection  chronique  et 
débilitante  exigeant,  dans  bien  des  cas,  plusieurs 
résections de  l’intestin.  Jusqu’à présent, aucune guérison 
de la maladie par les médicaments n’a été observée, mais 
le traitement et la prise en charge de l’affection procurent 
un soutien. La maladie apparaît le plus souvent chez des 
patients âgés de 16 à 25 ans,  lesquels en  sont atteints  la 
vie entière. L’objectif principal des traitements consiste à 
maîtriser  la maladie en prolongeant et en multipliant  les 
rémissions. Bien que  l’origine  infectieuse de  la MC  fasse 
l’objet de soupçons depuis longtemps, il demeure évident 
que  des  facteurs  génétiques  et  immunologiques 
importants  sont  aussi  en  cause.  Un  nombre  croissant 
d’études  et  une  méta‐analyse  récente  [14]  donnent  à 
penser qu’il existe un lien entre MAP et la MC, mais cette 
relation de cause à effet reste à être démontrée ou réfutée. 

Aucune conclusion à l’égard du rôle que MAP peut jouer 
dans l’étiologie de la MC ne figure dans le présent article, 
mais  le  potentiel  d’exposition  des  Canadiens  à  cet 
organisme par des sources alimentaires y est étudié. Bien 
que  les observations  scientifiques ne  soient  toujours pas 
concluantes,  plusieurs  considèrent  que  limiter 
l’exposition  humaine  à  MAP  constitue  une  précaution 
justifiée. 

 
La prévalence  réelle de MAP dans  l’approvisionnement 
alimentaire  canadien  est  inconnue.  Les  vecteurs  de 
transmission de MAP mis en cause chez les humains sont 
le  lait,  les  produits  laitiers  (par  exemple,  le  fromage,  la 
crème,  le  beurre  et  le  yogourt),  le  bœuf  et  l’eau. 
Cependant, on peut  raisonnablement  supposer que  tout 
produit  contaminé  par  des matières  fécales  de  bovins, 
d’autres  animaux,  ou  éventuellement  d’humains,  est 
susceptible  d’être  contaminé  par  MAP.  Vu  l’attention 
particulière consacrée au  lait comme source de MAP,  les 
données  sur  la présence de  l’organisme dans  ce produit 
sont plus  abondantes que  sur  la  contamination d’autres 
aliments par celui‐ci. Par conséquent,  le  lait et  l’efficacité 
de  la pasteurisation constitueront  les axes principaux du 
présent document. L’examen des autres produits  laitiers, 
du  bœuf,  des  fruits  et  légumes,  du  poisson  et  des 
mollusques  et  des  crustacés  tout  de  comme  lʹeau  et  de 
lʹenvironnement y est proportionnel à  la disponibilité de 
l’information  à  leur propos. En matière de  salubrité des 
aliments,  aux  fins  du  contrôle  des  aliments  contaminés 
par MAP, la détermination de l’efficacité des technologies 
de  transformation  des  aliments  telles  que  le  traitement 
thermique  est  essentielle.  Le  présent  examen  porte  sur 
des  observations  scientifiques  récentes  et  fournit  une 
évaluation  préliminaire  de  l’exposition  à MAP  par  les 
aliments  et  l’eau  chez  les  humains  tout  en  résumant  la 
distribution  potentielle  de  MAP  dans 
l’approvisionnement alimentaire canadien. 

 
2. Méthodes diagnostiques 

 
Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis est un bacille 
intracellulaire  acidorésistant  dont  la  croissance  est 
extrêmement lente. Ces organismes sont très petits (0,5 x 
1,5  μm)  et  se  présentent  naturellement  en  amas 
regroupant  jusqu’à  plusieurs  centaines  de  cellules 
bactériennes. À  cause  de  la  teneur  élevée  en  lipides  de 
leur  paroi  cellulaire,  les  mycobactéries  résistent  à  la 
décoloration  par  l’alcool  acide    pendant  la  coloration 
résistante  à  l’acide  (coloration  de  Ziehl‐Neelsen  ou  de 
Kinyoun);  elles  retiennent  le  premier  colorant  (fuchsine 
phénatée)  et  deviennent  rouges  (acido‐résistantes).  On 
estime  que  les  formes  de  MAP  dépourvues  de  paroi 
cellulaire jouent un rôle important à l’égard de la MC [15] 
sans pouvoir être détectées par  la coloration  résistante à 
l’acide.  On  croit  que  MAP  est  un  parasite  pathogène 
obligatoire des animaux pouvant croître et proliférer dans 
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les cellules hôtes uniquement,  le plus  souvent, dans des 
macrophages [16]. En contexte de croissance in vivo, MAP 
obtient  du  fer  des  protéines  liant  le  fer  de  l’hôte, 
particulièrement de  la  transferrine. En culture  in vitro,  la 
croissance  de  l’organisme  nécessite  de  la  mycobactine 
exogène (un agent chélateur du fer produit par toutes les 
autres mycobactéries) [1]. 

 
Actuellement,  plusieurs  méthodes  existent  pour 
diagnostiquer l’infection par MAP. Celles‐ci peuvent être 
réparties en deux groupes. Le premier vise la détection de 
l’organisme  (MAP)  et  comporte  un  examen 
microscopique de frottis de fèces et de tissus, une culture 
bactérienne standard, un milieu  liquide radiométrique et 
une  sonde  d’ADN  ou  une  réaction  en  chaîne  de  la 
polymérase  (PCR). Généralement,  la  spécificité  de  cette 
méthode  est  élevée  et  la  sensibilité de  celle‐ci augmente 
avec  la  progression  de  la maladie.  Le  second  comporte 
des  tests  indirects  et  consiste  en  des  épreuves  qui 
détectent  les  réponses  à  médiation  cellulaire  ou  les 
réponses  immunitaires humorales, par exemple,  les  tests 
d’interféron  gamma  (IFN‐γ)  et  méthode  de  dosage 
immunoenzymatique  (ELISA).  En  règle  générale,  leur 
spécificité  est  assez  élevée  (97  à  99%),  toutefois,  leur 
sensibilité  est  faible  dans  bien  des  cas,  soit  à moins  de 
50%  chez  les  animaux dont  la  coproculture  est  positive 
[17];  [18];  [19]  ou  de  20%  chez  les  populations  à  faible 
incidence. À cause de la longueur et de la variabilité de la 
période  d’infection  inapparente  et  des  « méthodes  de 
référence »  imparfaites  employées  pour  définir  l’état 
infectieux,  il est difficile de déterminer  la sensibilité et  la 
spécificité  d’une  épreuve  diagnostique  pour  cette 
maladie.  En  général,  une  culture  des  ganglions 
mésentériques  et  de  l’iléon  constitue  la  méthode  de 
référence actuelle pour la confirmation de l’infection chez 
l’animal. 

 
Pour diagnostiquer l’infection par MAP, le test ELISA est 
l’analyse sérologique la plus utilisée. Ce test exige peu de 
temps, il est économique et convient au dépistage chez un 
grand  nombre  d’animaux.  La  faible  production 
d’anticorps  aux  phases  initiales,  plutôt  que  l’incapacité 
du test à détecter les anticorps sériques, rend la détection 
précoce  de  l’infection  par  MAP  généralement  ardue. 
Cependant,  l’efficacité de  la détection  augmente  avec  la 
progression  de  la  maladie.  Chez  les  jeunes  animaux 
récemment infectés récemment, la sensibilité du test serait 
faible; par conséquent, celui‐ci ne peut être utilisé pour la 
détection  de  la maladie  dans  les  exploitations  agricoles 
exposées depuis peu [20]; [21]; [22]. Un test ELISA d’une 
spécificité accrue du ministère de l’Agriculture américain 
(USDA),  évalué  par  des  chercheurs  de  l’Université  du 
Wisconsin, a été recommandé à titre de test de dépistage 
préliminaire  visant  à  déterminer  si  l’infection  par MAP 
est  présente  au  sein  du  troupeau  [23];  [24].  Chez  les 
troupeaux positifs pour MAP, le test ELISA doit être suivi 

par  une  épreuve  PCR  ou  une  coproculture 
bactériologique  afin  de  confirmer  l’infection  chez  les 
animaux dont  le  résultat  est positif  au  test ELISA  et de 
déterminer  les  animaux  infectés  ne  produisant  pas 
dʹanticorps  sériques  (et  qui  ne  sont  pas  détectables  au 
moyen  du  test  ELISA).  Ainsi,  lorsqu’une  assurance  de 
l’absence d’infection par MAP  est nécessaire, deux  tests 
distincts  doivent  être  effectués.  En  d’autres  mots, 
l’amélioration  de  la  sensibilité  de  la  détection  de MAP 
peut  se  trouver  améliorée  en  effectuant  parallèlement 
plusieurs tests diagnostics. 

 
Selon certains auteurs, pour la détection de l’infection par 
MAP  à  ses  débuts,  les  épreuves  détectant  l’IFN‐γ,  un 
effecteur de la réponse à médiation cellulaire à l’infection 
par  MAP,  sont  plus  efficaces  que  les  autres  tests 
immunologiques  [25].  Cependant,  la  faiblesse  de  la 
sensibilité et de la spécificité du test a été signalée [26]. 

 
Hulten  et  coll.  (2000a)  [27]  ont  fait  état  d’une  nouvelle 
méthode  d’hybridation  in  situ  pour  la  détection  des 
formes  de  MAP  dépourvues  de  paroi  cellulaire 
(sphéroplastes)  dans  des  échantillons  de  tissus.  Les 
auteurs  ont  injecté des  sphéroplastes de MAP dans des 
échantillons  de  bœuf,  de  même  que  plusieurs 
microorganismes  témoins  intacts  ou  de  type 
sphéroplastes  afin de  s’assurer de  la  spécificité  et de  la 
sensibilité de  la méthode  (M.  smegmatis, M.  tuberculosis, 
Helicobacter  pylori  et  Escherichia  coli).  Puisque  seuls  les 
échantillons auxquels les formes de MAP dépourvues de 
paroi  cellulaire,  ou  de  type  sphéroplastes,  ont  hybridé 
avec  la  sonde, mais  non  avec MAP  acidorésistant,  cette 
méthode est prometteuse pour la détection des infections 
inapparentes par les formes de MAP dépourvues de paroi 
cellulaire.  Depuis,  les  auteurs  [28]  ont  recouru  à  cette 
technique pour  la détection de MAP dans  les  tissus des 
patients atteints de MC. 

