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Introduction





Introduction

Le problème majeur de santé publique relié à S. aureus et qui est présent partout dans le

monde, est celui de sa résistance aux antibiotiques. A cause d’une exposition fréquente à

différents types d’antibiotiques, ce pathogène leurs est de plus en plus résistant, dont notamment

à la famille des bêta-lactames (méthicilline, pénicilline, etc.). Ces souches pathogènes prennent

le nom de SARM (S. aureus résistants à la méthicilline).

Aux États-Unis, il a été estimé que les infections par les SARM sont plus létales que la

mortalité associée au VIH (Virus d’Immunodéficience Humain) (Peschel et Otto, 2013 ;

Bancroft, 2007). La surveillance des souches de S. aureus résistantes à la méthicilline a montré

une augmentation de 146% au Québec et ce en dix ans (Institut National de Santé Publique du

Québec, 2022).   Celles-ci sont aussi très coûteuses, on note un coût total lié aux infections par

les SARM d’environ 33 à 85 millions de dollars dans les hôpitaux canadiens en l’an 2005

(Goetghebeur et al., 2007) avec une moyenne annuelle de 36 millions de dollars jusqu’en 2013

(Public Health Agency of Canada, 2013). Les S. aureus sont à l’origine de cas de morbidité et

de mortalité, et se disséminent rapidement dans la communauté (Taylor et Unakal, 2022).

S. aureus contamine aussi les aliments, entre autre, le lait et ses dérivés. Au fait, le lait

est un biotope riche et propice pour la croissance des microorganismes par sa teneur élevée en

eau, une abondance de nutriments et un pH près de la neutralité (Ratezz et al. 2017 ; Touch et

Deeth, 2009).

La majorité des toxi-infections alimentaires liées à la consommation de lait cru sont

causées par les bactéries pathogènes à savoir Listeria monocytogenes, Escherichia coli,

Campylobacter jejuni, Salmonella spp., Yersinia enterocolitica et S. aureus.

Pour ce qui est des S. aureus, sa présence dans le lait cru et les produits laitiers peut être

due à plusieurs facteurs. Premièrement, une mammite de ruminants peut conduire au transfert

de S. aureus dans le lait cru, une étude a montré que presque 45 % des échantillons de lait cru

bovin testés contenaient des souches staphylococciques à coagulase positive (Smaali et al.

2020 ; Rola Jolanta et al., 2013). Deuxièmement, un manque d’hygiène du personnel durant la

traite ou durant la manipulation du lait et ses dérivés et l’utilisation impropre d’appareils

industriels peuvent affecter l’innocuité du produit laitier. Ce critère non respecté pourrait être à

l’origine de la présence de SARM dans ces aliments et de souches hypermutantes résistantes à

plusieurs types d’antibiotiques et porteuses de facteurs de virulence (Graham et al., 2006;



Normanno et al., 2007; Soares et al., 2011; Wang et al., 2013). Le dernier facteur favorisant la

présence de S. aureus dans l’aliment est le non-respect des conditions de transformation de

l’aliment ou l’utilisation de conditions inadéquates durant les différentes étapes de fabrication,

de stockage et de transport du produit fini. Certaines souches de S. aureus peuvent sécréter des

entérotoxines staphylococciques, et il suffit de 105 unités formatrices de colonies

staphylococciques (UFC) par millilitre ou par gramme d’aliment pour produire des

entérotoxines, d’autres souches plus virulentes, sont capables de produire des entérotoxines à

une concentration de 103 UFC/gr d’aliment (Meyrand et al., 1998). Une fois sécrétées dans

l’aliment, une concentration en entérotoxines de l’ordre du nanogramme peut déclencher les

symptômes d’une toxi-infection alimentaire (diarrhées, fièvre, nausées, crampes abdominales,

maux de tête) à la personne ingérant l’aliment contaminé (Ostyn et al., 2010 ; Hennekinne et

al., 2012; Krakauer et Stiles, 2013). Ces symptômes peuvent être bénins, mais, dans d’autres

cas, ils se présentent par des variations de la pression artérielle et même par la mort de la

personne par entérotoxicose et déshydratation (Hennekinne et al., 2012. De ce fait, S. aureus

présente un danger de santé publique, que ce soit au niveau médical ou alimentaire.

Dans une première partie l’objectif de notre étude est d’isoler, caractériser et déterminer

la prévalence des souches de S. aureus isolées du lait cru de vache et du lait cru de chèvre dans

la wilaya de Tiaret et de Souk Ahras, par la suite, évaluer leurs sensibilités envers les

antibiotiques les plus utilisés en médecine humaine et vétérinaire. La production de bété-

lactamase par les souches de S. aureus isolées est recherchée ainsi que les souches résistantes à

la méthicilline. Enfin, la CMI des SARM est déterminée.

Dans une deuxième partie, l’objectif de notre étude est d’isoler, caractériser, déterminer

la prévalence et le dénombrement des souches de S. aureus isolées de viandes ovines, de

viandes de poulet et de viandes de dinde, consommées au niveau de la wilaya de Souk Ahras.

Une évaluation de la sensibilité aux antibiotiques est réalisée pour les souches isolées.

Les deux parties de ce travail ont fait l’objet de deux publications ayant comme

référence :  Tamendjari S, Bouzebda FA, Chaib L, Aggad H, Ramdani M, Bouzebda Z

(2021). Antibiotic resistance of Staphylococcus aureus isolated from raw cow and goat milk

produced in the Tiaret and Souk Ahras areas of Algeria, Veterinary World, 14(7): 1929-1934.

Tamendjari S, Afri Bouzebda F, Chaib L, Aggad H, Bouzebda Z (2023). Enumeration

and antibiotic resistance of S. aureus isolated from different meat in souk ahras area, Algeria.

Adv. Anim. Vet. Sci. 11(2): 211-218.
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Chapitre 1 : Staphylococcus aureus

Historique

En 1878, Louis Pasteur (1822-1895), travaillait avec Emile Roux et Chamberland sur les

microorganismes des maladies, et à l’aide d’un microscope, il observa dans le pus de furoncle

et d’ostéomyélite des « amas en grain », qu’il appela Staphylocoques. En 1880, Sir Alexander

Ogston (1844-1929), un chirurgien écossais, isola pour la