 
Pour la détection de MAP, la culture bactériologique est 
la méthode  diagnostique  la  plus  concluante  et  utilisée. 
Toutefois,  cette méthode  comporte  un  inconvénient  de 
taille: la croissance de l’organisme peut requérir de 8 à 16 
semaines (et parfois jusqu’à un an). En raison de la durée 
de  l’incubation,  la  contamination  par  des  champignons 
ou  d’autres  bactéries  survient  fréquemment.  Par 
conséquent,  une  étape  de  décontamination  est  requise 
pour éliminer sélectivement les organismes autres que les 
mycobactéries. Parvenir à une décontamination adéquate, 
sans désactiver MAP ni inhiber sa croissance, constitue la 
difficulté  propre  à  ce  processus,  et  une  source  de 
controverse  quant  à  la  méthodologie  en  
mycobactériologie.  Lʹeffet  indésirable  de  lʹétape  de 
décontamination  sur  MAP  et  par  conséquent,  sur  la 
sensibilité  de  la  culture  bactériologique,  a  été démontré 
[29]. La culture de l’agent à partir d’échantillons cliniques 
ou  prélevés  dans  l’environnement,  notamment 
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d’aliments,  comporte  les  étapes  suivantes :  1)  la 
concentration au moyen de la centrifugation, la filtration, 
la sédimentation ou la séparation immunomagnétique; 2) 
la  décontamination  et  l’incubation  préalable;  et  3)  la 
culture  en  recourant  à  un  milieu  bactériologique 
traditionnel, un milieu de  culture  radiométrique  ou des 
systèmes  de  culture  automatisés  non  radiométriques. 
Avec  divers  antibiotiques  tels  que  la  vancomycine, 
l’amphotéricine  et  l’acide  nalidixique,  le  chlorure 
d’hexadecylpyridinium  (HPC)  et  le  chlorure  de 
benzalkonium  sont  les  décontaminants  les  plus 
fréquemment utilisés. En outre, le recours à une méthode 
de  traitement  fondée  sur  l’utilisation  de  détergent 
zwitterionique  (C18‐carboxypropylbétaïne  [CB‐18])  a  été 
signalé  [30].   Le seuil de détection  le plus  faible de cette 
méthode a été lié à son incidence moindre sur la viabilité 
des  mycobactéries  et  à  la  capacité  du  détergent  de 
disperser  les  organismes  qui habituellement,  s’amassent 
dans les sédiments traités. Une publication de Dundee et 
coll.  (2001)  [31]  traite  de  l’évaluation  comparative  de 
quatre protocoles de décontamination visant  l’isolement 
de MAP  à  partir  de  lait  et  fait  état  d’importants  écarts 
entre l’efficacité des méthodes généralement utilisées. Les 
quatre  méthodes  en  question  sont  les  suivantes :  1) 
traitement  au  chlorure  d’hexadecylpyridinium  (HPC) 
0,75% pendant  5  h;  2‐3) méthodes Cornell  recourant  au 
bouillon d’infusion cœur‐cervelle contenant du HPC 0,75 
et 0,9%, respectivement; et 4) méthode CB‐18. Le taux de 
récupération de MAP dans  le  lait des deux méthodes de 
Cornell  s’est  révélé  médiocre  (< 1%  des  échantillons 
inoculés  avec  106  UFC/ml).  Avec  un  taux  de  détection 
atteignant  jusqu’à  17%,  la méthode  CB‐18  s’est  révélée 
plus prometteuse. Toutefois, ses  limites de détection ont 
été  établies  à  105‐106  UFC/40  ml  de  lait.  Comme  elle 
détecte 10‐100 UFC/40 ml de lait, la méthode recourant au 
HPC  0,75%  s’est  révélée  le  seul  moyen  suffisamment 
sensible pour y détecter MAP. La piètre récupération de 
MAP à la suite de la décontamination peut entraîner une 
sous‐estimation  du  nombre  réel  de  ces  organismes 
présents dans le lait. 
 
L’existence  de  diverses  variantes  génotypiques  de 
souches MAP est bien admise [32]; [33]. Il semble que les 
souches  ont  un  certain  degré  de  spécificité  dʹhôte,  de 
même  que diverses  exigences  pour  leur  croissance  [33]; 
[34]. Par  conséquent,  la  réussite de  l’isolement de MAP 
par culture bactériologique dépend également du milieu 
de  culture  utilisé. Une  souche  fréquemment  isolée  chez 
les bovins (B) présente une bonne croissance sur le milieu 
de  culture  au  jaune  d’œuf  de  Herrold  (HEYM)  et  que 
celle‐ci  sʹaméliore  en  présence  de  pyruvate  de  sodium 
tandis  que  les milieux de  culture de Lowenstein‐Jensen 
(LJ),  Middlebrook  7H10  et  7H11  sans  pyruvate  ajouté 
sont  recommandés  pour  favoriser  la  croissance  de 
souches  isolées  chez  les ovins  (O)  [35]. Donaghy et  coll. 
(2003)  [36]  ont  évalué  trois  milieux  de  culture 

fréquemment  utilisés:  le  HEYM  avec  vancomycine, 
amphotéricine  B  et  acide  nalidixique  (HEYM/VAN);  le 
BACTEC  12B  avec  polymixine,  amphotéricine  B,  acide 
nalidixique,  triméthoprime  et  azlocilline 
(BACTEC/PANTA  PLUS);  et  le  Middlebrook 
7H10/PANTA  pour  la  récupération  de  MAP  dans  le 
fromage. Les auteurs ont signalé que le 7H10/PANTA et, 
dans une moindre mesure, le HEYM/VAN se sont révélés 
très  efficaces  pour  la  récupération  de  MAP  tout  en 
inhibant  la  croissance  de  la  culture  de  départ  et  de  la 
microflore  contaminante. Le Middlebrook 7H10/PANTA 
s’est  révélé  très  efficace  également pour  la  récupération 
de  MAP  dans  le  fromage,  et  ce,  sans  l’étape  de 
décontamination préliminaire  (HPC 0,75 % pendant 5 h) 
dont  l’effet nuisible  sur  lʹisolement de MAP par  culture 
est connu. Enfin, Donaghy et coll. (2003) [36] ont fait état 
d’une méthode de culture pour  la  récupération de MAP 
dans  des  fromages  cheddar.  Le  milieu  solide  de  base 
7H10‐PANTA  s’est  révélé plus  efficace que  le milieu de 
culture  au  jaune  d’œuf  de Herrold  et  le milieu  liquide 
BACTEC  12B  pour  la  récupération  de MAP  pendant  la 
fabrication  et  l’affinage  du  cheddar.  Le  système  de 
culture des mycobactéries de Becton Dickinson (BACTEC 
radiométrique) est couramment utilisé pour  la culture et 
la  détection  de  MAP.  Les  principaux  avantages  de  ce 
système  sont  sa  capacité  de  culture  de MAP  chez  une 
grande  variété  d’espèces  animales  et  celle  de  détecter 
l’organisme  plus  rapidement  que  la  culture 
bactériologique  standard. Quelques études préliminaires 
ont  signalé  l’efficacité  du  système  de  culture  en  tubes 
avec  indicateurs  de  croissance  des  mycobactéries 
(mycobacterial  growth  indicator  tube  [MGIT])  (modifié  par 
l’ajout de mycobactine et d’émulsion de jaune d’œuf) pour 
la culture de MAP de spécimens animaux et humains [37]; 
[38]. Entre autres avantages du  système de culture MGIT 
par  rapport  au  système  BACTEC  radiométrique,  notons 
qu’il ne nécessite pas  l’utilisation de matériaux radioactifs 
ni  d’un  lecteur  automatisé  coûteux.  Les  deux  systèmes 
fonctionnent  avec  le  bouillon  liquide  et  peuvent,  par 
conséquent, être classés comme systèmes de culture à court 
terme.  Le  système  MGIT  contient  également  de  la  L‐
asparagine,  de  la  pyroxidine,  des  oligoéléments,  de  la 
biotine et du glycérol, et on l’a estimé plus adéquat que le 
système BACTEC pour  la récupération de MAP. Naser et 
coll.  ont  fait  état  des mêmes  observations  [39],  [40]  tout 
comme  Thomas  et  coll.  (2005)  [41],  qui  ont  estimé  le 
système MGIT plus sensible que le système BACTEC pour 
la  détection  de  MAP  tant  chez  les  humains  que  les 
animaux,  tandis  que  selon  Grant  et  coll.  [29];  [42],  les 
systèmes  radiométriques  BACTEC  et MGIT  procurent  le 
même taux de récupération de MAP dans le lait. À la suite 
de  la procédure de décontamination,  le seuil de détection 
des deux systèmes est de 100‐1 000 cellules/ml de  lait. En 
tenant compte du fait quʹen général, MAP n’est pas présent 
en grand nombre dans le lait [43]; [44], on peut s’attendre à 
des résultats de culture faux‐négatifs. 
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Comme solution de rechange aux systèmes fondés sur la 
culture,  on  a  récemment  fait  état  de  deux  systèmes 
rapides  pour  le  dénombrement  de MAP  viable  dans  le 
lait. D’Haese  et  coll.  [45],  [46]  ont  traité d’une méthode 
rapide  de  dénombrement  de  cellules  viables  de  MAP 
dans  le  lait  au moyen de  la  cytométrie  en  phase  solide 
(CPS).  À  la  suite  d’un  protocole  de  décontamination 
complète, MAP  est  retenue  sur  un  filtre  et marqué  par 
fluorescence avec un colorant spécifique aux organismes 
vivants  (ChemChrome V6).  Le  taux  de  récupération  de 
MAP dans le lait inoculé s’est élevé à 73 % (2 cellules/ml). 
Toutefois,  le  lait  a  été  inoculé  avec des  formes de MAP 
avec paroi cellulaire alors que ce sont les formes de MAP 
dépourvues de paroi cellulaire qui pourraient constituer 
le  contaminant  préoccupant  dans  le  lait  liquide.  Le 
potentiel de réaction croisée des anticorps avec les autres 
bactéries généralement présentes dans le lait pourrait être 
un inconvénient de ce test. Stanley et coll. (2002) [47] ont 
proposé  le  recours  à  l’amplification des  phages  pour  la 
détection en 24 à 48 h de cellules viables de MAP dans le 
lait. Cependant,  l’un des  inconvénients de cette méthode 
est  l’étape de décontamination qui pourrait  éliminer  les 
phages et avoir un effet inhibiteur éventuel sur le test. 

 
Méthodes  moléculaires :  La  détection  de  la  séquence 
d’insertion  IS900  (présente  en  14  à  18  copies  dans  le 
chromosome  de MAP)  en  utilisant  la  PCR  est  un  test 
rapide,  spécifique  et  relativement  sensible  pour  la 
détection de MAP dans le lait et dans d’autres spécimens 
cliniques  et  environnementaux.  Elle  est  utilisée 
systématiquement pour  la confirmation de MAP  issu de 
culture  bactériologique. Malheureusement,  à  cause  des 
inhibiteurs présents dans le lait et les spécimens fécaux, et 
les difficultés liées à la perturbation de la paroi cellulaire 
de MAP  pour  l’extraction  de  l’ADN,  le  test  n’a  pas  la 
sensibilité recherchée, et son seuil de détection a été établi 
à 1 000 organismes de MAP ou davantage par ml de  lait 
[43]. Certaines difficultés de la détection de MAP ont été 
surmontées  en  appliquant  des  étapes  de  traitement 
préalables  à  la  PCR,  par  exemple,  la  séparation 
immunomagnétique  (SIM)  ou  la  SIM  couplée  à  une 
procédure recourant aux billes dʹagitation afin de séparer 
sélectivement et de concentrer  les cellules de MAP dans 
les  spécimens  (et  extraire  lʹADN  des  cellules  de MAP 
ainsi  récupérées)  dont  le  seuil  de  détection  a  été  établi 
entre 20 UFC/ml et < 10 UFC/ml de lait [48]; [49]. Dans les 
études reposant sur la PCR, < 100 cellules de MAP/ml de 
lait ont été détectées [50]; [51]. Buergelt et Williams (2004) 
[52]  ont  indiqué  que  la  PCR  par  amorces  incluses 
appliquée à des échantillons de  lait a permis de détecter 
la plupart des vaches infectées par MAP, que ce soit sur le 
plan clinique ou sub‐clinique, ce qui révèle son potentiel 
comme outil de dépistage  sensible de MAP. Bien que  la 
PCR  soit une méthode  rapide  et  très  spécifique,  elle  ne 
distingue  pas  les  cellules  viables  des  cellules  mortes. 
Selon  certaines  études,  des  mycobactéries 

environnementales  contiennent  un  homologue  du  locus 
IS900,  lequel  peut  provoquer  des  résultats  faux‐positifs 
avec cette méthode  [53]; [54]. Cependant,  les amorces de 
PCR  correctement  conçues  [55],  ou  l’analyse  de 
l’endonucléase de restriction des produits de PCR d’IS900 
[53], peuvent distinguer aisément  les véritables produits 
d’IS900 des faux. 

 
Plus récemment, dans un article de Beumer et coll. (2010) 
[56],  faisant  état d’une détection de MAP par PCR dans 
81% des échantillons d’eau potable et de biofilm a suscité 
d’autres controverses relatives à la valeur de la détection 
de MAP  par  PCR  en  n’utilisant  que  la  séquence  IS900 
d’extraits  d’ADN.  Toutefois,  Chiodini  et  Chamberlin 
(2011)  [57]  ont  contesté  le  fait  que  MAP  est  un 
contaminant  omniprésent  dans  l’environnement  et  ne 
font  état  que  dʹune  très  faible  incidence  de MAP  dans 
lʹeau  potable.  Les  deux  groupes  ont  convenu  [56],  [57] 
que IS900 et 251F doivent être présentes dans MAP, mais 
des souches dans  lesquelles  IS900 est absente  tandis que 
251F est présente et vice versa  [57] viennent compliquer 
encore  davantage  l’identification  de  MAP.  Plusieurs 
groupes utilisent systématiquement plus d’un locus pour 
l’identification de MAP. 
 
D’autres  éléments  génétiques  spécifiques  à  MAP,  par 
exemple  F57,  Hsp  X  et  ISMav2  ont  aussi  été  étudiés 
comme solution de rechange à IS900 pour la détection de 
MAP par PCR [58]; [59]; [60]. Alexander et coll. (2009) [61] 
ont apporté des précisions sur les événements d’insertion 
et  de  suppression  qui  ont  défini  MAP  dans  un  vaste 
éventail d’échantillons  cliniques  et  ont  conclu  que dans 
les  véritables  espèces  de  MAP,  LSPA8  est 
systématiquement  absent.  Manifestement,  les 
spécifications définitives pour  l’utilisation des méthodes 
moléculaires pour  la détection de MAP sont  toujours en 
cours de détermination et requièrent d’autres travaux. La 
question  de  la  crédibilité  que  l’on  doit  accorder  aux 
études  faisant  état  d’un  résultat  positif  pour MAP  qui 
découle  de  la  seule  détection  dʹIS900  dʹéchantillons 
environnementaux est discutable. 

 
Coculture avec des protozoaires  libres: La  coculture de 
MAP avec  certains protozoaires  libres peut améliorer  sa 
détection  [62];  [63].  Bien  que  cela  puisse  être  démontré 
systématiquement en laboratoire, la mesure dans laquelle 
cette  situation  se produit dans  l’environnement ou dans 
les  aliments  est  inconnue.  En  établissant  une  analogie 
avec  Legionella,  l’incorporation  de  MAP  dans  des 
protozoaires  libres  pourrait  amplifier  le  potentiel  de 
contact avec les humaines et leur exposition à la bactérie. 
Bien que les protozoaires libres soient omniprésents et se 
trouvent dans les laiteries et les usines de transformation 
des  viandes,  leur  relation  synergique  potentielle  avec 
MAP dans ces milieux demeure nébuleuse. 
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3. Prévalence de MAP 
 

Lait et autres produits laitiers 
Lait 

La  contamination du  lait par MAP peut  se produire de 
deux  façons:  soit  les  organismes  sont  directement 
répandus dans  le  lait par  le pis, soit  il est contaminé par 
des matières fécales. Même une petite quantité de matière 
fécale peu suffire à  introduire d’importantes populations 
de MAP dans le lait cru. Le fait que la culture de MAP à 
partir  de  lait  de  vaches  atteintes  cliniquement  de 
paratuberculose  soit  possible  est  connu  de  longue  date 
[64]. Toutefois, chez  les animaux atteints d’une  infection 
inapparente,  l’organisme peut aussi  se propager dans  le 
lait  [44].  Les  auteurs  [44]  ont  signalé  que  11,6%  des 
porteurs asymptomatiques excrètent en moyenne de 4 x 
10‐2 UFC/ml  à  16x/10‐2UFC/ ml de  lait. Dans  le  cadre de 
cette étude, MAP a été cultivé à partir de  lait de 19% de 
vaches  saines  excrétant  de  grandes  quantités  de  MAP 
dans  leurs  fèces  et  de  lait  de  11%  et  de  3%  de  vaches 
excrétant  respectivement  peu  et  moyennement 
l’organisme.  Chez  les  vaches  infectées  cliniquement, 
l’excrétion de l’organisme peut varier de < 100 UFC/ml et 
atteindre  1 000  UFC/ml  de  lait  [43];  [44];  [65].  Des  81 
échantillons  de  ganglion  lymphatique  mammaire 
prélevés  chez des vaches  asymptomatiques,  22  (27%)  se 
sont  révélés  positifs  à  la  culture. Dans  une  étude  dont 
Streeter  et  coll. ont  fait  état  (1995)  [3],  l’organisme a  été 
cultivé  à  partir  du  colostrum  de  22,2%  animaux 
cliniquement normaux dont  la coproculture s’est révélée 
positive  et  du  lait  de  8,3%  de  ceux‐ci. MAP  peut  être 
présent en bien plus grand nombre dans  les  fèces d’une 
vache  infectée  que  dans  son  lait.  Selon  l’estimation,  le 
nombre  de  bacilles  viables  présents  chez  un  bovin 
cliniquement atteint de paratuberculose varie de 105 à 106 
UFC/g et peut même excéder 108 UFC/g de fèces [66]; [67]. 
 
Selon des enquêtes sérologiques récentes chez des bovins 
laitiers,  dans  les  provinces  canadiennes,  les  taux  de 
prévalence  chez  lʹanimal  varient  de  2,4  à  9,1%  [68]. 
Comme exposé ci‐dessus, tant les animaux qui présentent 
des  symptômes  que  les  animaux  asymptomatiques 
excrètent  sporadiquement  dans  leurs  fèces  un  nombre 
important d’organismes. Ainsi, puisque la MJ est présente 
chez les bovins laitiers canadiens, il semble inévitable que 
MAP se retrouve dans les réservoirs de lait cru. 
 
Il est difficile d’estimer  le  taux de  contamination du  lait 
dans  les  réservoirs  sans  connaître  le  taux  de 
contamination  du  lait  à  l’exploitation  agricole.  Par 
exemple, selon le nombre de vaches positives pour MAP 
dans  le  troupeau et  le moment auquel  le  lait est mis en 
commun,  quelle  est  sa  prévalence  dans  le  lait  cru  à 
l’exploitation  agricole?  Sans  ces  données,  et  en  tenant 
compte du faible taux de récupération de MAP vivante à 
partir du  lait,  il serait hasardeux de conjecturer  le degré 

de contamination du lait cru ou de celui vendu au détail. 
Une  étude  visant  à  déterminer  la  prévalence  des 
excréteurs  dans  le  lait  (ELISA  et  culture)  dans  les 
troupeaux  positifs  pour  MAP  devraient  être  combinée 
avec une culture pour détecter MAP dans  le  lait cru afin 
d’estimer  le  mieux  possible  la  quantité  d’organismes 
réellement présents dans le lait en vrac. 

 
Lait pasteurisé 

Plusieurs chercheurs ont évalué la survie de MAP dans le 
lait pasteurisé en recourant à une variété de systèmes de 
pasteurisation  de  laboratoire  ainsi  que  dans  des 
installations  de  pasteurisation  commerciales  [65];  [69]; 
[70];  [71];  [72]. La présence de cellules viables de MAP a 
été  détectée  par  des  groupes  de  recherche  de  la 
République  tchèque, du Royaume‐Uni, des États‐Unis et 
de l’Inde [73]; [74]; [75]; [76] dans le lait vendu au détail. 
 
En raison des difficultés que pose la culture de MAP, les 
études  de  survie  à  la  suite  de  la  pasteurisation  se  sont 
révélées  problématiques.  Un  résumé  des  études  sur 
l’inactivation  de MAP  dans  le  lait  par  la  pasteurisation 
figure au  tableau 1. Grant et  coll.  (1999)  [77] ont avancé 
qu’en des concentrations supérieures à 100 UFC/ml, MAP 
peut  survivre  à  la  pasteurisation  haute  température 
courte  durée  (HTST)  (72C  pendant  15  secondes), 
possiblement grâce à  l’agglutination des  cellules dans  le 
lait cru contaminé naturellement. Cette étude donne aussi 
à penser qu’en faisant passer  la durée de  l’HTST de 15 à 
25  secondes,  lʹinactivation  de MAP  présent  en  grandes 
concentrations  (106  UFC/ml)  serait  possible. 
L’augmentation  de  la  température  n’a  pas  eu  le même 
effet.  Depuis  1993,  plusieurs  études  ont  montré  la 
capacité  de  MAP  à  survivre  à  la  pasteurisation  en 
discontinue ou à l’HTST [78]. Ces études ont fait l’objet de 
critiques en raison de  la variabilité mentionnée ci‐dessus 
des méthodes de pasteurisation  en  laboratoire  ainsi que 
du  fait qu’il est possible que  l’inoculation de  lait  cru ne 
reflète pas le processus naturel de contamination puisque 
les  souches  de  laboratoire  peuvent  être  plus  ou moins 
résistantes au  traitement  thermique.  Il convient de noter 
que dans  la plupart des études,  le  lait utilisé n’était pas 
du  lait  contaminé  naturellement,  mais  plutôt  du  lait 
inoculé avec MAP  issue d’une culture en  laboratoire. En 
résumé,  l’agglutination  des  cellules,  la  présence  ou 
l’absence d’une paroi cellulaire,  le stade de croissance et 
le  nombre  de  bacilles  présents  dans  le  lait  avant  la 
pasteurisation  sont  les  facteurs  dont  on  pense  qu’ils 
influent sur la survie de MAP [16]. 
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Type d’échantillon  Type de 
pasteurisation

Appareillage Réduction /  
Survie de MAP 

Référence

Lait enrichi 
(2 souches bovines,  
2 souches humaines) 

Standard* 
HTST** 

Bain‐marie / 
réacteur agité en 
lots de 
laboratoire

1 log ou moins  [70] 

Lait enrichi – 100 UFC/ml 
(3 souches bovines 
thermorésistantes) 

HTST  Unités  de 
pasteurisation 
de laboratoire

Inefficace***  [77] 

Lait enrichi 
(variation  de  7x103  à  16x103 
UFC/ml) 
(1 souche type, 1 souche 
humaine, 3 isolats bovins) 

63 °C, 15 secondes
66 °C, 15 secondes
69 °C, 15 secondes 
72 °C, 15 secondes 

Unité  de 
laboratoire  –
débit turbulent 

Efficace, mais le lait 
pasteurisé héberge 
vraisemblablement 
une faible 
concentration en 
cellules viables de 
MAP 

[71] 

Lait enrichi  
(2  mélanges  possibles;  4  ou  5 
isolats de souches naturelles par 
mélange) 

Combinaisons : 
72,  75,  78 °C  et 
intervalles  de  15, 
20 et 25 secondes

Pasteurisateur 
industriel mis au 
point  à  des  fins 
de recherche

Réduction > 6 log  
 
Des  cellules  viables 
peuvent subsister 

[79] 

Lait infecté naturellement  HTST et 
72 °C,  15  et  25 
secondes 

Unité  à  vocation 
commerciale  

6,9 %  des  144 
échantillons  positifs 
pour  MAP  après  la 
pasteurisation 

[69] 

Lait enrichi (5,0 à 7,7 log) 
(3 souches naturelles) 

Standard 
65,5 °C, 16 
secondes 
HTST 
71,7 °C, 20 
secondes et 
74,4 °C, 15 
secondes

Écoulement  en 
flux‐piston  et 
pasteurisateur 
de laboratoire 

Élimination de 5 à 7,7 
log 
 
Des  cellules  viables 
peuvent subsister 

[80] 

Lait enrichi 
(103 à 106 UFC/ml) 

Échelonnement : 
67 °C,  15  secondes 
jusqu’à  135 °C,  5 
secondes 

Pasteurisateur 
industriel mis au 
point  à  des  fins 
de recherche 

Élimination  de  5  à  7 
log 
 
Des  cellules  viables 
peuvent subsister 

[72] 

*La pasteurisation standard consiste en une exposition à 63 °C pendant 30 minutes. 
**Le procédé HTST consiste en une exposition à 72 °C pendant 15 secondes. 
***Dans le cadre de cette étude, l’augmentation de l’efficacité en faisant passer le temps de pasteurisation de 15 à 25 secondes a 
été démontrée. 

Tableau 1. Résumé des études sur l’inactivation de MAP dans le lait par la pasteurisation 
 

Bien  que  tous  les  groupes  de  recherche  aient  tenté  de 
reproduire  le  processus  de  pasteurisation  industrielle 
aussi  fidèlement  que  possible,  les  méthodes  et 
l’équipement  utilisés  variaient  grandement,  ce  qui  nuit 
considérablement à la comparaison des résultats obtenus. 
Pearce  et  coll.  (2001)  [71]  se  sont  efforcés  d’imiter  la 
pasteurisation  commerciale  en  reproduisant  les 
conditions  susceptibles d’assurer  la  remontée d’un débit 
turbulent de  lait  liquide dans  le  chambreur  tubulaire  et 
ont  analysé  les  données  cinétiques  à  divers  points  du 
processus. En  conditions de débit  turbulent,  les  couches 
de lait se mélangent entre elles, ce qui fait en sorte que la 
vitesse de passage est approximativement  la même pour 
toutes  les  particules  de  lait  circulant  dans  le  tuyau.  La 
situation diffère lorsqu’un pasteurisateur de laboratoire à 
plus petite  échelle  fonctionnant  en  régime d’écoulement 
laminaire en raison du diamètre inférieur du tuyau et de 

la vitesse de passage moindre du produit  est utilisé. En 
règle générale, les conditions d’écoulement laminaire sont 
considérées  comme  le pire des  scénarios,  car puisque  la 
vitesse de passage des particules de lait dans le tuyau est 
plus  rapide  au  centre  et  que  celles‐ci peuvent  remonter 
jusqu’à  deux  fois  plus  rapidement  que  la  particule 
moyenne,  elles  influent  sur  le  temps  de  retenue.  La 
conception  d’un  système  adéquat  est  d’une  importance 
cruciale  pour  faire  en  sorte  que  le  temps  de  retenue 
minimal  obligatoire  du  processus  de  pasteurisation  soit 
atteint  en  conditions  d’écoulement  laminaire.  La 
concentration en MAP dans le lait enrichi variait de 0,7 x 
103 à 16 x 103 UFC/ml une  fois  le  lait  cru  entier  chauffé 
pendant 15  secondes à 72, 69, 66 et 63°C. En matière de 
résistance  à  la  chaleur  des  souches  utilisées  (isolats 
humains ou bovins), aucune différence importante nʹa été 
observée.  Aucune  souche  exposée  à  72°C  pendant  15 
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secondes n’a survécu, et une seule souche présentait des 
survivants après une exposition de 15 secondes à 69°C. Le 
temps de  réduction décimal moyen extrapolé  (valeur D, 
temps  requis pour  réduire  la  concentration  en  bactéries 
de 1  log10) à 72°C ou D72 pour  les cinq souches de MAP 
examinées a été de < 2,03 secondes, ce qui représente une 
réduction  de  7  log10  avec  un  intervalle  de  confiance  de 
95%. Des résultats semblables ont été observés par [79] et 
[80]. L’étude de Stabel et Lambertz (2004) [80] a démontré 
une réduction de 5,0 ‐ 7.7 log10 de MAP à 71,7 °C pendant 
15  secondes  en  utilisant  deux  pasteurisateurs,  trois 
souches de  terrain  bovines différentes  et des  taux  élevé 
(108) et faible (105) d’inoculation. Ces résultats ont donné 
à penser que le lait pasteurisé adéquatement n’hébergera 
vraisemblablement qu’une faible quantité de MAP. 

 
Plus récemment, Hammer et coll.  [72] ont démontré que 
de  faibles concentrations de MAP peuvent être détectées 
après  le  traitement  thermique  du  lait  écrémé,  du  lait 
entier  et  de  la  crème.  Les  échantillons  ont  été  inoculés 
avec  103  à  105  UFC/ml  à  des  combinaisons  durée‐
température variant de 15 secondes à 67C à 5 secondes à 
135C. Une réduction de 5,0 à 7,0 log10 des cellules viables 
de  MAP  a  été  observée.  Selon  l’analyse  statistique,  la 
survie  dépendait  de  la  température  et  du  temps  de 
retenue, mais pas de  la  numération  bactérienne  initiale. 
On a avancé que MAP survit le mieux dans le lait entier, 
puis  dans  la  crème  et  enfin  dans  le  lait  écrémé. 
L’homogénéisation, que ce soit en amont ou en aval, n’a 
pas  entraîné  d’inactivation  pendant  le  traitement 
thermique. Les  résultats obtenus à  la suite d’une double 
pasteurisation  se  sont  révélés  identiques.  Les  effets  de 
l’agglutination  et  l’état  physiologique  des  cellules  ainsi 
que  les mécanismes d’inactivation  thermique constituent 
les  facteurs  influençant  possiblement  leur 
thermorésistance. 

 
Grant  et  coll.  (2002a)  [69]  ont  effectué  des  essais  de 
pasteurisation en utilisant une unité commerciale (à débit 
turbulent) afin d’examiner  la survie de MAP dans  le  lait 
infecté  naturellement.  Au  cours  des  essais  de 
pasteurisation,  10  (6,7%)  des  144  échantillons  se  sont 
révélés  positifs  pour  les  cellules  viables  de  MAP.  Les 
échantillons maintenus pendant 15 et 25 secondes à 72°C 
étaient positifs,  ce qui  indique que  le  contaminant MAP 
naturel  dans  le  lait  cru  peut  survivre  au  processus  de 
pasteurisation  d’un  pasteurisateur  commercial.  Les 
chercheurs  ont  laissé  s’écouler  de  24  à  72 h  entre  le 
traitement thermique et les diagnostics, ce qui a permis la 
récupération  des  cellules  ayant  subi  des  atteintes  non 
mortelles. Qui plus est, dans le cadre d’une étude réalisée 
en 1999‐2000  [74], des cellules de MAP ont été détectées 
dans  1,6%  (4/244)  du  lait  cru  et  dans  1,8%  (10/567)  des 
échantillons  de  lait  pasteurisé  dans  un  établissement 
commercial  au  R.‐U.;  les  10  échantillons  pasteurisés 
positifs étaient issus de 8 (3,3%) des 241 laiteries qui y ont 

participé. Sept des échantillons de lait positifs par culture 
ont  été  soumis  à un  traitement  thermique de  72  à  74°C 
pendant 15 secondes;  les autres ont été soumis au même 
traitement,  mais  de  72  à  75°C  pendant  un  temps  de 
retenue prolongé de 25  secondes. De plus, de  l’ADN de 
MAP  a  été  détecté  par  séparation  immunomagnétique‐
PCR  dans  7,8  et  11,8%  des  échantillons  de  lait  cru  et 
pasteurisé respectivement. La raison du taux de détection 
de MAP plus élevé dans le lait pasteurisé que dans le lait 
cru est  inconnue. Toutefois, on peut avancer  l’hypothèse 
selon  laquelle  l’homogénéisateur  ou  le  débit  turbulent 
dans  le pasteurisateur  a dispersé des  amas de MAP,  ce 
qui a entraîné la formation dʹautres colonies et a rendu, à 
partir du même nombre de cellules, lʹADN de MAP plus 
accessible.  La  contamination  du  lait  pasteurisé  est 
improbable,  car  les  laiteries dont  les  échantillons de  lait 
pasteurisé contenant  les cellules viables de MAP se sont 
révélés  négatifs  pour  les  coliformes.  Cela  permet  de 
présumer  qu’un  temps  et  une  température  de 
pasteurisation  adéquats  ont  été  atteints,  et  qu’une 
contamination postérieure à la pasteurisation ne s’est pas 
produite. Un survol de la présence de MAP dans le lait et 
les produits laitiers analysés figure au tableau 2. 

 
En  2004,  la  Food  Safety  Authority  of  Ireland  (FSAI)  a 
communiqué les résultats d’une enquête sur le lait cru en 
vrac  et  le  lait  pasteurisé  dans  des  établissements 
commerciaux [81]. De  l’ADN de MAP a été détecté dans 
12,9%  (50/389) des  échantillons de  lait  cru  et dans  9,8% 
(35/357)  de  lait  pasteurisé  en  recourant  à  la  séparation 
immunomagnétique  (SIM)‐PCR.  MAP  cultivable  a  été 
détecté dans un  seul  échantillon de  lait  cru  (0,3 %). Les 
auteurs  ont  conclu  que  puisque  aucune  MAP  n’a  été 
isolée  dans  le  lait  pasteurisé  dans  les  établissements 
commerciaux,  leur  procédure  de  pasteurisation  (au 
minimum  à  71,1 °C  pendant  15  secondes  ou  toute 
combinaison équivalente) est jugée efficace. 

 
Toutefois,  la  comparaison entre  les  taux de détection de 
MAP  par  la  PCR  et  la  culture  dans  le  lait  cru  donne  à 
penser  que  la  méthode  de  culture  est  insuffisamment 
sensible  et  pose  un  risque  important  de  produire  des 
résultats faux‐négatifs. Millar et coll., qui ont fait état des 
mêmes  résultats  (1996)  [82],  ont  réalisé  une  étude 
approfondie  du  lait  pasteurisé  vendu  au  détail  en 
Angleterre  et  au pays de Galles  et  ont découvert  qu’au 
moyen de la PCR, des résultats positifs pour MAP ont été 
obtenus dans 7% des échantillons de lait vendu au détail, 
tandis qu’en Suisse, 19,7% des échantillons de lait cru en 
réservoirs contenaient de l’ADN de MAP [83]. 
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Lieux 

Prévalence 
détectée par la 
PCR (%) 

(détectée par 
culture)

Matrice  Référence 

Canada (Ontario)  15 % 
(0 %) 

Lait pasteurisé en établissement commercial    [85] 

États‐Unis  (Californie, 
Minnesota et Wisconsin) 

2,8  
(2,8 %) 

Lait pasteurisé en établissement commercial    [75] 
 

 
 
Irlande 

9,8   Lait pasteurisé en établissement commercial  
  [81] 

 12,9  
(0,3 %)

Lait cru 

Angleterre et pays de Galles
7  Lait pasteurisé en établissement commercial    [82] 

 
 
Royaume‐Uni (Angleterre) 

11,8 
(1,8 %) 

Lait pasteurisé en établissement commercial  
  [74] 

 7.8 
(1,6 %)  

Lait cru 

Suisse  19,7  Lait cru en vrac    [83] 
République tchèque  (1,6 %)  Lait pasteurisé en établissement commercial     [73] 
 
Inde  (58 %)   Lait pasteurisé en établissement commercial     [76] 

 
Argentine  (< 3)   Lait pasteurisé en établissement commercial     [84] 

 
République tchèque et Grèce 

30,9 
(3,6 %) 

Féta,  fromages  à  pâte  dure,  semi‐ferme  et 
molle de lait de vache, de brebis et de chèvre    [87] 

États‐Unis  (Minnesota  et 
Wisconsin) 

5 
(0 %) 

Fromage de lait pasteurisé vendu au détail     [88] 

Suisse  4,2 
(0 %) 

Fromage de lait cru    [89] 

7 pays de lʹUnion européenne  49 
(0 %) 

Préparation en poudre pour nourrissons    [92] 

Tableau 2. Données internationales sur la prévalence de MAP dans les produits laitiers vendus au détail

Dans le cadre d’une étude américaine [75], en appliquant 
deux méthodes de culture et en  recourant à  la PCR, des 
cellules  viables  de  MAP  ont  été  détectées  dans  2,8% 
(20/702)  des  échantillons  de  lait  vendu  au  détail.  Ces 
échantillons  provenaient  de  supermarchés  situés  en 
Californie,  dans  le  Minnesota  et  au  Wisconsin.  Des 
résultats  semblables  ont  été  obtenus  en  République 
tchèque [73] en recourant à une méthode de culture. Des 
cellules  viables  de MAP  y  ont  été  détectées  dans  1,6% 
(4/244) des échantillons de lait pasteurisé (71,7°C pendant 
15 secondes) recueillis dans  les supermarchés et d’autres 
magasins.  Les  auteurs  en  ont  aussi  détecté  dans  2% 
(2/100) des échantillons de lait pasteurisé (71,7°C pendant 
15 secondes) issus de troupeaux dont l’infection par MAP 
était  connue,  mais  ils  n’en  ont  détecté  aucune  (0 % 
[0/100])  dans  le  lait  issu  dʹun  troupeau  désigné  comme 
exempt de  la MJ. De plus, en Argentine, des chercheurs 
ont isolé des cellules viables de MAP dans 2,9% (2/70) des 
échantillons  de  lait  vendu  dans  des  établissements 
commerciaux, dont dans un échantillon de lait pasteurisé 
et  dans  un  autre  ultrapasteurisé  (138°C  pendant  30 
secondes)  [84].  Pour  les  deux  échantillons  qui  se  sont 
révélés positifs à la culture, le même résultat a été obtenu 
pour la détection d’IS900 par la PCR. En Inde, des cellules 
viables de MAP  ont  été détectées dans  72%  (13/18) des 

échantillons  de  lait  pasteurisé  vendu  au  détail  analysés 
[76].  En  ce  qui  a  trait  aux  produits  laitiers  pasteurisés 
offerts sur  le marché,  les auteurs ont détecté des cellules 
viables de MAP dans 56% (5/9) des échantillons. 

 
Les  chercheurs  de  l’Université  de  Guelph  ont  fait  état 
d’une  enquête  sur  la  présence  de  MAP  dans  le  lait 
pasteurisé obtenu dans des établissements de détail et des 
usines  laitières dans  le  sud‐ouest  de  l’Ontario  [85]. Des 
710 échantillons de lait analysés, 110 (15%) se sont révélés 
positifs  au  moyen  de  la  PCR  par  amorces  incluses 
spécifiques d’IS900. Chaque échantillon a été analysé trois 
fois,  et  les  résultats  obtenus  sont  décrits  ci‐dessous, 
exprimés en nombre de réactions positives aux trois tests: 
73 x 1/3; 32 x 2/3; 5 x 3/3. Aucune cellule viable de MAP 
n’a  été  isolée  de  la  culture  en  milieu  liquide  ni  de  la 
culture sur agar de 44 échantillons de lait vendu au détail 
dont  les résultats se sont révélés positifs ni dans 200 des 
échantillons dont les résultats se sont révélés négatifs par 
la méthode  de  PCR.  Les  auteurs  ont  évoqué  plusieurs 
raisons possibles de  l’échec de  la détection de MAP, par 
exemple la sensibilité insuffisante de la méthode utilisée, 
la  contamination  ou  la  présence  d’un  petit  nombre 
d’organismes viables qui n’ont pas été détectés au moyen 
de  la  culture.  Également,  une  étude  des  combinaisons 
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durée‐température utilisées pour la pasteurisation du lait 
liquide  au  Canada  a  démontré  que  toutes  les 
températures  appliquées  étaient  supérieures  à  72°C  (de 
72,9 à 83,5°C) [85]. Toutefois, 41% (13/32) des installations 
appliquaient  un  temps  de  retenue  de  moins  de  25 
secondes et 9% (3/32), un temps de retenue inférieur à 20 
secondes.  À  l’exception  d’un  établissement  où  la 
combinaison durée‐température appliquée était de 72,9°C 
pendant  19  secondes,  tous  les  établissements  canadiens 
pratiquant un temps de retenue de moins de 25 secondes 
appliquaient une température élevée (> 73°C). 

 
En conclusion, selon  l’examen des documents publiés en 
anglais  de  1980  à  2010,  la  question  de  l’efficacité  de  la 
pasteurisation en matière dʹéradication de MAP demeure 
nébuleuse.  Les  données  combinées  permettent  de 
présumer que  les pratiques de pasteurisation en vigueur 
sont aptes à éliminer la concentration de MAP susceptible 
d’être présente dans  l’approvisionnement commercial en 
lait. Cependant,  la présence de  cellules viables de MAP 
dans  les  échantillons  de  lait  pasteurisé  vendu  au  détail 
évoquée  dans  de  multiples  études  révèle  que  les 
pratiques actuelles peuvent permettre, bien que rarement, 
la  survie  ou  la  réintroduction  de  MAP.  Seule  l’étude 
réalisée en Inde [76] a signalé un degré élevé de survie de 
MAP dans le lait pasteurisé. On doit tenir compte du fait 
que  l’Inde  est un pays  en voie de développement où  le 
contrôle  de  la  santé  publique  sur  l’industrie  laitière  est 
moins  efficace  que  celui  appliqué  dans  les  pays 
développés.  Cerf  et  coll.  (2007)  [86]  ont  évalué  la 
probabilité de détecter MAP dans des échantillons de lait 
pasteurisé  de  50 ml  à moins  de  1%  en  recourant  à  un 
modèle quantitatif et à la simulation de Monte‐Carlo. Par 
conséquent,  nous  concluons  que  la  présence  de  cellules 
viables  de MAP  dans  le  lait  pasteurisé  ne  se manifeste 
que  rarement,  et  qu’au Canada,  où  l’exposition  à MAP 
par  le  lait  pasteurisé  peut  survenir,  mais  en  faibles 
concentrations. 

 
Fromage et autres produits laitiers 
 

Jusqu’à  présent,  la  Grèce,  la  République  tchèque,  les 
États‐Unis et la Suisse [87]; [88]; [89] ont signalé  la tenue 
d’enquêtes visant à détecter la présence de MAP dans les 
fromages  vendus  au  détail.  À  notre  connaissance,  de 
telles  enquêtes  n’ont  jamais  eu  lieu  au  Canada.  Pour 
assurer  la  salubrité  microbiologique  des  fromages 
produits  au  Canada,  trois  options  y  sont  offertes :  les 
fromages  peuvent  y  être  préparés  à  partir  de  i)  lait 
pasteurisé, ii) thermisé ou iii) cru; s’il est produit à partir 
de  lait  thermisé ou  cru,  le  fromage doit  être  conservé  à 
2°C ou plus pendant 60 jours ou plus à partir de la date à 
laquelle  son  processus  de  fabrication  a  commencé. 
Cependant, si MAP est présent dans le lait, ces conditions 
peuvent se révéler insuffisantes pour l’inactiver. 

 

Sung et Collins (2000) [90] ont étudié l’effet du pH, du sel 
(pH  6,0,  2%  [pds/vol]  NaCl)  et  de  la  chaleur  sur  la 
viabilité de MAP dans  le  fromage blanc à pâte molle de 
type hispanique. Selon les résultats, le sel a peu ou aucun 
effet sur le taux d’inactivation de MAP; une valeur D à la 
baisse a été associée avec le pH à la baisse, et les cellules 
de MAP soumises au traitement thermique ont connu une 
inactivation plus  rapide que celles qui ne  l’ont pas subi. 
Dans  l’ensemble,  la période de maturation de 60  jours a 
produit une  réduction de 2  log par gramme de  fromage 
du nombre des cellules de MAP soumises au  traitement 
thermique (concentration initiale en MAP de 106 UFC/ml 
de  lait),  ce  qui  donne  à  penser  que  le  traitement 
thermique et  la période de maturation obligatoire de 60 
jours  sont  vraisemblablement  des  éléments  importants 
pour  la  réduction  de  l’organisme  dans  ce  produit.  En 
raison  de  la  popularité  des  fromages  de  lait  cru  au 
Canada,  cette  question  pourrait  justifier  davantage  de 
recherches et de délibérations. 

 
Donaghy  et  coll.  (2004)  [91] ont préparé des  cheddars  à 
partir de lait pasteurisé contaminé artificiellement par des 
inoculats  élevés  (104‐105  UFC/ml)  et  faibles  (101‐102 
UFC/ml)  de  trois  souches  de MAP,  soit  une  souche  de 
référence  (NCTC  8578)  et  deux  souches  (806PSS  et 
796PSS) précédemment isolées à partir de lait pasteurisé. 
Les valeurs D  se  sont  révélées variables  selon  la  souche 
de MAP. Les valeurs D pour les 806PSS, 796PSS et NCTC 
8578  étaient  de  107,  de  96  de  90  jours  respectivement. 
Seule la souche 806PSS sʹest révélée cultivable à partir de 
fromage  de  27  semaines  enrichi  à  lʹinoculat  de  faibles 
concentrations. 

 
Ikonomopoulos et coll. (2005) [87] se sont penchés sur  la 
présence  de MAP  dans  les  fromages  vendus  au  détail 
(féta, à pâte dure, demi‐ferme et molle) fabriqués à partir 
de  lait de  vache, de  brebis  et de  chèvre  en Grèce  et  en 
République tchèque. Des cellules viables de MAP ont été 
isolées à partir de 3 des 84 (3,6%) échantillons de fromage 
tandis  que de  l’ADN de MAP  a  été détecté par  la PCR 
dans  26  des  84  (30,9%)  échantillons.  Deux marques  de 
féta préparé à partir d’un mélange de lait de brebis et de 
chèvre  comptaient  pour  la  plus  grande  partie  des 
échantillons positifs pour MAP (10 et 14,3%). Les résultats 
indiquent que  les  fromages vendus au détail pourraient 
constituer une voie d’exposition à MAP  importante chez 
les humains. Une étude  semblable, menée au Wisconsin 
et  au Minnesota  [88],  a  signalé  la  présence  d’ADN  de 
MAP  dans  5%  des  échantillons  de  fromage  fabriqué  à 
partir de  lait pasteurisé vendu au détail. Aucune  cellule 
viable de MAP n’a été isolée dans le cadre de cette étude, 
ce  qui  permet  de  présumer  que  le  processus  de 
pasteurisation est  efficace ou que  la méthode de  culture 
est  insuffisamment  sensible.  La  procédure  de 
décontamination  était  beaucoup  plus  rigoureuse  et  le 
temps d’incubation plus court que ceux appliqués dans le 
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cadre de l’étude d’Ikonomopoulos et coll. (2005) [87]. Les 
chercheurs se sont aussi interrogés sur l’aptitude de MAP 
inactivée  par  traitement  thermique  à  provoquer  une 
réponse  immune et ainsi, à  jouer un rôle dans  l’étiologie 
de  la MC.  Plus  récemment,  des  chercheurs  suisses  [89] 
ont signalé la présence de MAP dans les fromages suisses 
fabriqués de  lait  cru  vendus  au détail. Bien  que  l’étude 
n’ait porté que sur 143 échantillons de  fromage, 6  (4,2%) 
de ceux‐ci contenaient de l’ADN de MAP (séquence F57). 
Aucune  cellule  viable  de MAP  n’a  été  isolée  dans  les 
échantillons de  fromage  analysés dans  le  cadre de  cette 
étude. 

 
De l’ADN de MAP a été détecté dans des préparations en 
poudre pour nourrissons de 10 producteurs actifs dans 7 
pays  de  lʹUnion  européenne  [92].  Parmi  les  51 
échantillons  analysés,  25  (49%)  se  sont  révélés  positifs 
pour  la  détection  de  IS900  par  la  PCR,  mais  aucune 
cellule  viable  de  MAP  n’a  été  détectée.  À  notre 
connaissance,  aucune  étude  n’a  été  réalisée  sur  la 
présence  de MAP  dans  les  produits  laitiers  tels  que  le 
yogourt,  le  beurre  et  la  crème.  Toutefois,  si  l’on  tient 
compte du  fait que  lʹorganisme a été détecté dans  le  lait 
pasteurisé  dans  certains  pays,  il  est  possible  qu’il  se 
trouve dans d’autres produits laitiers.  

 
Estimation de l’exposition à MAP dans le lait pasteurisé 

Les estimations de l’exposition sont déterminées sur la base 
de la prévalence de l’infection par MAP chez les bovins, du 
taux  d’excrétion  chez  les  animaux  infectés,  du  degré  de 
contamination  du  lait  et  des  effets  de  dilution,  de 
l’efficacité de la pasteurisation, de la survie de l’organisme 
dans le lait et de la quantité de lait consommée. 

 
Nauta  et  Van  der  Giessen  (1998)  [93]  ont  adopté  une 
démarche  de  modélisation  afin  d’estimer  l’exposition 
humaine à MAP par  le  lait pasteurisé. En  se penchant  sur 
une  exploitation  agricole  où  la  prévalence  de  la MJ  était 
élevée,  la  concentration de MAP  a  été  estimée  à  5,4  x  10‐3 
UFC/ml de lait pasteurisé. Théoriquement, la grande part de 
la  contamination  était  attribuable  à  des  animaux 
cliniquement  atteints,  et  minimalement,  à  des  vaches 
atteintes d’une infection inapparente. Les auteurs ont déduit 
que le retrait des bovins atteints d’une infection clinique de 
la chaîne de production réduirait l’estimation de l’exposition 
d’environ 99%, et qu’elle passerait de 5,4 x 10‐3 UFC/ml à 0,06 
x 10‐3 UFC/ml. Cependant,  la démarche appliquée dans cet 
exemple  était  fondée  sur  des  données  limitées  et  une 
estimation  approximative.  Sweeney  et  coll.  (1992)  [44]  ont 
signalé  de  4  x  10‐2 UFC/ml  à  16x/10‐2 UFC/ ml  de  lait  de 
vaches asymptomatiques  infectées par MAP  tandis que  les 
estimations  donnent  à  penser  qu’en  raison  de  la 
contamination  fécale du  lait,  l’exposition pourrait atteindre 
104 UFC/ml [65]. Les auteurs de l’étude de modélisation ont 
mentionné  lʹabsence de données adéquates publiées  sur  la 
concentration en MAP du lait cru et ils ont soulevé que  les 

protocoles  de  pasteurisation  utilisés  dans  les  expériences 
varient  grandement  dans  leur  méthode,  ce  qui  rend  la 
comparaison  difficile.  Les  démarches  de  modélisation 
demeureront  inutiles  tant  et aussi  longtemps que de  telles 
données ne seront pas publiées. 

 
Les données sur la consommation de lait au Canada sont 
très  limitées.  Statistique  Canada  a  établi  que  la 
consommation moyenne de lait par les Canadiens en 2004 
atteignait  85,5  litres  par  personne  par  an,  ce  qui  est 
comparable  à  la  quantité  observée  en Nouvelle‐Zélande 
(96,7 litres/personne), au sein de l’Union européenne (78,4 
kg/par  personne)  et  au  Royaume‐Uni  (112,4 kg/par 
personne) [94]; [95]. 
 
Viandes et produits de viande 

Vu la prévalence élevée de MAP chez les bovins destinés 
à  l’abattage  pour  la  consommation  humaine,  en 
détourner  tous  les  bovins  positifs  serait  très  coûteux. 
Dans  le  tractus  intestinal  des  animaux  infectés,  la 
présence de MAP serait très importante. Par conséquent, 
vu le manque de preuve des risques posés par MAP pour 
les humains,  les bovins positifs  selon  la  coproculture ne 
sont pas détournés. Ainsi,  la contamination de  la viande 
crue par des  fèces  contenant MAP pourrait  survenir,  et 
cette  situation  peut  être  considérée  comme  une  source 
d’exposition humaine potentielle à l’organisme. 
 
Dans  le  cadre d’une  étude  canadienne  récente, on a  fait 
état d’une  contamination  occasionnelle des  carcasses de 
bœuf par MAP  [96]. Les  tissus  lymphatiques des bovins 
atteints  de  la MJ  à  un  stade  plus  avancé,  lesquels  font 
habituellement  partie  des  parures  utilisées  pour  la 
production de bœuf haché,  sont  lourdement  contaminés 
[97];  [98]. Puisque  le bœuf haché  (hamburgers) nʹest pas 
toujours bien cuit,  il est possible que MAP survive après 
la  cuisson.  Une  étude  a  fait  état  de  la  résistance  de 
l’organisme  au  processus  de  cuisson  standard  des 
hamburgers  [99].  Les  auteurs  ont  conclu  qu’un  faible 
nombre de cellules de MAP peuvent survivre à la cuisson 
à point de la viande (63°C). Toutefois,  les chercheurs ont 
établi  que  la  probabilité  de  survie  de  MAP  dans  une 
viande bien cuite est faible (75°C). Peu dʹétudes ont porté 
sur  lʹinactivation  de  MAP  dans  le  boeuf.  À  notre 
connaissance, deux études ont  calculé  les valeurs D et z 
pour MAP dans  la viande  [100];  [101]. La valeur z est  le 
nombre de degrés de température requis pour réduire  la 
valeur D d’un cycle logarithmique (1 log10). À partir dʹun 
homogénat liquide de muscles squelettiques d’agneau, les 
auteurs ont calculé les valeurs D60 de 8 à 11 minutes, D65 
de  26  à  35  secondes  et  D70  de  1,5  à  1,8  seconde.  Les 
valeurs z pour les souches S et C ont été établies à 4,21°C 
et à 4,51°C,  respectivement. Une  réduction d’au moins 5 
logs dans les dénombrements de cellules viables de MAP 
a exigé l’exposition à 70°C pendant 15 à 20 secondes ou à 
75°C pendant moins de  5  secondes  (souche C), pendant 
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10 à 15 secondes à 70°C ou moins et pendant 5 secondes à 
75°C  (souche  S). De  plus,  Saucier  et  Plamondon  (2011) 
[101] ont signalé que dans  le bœuf haché,  les valeurs D70 
pour  les deux  souches étaient de 12 ± 1 et de 13,1 ± 0,3. 
Les valeurs z s’échelonnaient de 5,6 ± 0,1 C à 5,7 ± 0,1 °C. 
D’autres auteurs [102] ont établi qu’une réduction de 12D 
de M.  avium  a  été  observée  à  la  suite  de  la  cuisson  de 
saucisses de Francfort pendant 2 minutes à 70°C. 

 
Bien que l’infection par MAP soit fréquemment circonscrite 
à  l’intestin  et  aux  ganglions mésentériques  associés,  aux 
stades avancés de la maladie, l’organisme peut se propager 
à  l’échelle du  corps des  animaux  infectés  [103]. Chez  les 
bovins, MAP a été  isolé dans  le  foie,  les  reins,  la  rate,  les 
poumons,  le  cœur,  les bouts de  côtes,  le muscle paré des 
côtes,  le  filet,  les  jarrets,  les  organes  reproducteurs,  le 
sperme, le lait et les ganglions associés aux muscles et aux 
organes autres que l’intestin [97]; [98]; [104]; [105]. Dans le 
cadre d’une  étude dirigée par Rossiter  et Henning  (2001) 
[97],  la  présence  de MAP  chez  les  vaches  laitières  et  les 
vaches  de  boucherie  a  été  examinée  dans  trois  abattoirs 
américains.  Selon  la  coproculture  et  la  culture  des 
ganglions  iléo‐cæcaux,  34,4% des  vaches  laitières  et  2,6% 
des vaches de boucherie étaient  infectées par MAP  tandis  
 

que le foie et les autres ganglions étaient infectés chez 7,9% 
des vaches  laitières et chez 0,3% des vaches de boucherie.  
 
Par conséquent,  les résultats  indiquent que chez  les bovins 
systématiquement  infectés, MAP peut être détecté dans  les 
ganglions, lesquels peuvent être incorporés aux produits de 
bœuf haché. De l’ADN de MAP a été détecté chez 19,8% des 
vaches laitières saines abattues en Suisse [106]. Au total, 8,9% 
(9 sur 101) des vaches se sont révélées positives pour l’ADN 
de MAP dans les échantillons fécaux, 4,9% (5 sur 101) dans 
les ganglions jujénaux, 0,9%      (1 sur 101) dans les tissus de 
l’iléon, 2,9% (3 sur 101) dans les muscles diaphragmatiques 
et 3,6% (3 sur 84) dans le lait. De la même façon, des cellules 
viables  de  MAP  ont  été  détectées  dans  le  muscle  du 
diaphragme  chez  13%  (6  sur  47)  des  bovins  atteints  tant 
d’une  infection  clinique  qu’inapparente  [107].  Également, 
une  charge bactérienne  importante a été observée dans  les 
ganglions mésentériques,  la  valve  iléo‐caecale,  l’iléon  et  le 
jéjunum des animaux infectés. Brady et coll. (2008) [108] ont 
constaté que MAP était largement disséminée dans les tissus 
de  17  des  21  vaches  examinées,  y  compris  3  animaux 
normaux sur le plan clinique. MAP a aussi été décelée dans 
les tissus mammaires de 7 des vaches, y compris chez deux 
animaux sains du point de vue clinique. 
 

Matrice  Lieux 

Prévalence 
détectée 
par la PCR 
(détectée 
par 

culture) 

Matrice (détaillée)   
Référence 

Vaches laitières 

Suisse  19,8 % 

Variable selon les tissus analysés : 
fèces (8,9 %), GL jéjunaux (4,9 %), 
iléon (0,9 %), muscle du diaphragme 

(2,9 %) 

   [106] 

États‐Unis  34,4 % 
Fèces et ganglion lymphatique 

iléocæcal      [97] 
États‐Unis  7,9 %  Foie et autres ganglions lymphatiques 
Espagne  13 % *  Muscle du diaphragme     [107] 
Canada 
(Manitoba) 

4,5 %  Sang      [68] 

Bovins 

États‐Unis  2,5 % 
Fèces et ganglion lymphatique 

iléocæcal      [97] 
États‐Unis  0,3 %  Foie et autres ganglions lymphatiques 
Espagne  13 %*  Muscle du diaphragme    [107] 
Canada 
(Manitoba) 

1,7 %  Sang     [68] 

Bœuf haché 
États‐Unis  
(Californie) 

0 % 
(0 %) 

Bœuf haché vendu au détail    [109] 

Canada   0 %   Bœuf haché vendu au détail    [110] 
*Dans  le  cadre  de  cette  étude,  les  vaches  ont  été  catégorisées  par  leur  propriétaire  comme montrant  des  signes 
cliniques  correspondant  à  ceux  de  la  paratuberculose  si  les  animaux  avaient  été  ou  étaient  atteints  de  diarrhée 
persistante, perdaient du poids, étaient positifs pour  la paratuberculose selon un test ELISA et (ou) par  la PCR des 
fèces et (ou) si leur production laitière avait diminuée. 

Tableau 3 : La prévalence de MAP dans les produits de bœuf et le bœuf analysés 
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À  notre  connaissance  seules  deux  enquêtes  ont  été 
réalisées  sur  la présence de MAP dans  le bœuf haché 
vendu au détail [109]; [110]. La première étude a porté 
sur  200  échantillons  de  bœuf  haché  provenant 
dʹétablissements de vente au détail de la Californie aux 
États‐Unis. En recourant à la PCR multiplexe en temps 
réel et à la culture traditionnelle, les échantillons se sont 
tous  révélés  négatifs  pour  MAP.  De  plus,  dans  un 
laboratoire  gouvernemental  de  la  Colombie‐
Britannique au Canada tous les résultats d’une analyse 
de  plusieurs  centaines  d’échantillons  de  bœuf  haché 
provenant  d’établissements  de  vente  au  détail 
canadiens se sont révélés négatifs [110]. Le tableau 3 fait 
état de  la prévalence de MAP dans  les échantillons de 
bœuf et de produits de bœuf analysés. 
 
En  conclusion,  les  études  actuelles  démontrent  que 
dans les viandes et les produits de viandes, la présence 
de MAP est possible en faibles concentrations. Puisque 
la  viande  consommée  n’est  pas  toujours  bien  cuite, 
l’organisme  pourrait  être  présent  au  moment  de  sa 
consommation.  Toutefois,  les  résultats  permettent  de 
présumer  que  les méthodes de  cuisson  traditionnelles 
devraient  suffire  pour  inactiver  MAP  en  faibles 
concentrations. 
 
Eau, fruits et légumes et environnement 

L’eau constitue une voie de transmission éventuelle de 
MAP aux bovins, des bovins et d’autres ruminants aux 
humains ainsi que des humains aux humains. 

 
Si  l’eau  constitue  un  vecteur  de  la  présence  de MAP 
dans  les  sources  dʹeau  traitées  en  vue  de  la 
consommation  humaine,  l’incidence  des  eaux  de 
ruissellement  des  champs  contaminés  est 
vraisemblablement importante. 

 
La  survie de MAP pendant de  longues périodes dans 
l’environnement  [111];  [112];  [113]  et  sa présence dans 
les  fèces  des  bovins  (les  bovins  atteints  de MJ  aiguë 
peuvent  excréter  quotidiennement  5 x 1012 UFC  de 
l’organisme)  [103]  donnent  à  penser  que  les  eaux 
souterraines  et  de  surface  pourraient  constituer  un 
bassin potentiel d’infection par MAP.  Jusqu’à présent, 
les  études  ont  démontré  une  présence  variable  de 
l’organisme dans l’eau potable 114]; [56] ainsi que dans 
l’eau  non  traitée  entrant  dans  les  installations  de 
traitement des eaux [111]. D’autres études ont montré la 
capacité  de  MAP  à  infecter  les  protozoaires  et  à  y 
survivre  tout  comme  aux méthodes  traditionnelles de 
traitement  des  eaux  [115];  [116]. Certaines  études  ont 
révélé  que  l’organisme  demeure  viable  pendant  au 
moins 163  jours dans  l’eau de  rivière  et au moins 270 
jours  dans  l’eau  stagnante  [1].  Pickup  et  coll.  (2005) 
[117] ont aussi démontré au moyen de la culture que la 
souche bovine de MAP demeure détectable pendant au 

moins  632  jours  dans  les  lacs  modèles  étudiés  et 
pendant  au moins  841  jours  au moyen  de  la  PCR  en 
temps réel. 

 
MAP  et  les  autres  mycobactéries  du  complexe  M. 
avium,  lesquelles sont abondamment disséminées dans 
l’environnement,  ont  été  cultivées  à  partir  de  sources 
d’eau  potable,  et  leur  capacité  d’infecter 
(mycobactériose)  des  hôtes  immunodéprimés  [118]; 
[119]  a  été  démontrée.  D’autres  mycobactéries 
environnementales  ont  aussi  été  détectées  dans  les 
réseaux  de  distribution  d’eau  [120].  Dans  le  seul  cas 
notoire de détection de MAP dans l’eau potable [114], la 
Mycobacterium  (initialement  appellée M.  avium),  isolée 
dans l’approvisionnement en eau d’un important centre 
urbain  aux  États‐Unis  était,  de  fait,  MAP.  Plus 
récemment, MAP  a  été  détectée  dans  un  pourcentage 
élevé d’échantillons  (81  et  88%)  au  cours d’une  étude 
réalisée  dans  le  Midwest  américain,  mais  un 
pourcentage plus faible a été observé dans une enquête 
nationale  postérieure  [56].  Le  potentiel  de  variation 
temporelle  et  spatiale  dans  la  présence  de MAP dans 
l’eau potable  soulève des questions  intéressantes dans 
la  perspective  du  potentiel  d’exposition.  De  toute 
évidence, cette question doit être approfondie. Lorsque 
M. avium est détectée dans l’eau potable, il est rare que 
le  type  soit déterminé  afin d’établir  s’il peut  s’agir de 
MAP.  Le  Public  Health  Laboratory  Service  du 
Royaume‐Uni  n’a  pas  détecté  de  cellules  viables  de 
MAP dans  les échantillons d’eau potable traitée et non 
traitée  [16].  Cependant,  une  enquête  sur  l’eau  de 
surface  non  traitée  alimentant  9  centres de  traitement 
des eaux en  l’Irlande du Nord a montré que parmi  les 
192  échantillons  d’un  litre  d’eau  analysés,  9  se  sont 
révélés positifs par la SIM‐PCR et 8 par la culture pour 
la détection de MAP. Dans le cadre dʹune étude récente 
[121],  des  cellules  viables  de MAP  ont  été  détectées 
dans l’eau traitée pour la production d’eau potable. Ces 
observations  indiquent  que MAP  peut  survivre  dans 
l’environnement  de  telle  sorte  que  l’eau  recevant 
l’écoulement de  surface  agricole puisse  constituer une 
voie  d’exposition  humaine.  Puisque  des  preuves 
donnent  à  penser  que  MAP  peut  survivre  à  la 
désinfection  au  chlore  [122],  la  possibilité  de 
l’exposition  humaine  à  l’organisme  par  la 
consommation  d’eau  est  réelle.  Cette  possibilité  peut 
aussi  avoir  des  incidences  sur  les  personnes  qui,  au 
cours  d’activités  récréatives,  sont  en  contact  avec  de 
l’eau contaminée (écoulement de surface agricole). 

 
Récemment,  la  Food  Standards Agency  du Royaume‐
Uni  a  entrepris  une  étude  cas‐témoin  sans  pouvoir 
établir  de  lien  entre  la  consommation  d’eau  et  de 
produits  laitiers  potentiellement  contaminés  par MAP 
et l’apparition postérieure de MC [123]; [124]. Toutefois, 
dans  la  même  étude,  un  lien  a  été  établi  entre  la 
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consommation  de  lait  pasteurisé  et  de  fruits  et  la 
diminution du  risque de maladie,  tandis  que  l’apport 
en viande a été mis en cause dans un risque accru dʹêtre 
atteint de la MC. 

 
Plusieurs  mycobactéries  environnementales 
opportunistes  se  sont  révélées  relativement  résistantes 
aux concentrations en chlore ou en chloramine utilisées 
pour  le  traitement  des  eaux  municipales  [125].  La 
plupart des souches de M. avium soumises aux essais se 
sont  montrées  très  résistantes  au  chlore,  à  la 
chloramine, au dioxyde de chlore et à l’ozone [125]. On 
a aussi souligné que les cellules de souches à croissance 
lente  résistaient  mieux  au  chlore  que  les  cellules  à 
croissance rapide et que les cellules cultivées dans l’eau 
étaient 10 fois plus résistantes que les cellules cultivées 
dans  le  milieu.  Les  valeurs  de  la  durée  du  contact 
requise afin que  le chlore produise des effets sur MAP 
ont été estimées de 580 à 2 300 fois supérieures à celles 
établies  pour  E.  coli  [126].  À  ce  jour,  l’efficacité  des 
installations de  traitement des eaux pour  l’élimination 
ou  l’inactivation  de  MAP  dans  l’eau  destinée  à  la 
consommation  humaine  n’a  pas  été  étudiée 
exhaustivement. Une seule étude au sujet des effets du 
chlore  sur  MAP  a  été  recensée  [122].  Avec  une 
concentration  de  l’inoculat  qui  atteignait  environ  106 
UFC/ml, en contact avec 2,0 μg de chlore/ml pendant 30 
minutes,  l’inactivation  complète  de MAP  ne  s’est  pas 
produite.  Cette  concentration  équivaut  à  2 ppm  ou  à 
2 mg/l;  malgré  le  désinfectant  initial  (chloramine, 
chlore,  ozone,  etc.),  les  gestionnaires d’un  système de 
traitement des eaux en Ontario doivent maintenir une 
concentration de  chlore  résiduel de  0,2 ppm  (Technical 
Support Document for Ontario Drinking Water Standards – 
Objectives  and  Guidelines  (en  anglais  seulement);  au 
Canada,  les  provinces  sont  soumises  à  des  normes 
particulières).  Si  MAP  supporte  le  traitement, 
l’organisme peut demeurer  viable dans  le  biofilm des 
systèmes de distribution d’eau. 

 
Plusieurs  rapports de  recherche  ont  aussi porté  sur  les 
mycobactéries  environnementales  survivant  dans  les 
amibes. L’hôte protozoaire peut protéger  les bacilles de 
MAP des conditions environnementales défavorables et 
par  ricochet, prolonger  sa  survie dans  eaux des  lacs  et 
des  rivières  [115];  [116]. On  a  démontré  que M.  avium 
prolifère  de  manière  saprozoïque  (en  d’autres  mots, 
qu’elle  vit  dans  des  matières  organiques  en 
décomposition;  en  désignant  certains  protozoaires)  sur 
les produits sécrétés par  l’amibe Acanthamoeba polyphaga 
et survit à  l’intérieur des parois extérieures des kystes à 
double paroi d’A. polyphaga; mais la question de savoir si 
sa  prolifération  dans  les  kystes  a  eu  lieu  nʹa  pas  été 
tranchée [115]. La facilité de prolifération de M. avium, de 
M.  fortuitum  et  de  M.  marinum  dans  l’amibe  a  été 
démontrée [116]. Bull et coll. (2002) [127] ont indiqué que 

MAP peut survivre jusqu’à un an dans A. polyphaga; mais 
la question de sa prolifération n’a pas été tranchée. Ils se 
sont  aussi  penchés  sur  l’expression  génétique  de MAP 
dans  A.  polyphaga  en  recourant  à  l’analyse  par 
microréseau  et  ont  identifié  l’expression  spécifique  à 
localisation  intracellulaire de MAP,  laquelle pourrait  se 
révéler  importante  dans  la  pathogenèse  de MAP. Une 
publication  récente  sur  la  réplication  et  la persistance à 
long  terme  des  souches  de MAP  humaines  et  bovines 
dans  A.  polyphaga,  a  montré  la  capacité  de  MAP  à 
survivre et à se répliquer dans A. polyphaga pendant une 
période pouvant atteindre 24 semaines [63]. Ils ont aussi 
découvert que des  isolats de MAP, obtenus directement 
de  tissus  intestinaux  humains  infectés,  ont  survécu 
pendant près de quatre ans dans des cultures d’amibes. 
À  la  fin  de  l’étude,  les  organismes  étaient  toujours 
intacts. Par conséquent, aucune limite de persistance n’a 
été établie à leur endroit. 
 
En conclusion, MAP peut survivre pendant de longues 
périodes dans  les  réseaux d’alimentation en eau, et  sa 
survie à  la chloration a été démontrée. Alors que plus 
de  preuves  sur  la  survie  de MAP  dans  l’eau  seront 
accessibles,  l’efficacité  du  traitement  des  eaux  et  des 
ressources utilisées pour  la consommation domestique 
d’eau  devra  être  réévaluée.  Ainsi,  les  recherches 
devront se poursuivre afin de déterminer la capacité de 
survie  de  l’organisme  au  cours  du  processus  du 
traitement  des  eaux  et  de  sa  présence  dans  l’eau 
destinée  à  l’approvisionnement  domestique.  À  notre 
connaissance,  il  n’existe  actuellement  aucune  donnée 
sur  la présence de MAP dans  les eaux  canadiennes ni 
d’études  sur  MAP  dans  l’approvisionnement  en  eau 
des municipalités. 

 
D’autres  sources  potentielles  d’exposition  humaine  à 
MAP  sont  les aérosols,  l’environnement et  les  fruits et 
légumes contaminés. Des mycobactéries sont détectées 
dans des aérosols, des piscines  intérieures et des cuves 
thermales  [128];  [129].  L’exposition  à  MAP  par  les 
aérosols a été mise en cause dans  le cadre d’une étude 
sur la présence de MAP dans les eaux de la rivière Taff 
qui coule dans le sud du pays de Galles et de sa relation 
avec  les grappes de cas de MC dans  la ville de Cardiff 
[117]. La rivière serpente entre des pâturages vallonnés 
où broute du bétail chez lequel la maladie de Johne est 
endémique. Des 96 échantillons quotidiens analysés, 31 
(32,3%) se sont révélés positifs par la PCR et 12 de ceux‐
ci (66%) ont produit des souches bovines de MAP après 
de  8  à  11  mois  d’incubation.  Une  recherche 
épidémiologique  menée  dans  la  ville  de  Cardiff  a 
montré  une  augmentation  importante  de MC  dans  la 
plupart des  secteurs  longeant  la  rivière Taff  [117]. Les 
chercheurs [117] ont pensé qu’une fois que la pluie fait 
pénétrer MAP dans les eaux souterraines et les rivières, 
la  rivière  contaminée  traverse  la  ville  où des  aérosols 
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des  eaux  de  surface  exposent  les  résidents  à  inhaler 
MAP,  soit  à  un  risque  bien  caractérisé  pour  d’autres 
mycobactéries  environnementales  [128]. On  a  fait  état 
de  l’atteinte  pulmonaire  en  présence  de MC  [130],  et 
récemment,  certains ont  avancé qu’il  s’agit d’une voie 
potentielle  d’infection  des  bovins  par  MAP  [131]. 
Toutefois, compte tenu du tropisme tissulaire de MAP, 
l’entérite  chronique  est  le  premier  signe  clinique  à  se 
manifester éventuellement [132]. 
 
La persistance de MAP dans les systèmes de traitement 
du  fumier  des  cheptels  laitiers  (compostage 
thermophile à 55°C, compostage à basse température à 
25°C et stockage dans  les réservoirs à  fumier  liquide à 
la  température  ambiante)  a  été  étudiée  récemment 
[133].  Les  composts  sont  fréquemment  utilisés  sur  le 
marché  du  jardinage  résidentiel  et  de  la  culture 
biologique  (pour  la  production  de  légumes)  et  sont 
appliqués sur des terres agricoles comme fertilisant; par 
conséquent,  ils peuvent devenir une source potentielle 
d’exposition  humaine  à  MAP.  L’étude  a  montré 
qu’après  l’inoculation  initiale de 106 UFC/g,  les cellules 
de  MAP  étaient  viables  au  jour  0  dans  tous  les 
traitements  et  par  la  suite,  qu’elles  ne  demeuraient 
cultivables  jusqu’au  jour 56 que dans  le  traitement du 
stockage liquide. De l’ADN de MAP était détectable par 
la  PCR  jusqu’au  jour  56  dans  tous  les  traitements  et 
jusqu’à  175  jours  dans  les  traitements  de  stockage 
liquide.  Dans  l’ensemble,  les  résultats  indiquent  que 
MAP  peut  persister  pendant  plus  de  2  mois  à  des 
niveaux  non  cultivables  (détectable  par  la  PCR),  peu 
importe si le fumier est composté à 55 °C, à 25°C ou s’il 
est stocké sous forme liquide en conditions anaérobies. 
Pavlik  et  coll.  (2002)  [134] ont  indiqué que MAP peut 
survivre pendant un an dans le fumier, qu’elle peut être 
détectée dans les larves et par la suite, chez les mouches 
qui se nourrissent de  fumier contaminé et qu’elle peut 
être excrétée par  les  invertébrés vivant dans  le  fumier 
ou  les  sols  contaminés  par  MAP.  Récemment,  une 
recherche sur la persistance à long terme de MAP dans 
les  eaux  et  les  sédiments  des  fosses  des  exploitations 
agricoles  a  donné  à  penser  que  l’environnement  pose 
un  risque  plus  grand  que  le  pâturage  et  le  sol  en 
matière  de  persistance  à  long  terme  de  lʹorganisme 
[112]. MAP a survécu jusqu’à 48 semaines dans l’eau et 
les sédiments des fosses ombragées et 36 semaines dans 
les  fosses  partiellement  exposées  aux  rayons  UV.  Sa 
survie  dans  le  sol  et  les  fèces  en  milieu  terrestre 
ombragé  n’a  pas  excédé  12  semaines.  De  façon 
semblable, on a observé qu’un  sol  chaud  (30°C) et  sec 
constitue le facteur le plus important dans la réduction 
de  la  quantité  de  MAP  dans  le  sol  [135].  Dans  les 
conditions  cycliques  de  sécheresse  et  d’humidité 
fréquentes  au  Canada,  une  récupération moyenne  de 
MAP a été observée;  l’exposition aux  rayons UV  (sauf 
l’effet  de  réchauffement  du  sol)  n’a  pas  eu  d’effets 

observables  sur  la  survie de MAP. La preuve  actuelle 
donne  à penser que dans  le  cadre de  l’évaluation des 
sources de MAP à l’échelle canadienne, à la prévalence 
actuelle  dans  les  cheptels  laitiers  au  Canada,  la 
contamination  environnementale  doit  aussi  être  prise 
en compte. 

 
Un  bassin  à  boues  d’épuration  a  été  mis  en  cause 
comme  source d’infection pulmonaire épidémique par 
Mycobacterium xenopi à Pécs, en Hongrie [136]. Tous les 
patients  et  les  personnes  asymptomatiques  positifs 
pour M. xenopi vivaient à proximité d’un bassin à boues 
d’épuration  ou  avaient  été  exposés  à  la  boue  par 
l’épandage de  fumier  comme  fertilisant dans  les parcs 
et  les  jardins  résidentiels  environnants.  En  ce  qui 
concerne  les personnes vivant à proximité des bassins 
de boue,  lʹexposition à  la poussière pendant  lʹété alors 
que  le  bassin  est  complètement  asséché  a  été mise  en 
cause, ce qui se révèle cohérent avec  la capacité de M. 
xenopi  de  proliférer  à  une  température  avoisinant  les 
42°C  [137]. M. xenopi a été  isolé dans  l’affluent d’eaux 
d’égout, de même qu’en divers endroits et profondeurs 
du  bassin de  boues,  lequel  s’assèche  chaque  été. Bien 
que  le  traitement des  eaux  usées  n’ait  pas  été  abordé 
dans ce document, on y a soulevé que, par mesure de 
précaution  sanitaire,  ces  eaux  usées  devraient  être 
exposées  à  la  chaleur  avant  d’être  utilisées  comme 
fertilisants.  Au  Royaume‐Uni,  pour  le  traitement  de 
lʹeau  extraite  des  eaux  superficielles  destinée  à  la 
consommation humaine, on  recourt  fréquemment  à  la 
filtration à contre‐courant combinée à la flottation à air 
dissous  à  contre‐courant  (COCODAFF)  pour  éliminer 
les solides en suspension [138]. Le produit ainsi extrait 
est  une  boue  brune  déversée  dans  des  fosses  à  lisier 
dans  lesquelles  elle  s’assèche. Comme  dans  l’exemple 
de Pécs en Hongrie présenté ci‐dessus,  la matière s’est 
révélée  fortement  positive  pour  MAP.  L’épandage 
fréquent de cette matière sur les terres agricoles est à la 
source d’un cycle de contamination environnementale. 
La  question  de  l’utilisation  de  déchets  agricoles  et 
humains  comme  fertilisants  devrait  être  approfondie, 
car  il pourrait s’agir d’une source potentielle de MAP, 
particulièrement s’ils ne sont pas traités adéquatement. 

 
L’épandage de lisier infecté par MAP comme fertilisant 
dans  les  jardins ou sur  les  terres agricoles  fait en sorte 
que  les  fruits  et  les  légumes  peuvent  constituer  une 
autre  source potentielle d’exposition humaine  à MAP. 
Pavlik  et  coll.  (2002)  [134]  ont  détecté MAP  dans  les 
tiges,  les  feuilles,  les  fruits  et  les  légumes  (tomates, 
radis,  laitues)  cultivés  dans  une  terre  contaminée 
artificiellement en raison de la présence de MAP dans le 
fumier. À  ce  jour,  aucune  autre  étude  n’a  traité de  la 
contamination  par  MAP  des  fruits  et  des  légumes. 
Toutefois,  si  l’on  tient  compte  de  la  persistance  de 
l’organisme  à  long  terme dans  l’environnement, de  sa 
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survie  aux  traitements  du  fumier  et  de  l’utilisation 
généralisée  de  celui‐ci  comme  fertilisant,  d’autres 
études doivent  être  consacrées  à  la détermination des 
risques  d’exposition  humaine  à  MAP  par  la 
contamination des fruits et légumes. 

 
Puisque  MAP  contamine  les  eaux,  les  poissons,  les 
mollusques  et  les  crustacés  constituent  des  sources 
d’exposition  potentielles  à  l’organisme.  Cependant,  à 
notre  connaissance,  aucune  étude  n’a  été  publiée  au 
sujet de la présence de MAP dans ceux‐ci. 

 
4. Conclusion 
 
MAP est probablement présente dans  le  lait  cru et  les 
autres  produits  laitiers  au  Canada,  de  même  quʹen 
faible  concentration  dans  les  produits  de  bœuf  et  le 
bœuf haché crus. Cependant, aucune détection de MAP 
dans des produits  laitiers ou des produits de bœuf n’a 
encore  été  signalée  au  Canada.  Compte  tenu  des 
observations  selon  lesquelles  l’organisme  peut  parfois 
survivre  à  la pasteurisation  industrielle du  lait  et  que 
les  pratiques  de  cuisson  courante  peuvent  se  révéler 
insuffisantes pour éliminer MAP du bœuf, du mouton, 
de  la  chèvre  et  des  ruminants  sauvages,  pour  les 
Canadiens,  un  risque  d’exposition  à  MAP  par  ces 
aliments  subsiste.  D’autres  vecteurs  tels  que  les 
légumes  et  les  fruits,  l’eau  et  l’environnement 
avoisinant  les  exploitations  agricoles  hébergeant  du 
bétail  positif  pour MAP  peuvent  aussi  être  en  cause 
dans  la  transmission  de  l’organisme.  Plus  d’études 
doivent  être  réalisées  sur  la prévalence de MAP dans 
lʹenvironnement, les aliments et lʹapprovisionnement en 
eau  canadiens.    Par  conséquent,  nous  concluons 
qu’actuellement,  en  matière  de  santé  publique, 
l’importance de MAP demeure inconnue. 

 
5. Autres recherches 

 
Dans  l’optique  de  la  maîtrise  de  MAP  dans 
l’approvisionnement alimentaire  (exploitation agricole, 
transformation,  consommateurs),  les  besoins  suivants 
ont étè déterminés : 
Chaque  lacune  de  recherche  et  de  données  a  étè 
classée selon importance : faible, moyenne ou haute. 

 
Importance haute (H) 
Importance moyenne (M) 
Importance faible (F) 

 
1)   Prévalence  des  cellules  viables  de  MAP  dans 
l’approvisionnement alimentaire : 
i) Prévalence de MAP dans la viande 
• Prévalence des cellules viables de MAP dans  le bœuf 
haché et dans des pièces sélectionnées (H) 
• Prévalence de MAP sur les carcasses (H) 

• Prévalence  de  cellules  viables  de  MAP  de 
l’exploitation  agricole  jusquʹà  l’établissement de  vente 
au détail chez tous les animaux et les produits d’origine 
animale (enquête nationale canadienne) (F) 
 
ii) Prévalence de MAP dans les produits laitiers 
• Prévalence  de  MAP  dans  les  produits  laitiers  en 
poudre  (p.  ex.,  préparations  en  poudre  pour 
nourrissons) (H) 
• Prévalence  de  MAP  dans  les  produits  laitiers  au 
Canada (enquête nationale) (H) 
 
iii)  Prévalence  de  MAP  dans  l’eau  et  les  fruits  et 
légumes 
• Prévalence de MAP dans les fruits et légumes (H) 
• Prévalence de MAP dans l’eau d’irrigation (H) 
• Prévalence de MAP dans  l’eau de  lavage des fruits et 
légumes (H) 
• Prévalence  des  cellules  viables  de  MAP  dans  l’eau 
potable au Canada (enquête nationale) (H) 
 
2) Prévalence de MAP dans l’environnement : 
 
• Prévalence  et  survie  de MAP  dans  des  échantillons 
environnementaux (H) 
• Prévalence des cellules viables de MAP dans les cours 
d’eau canadiens (F) 
 
3) Les voies de contamination du bœuf : 
 Mesure  dans  laquelle  la  contamination  contribue 
au degré de concentration en MAP du bœuf (haché) (H)  
 Contamination  par MAP  du  bœuf  haché  par  les 
ganglions lymphatiques (H) 
 Organismes  transmissibles  par  le  sang  dans  la 
viande de bovins atteints de la maladie de Johne (M) 
 
4) Amélioration des méthodes : 
 
• Amélioration des méthodes de détection des  cellules 
viables de MAP, y compris de leurs formes dépourvues 
de parois, dans les aliments et dans l’eau (H) 
 
5) Caractérisation moléculaire et virulence : 
 
• Caractérisation  moléculaire  et  comparaison  des 
souches de MAP (clinique) de source humaine, animale, 
alimentaire  et  environnementale  au Canada  (certaines 
souches  de  MAP  sont‐elles  plus  pathogènes  que 
d’autres?) (M) 
 
6) Prévalence de la maladie de Crohn : 
 
• Prévalence  de  la  maladie  de  Crohn  chez  les  gens 
exposés  à  des  troupeaux  atteints  et  exempts  de  MJ 
(étude longitudinale) (M) 
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7) Efficacité et validation des interventions de 
transformation : 

 
• Quelles  sont  les  combinaisons  durée‐température 
éliminant  MAP  dans  les  matrices  alimentaires 
pertinentes? (H) 
• Survie de MAP dans les produits de bœuf à la suite de 
leur cuisson à la température recommandée (H) 
• Effet  de  la  modification  des  paramètres  de 
pasteurisation  (température‐durée)  sur  les  cellules 
viables de MAP dans le lait et les produits laitiers (H) 
 
• Réactions de MAP au stress sublétal (M) 
• Températures  de  pasteurisation  efficaces  pour 
l’éradication  de  cellules  viables  de  MAP  dans  les 
produits  alimentaires  à  lʹétape  du  vrac  et  dans  les 
établissements commerciaux (M) 
• Effet  des  diverses  conditions  de  transformation  et 
interventions  en  usine  (p.  ex.,  acide  lactique; 
pasteurisation  vapeur/eau,  UHP,  irradiation  des 
carcasses) sur la survie de MAP (M) 
• Associations  spécifiques  de  MAP  avec  des 
protozoaires (M) 
• Phosphatase alcaline comme indicateur de la présence 
de MAP dans le lait pasteurisé (F) 
• Survie de MAP dans le fromage au lait cru (L) 
• Effet des traitements chimiques appliqués aux fruits et 
légumes frais (ppm de chlore) sur la survie de MAP (F) 
• Traitement des eaux efficace ciblant les cellules viables 
de MAP (F) 
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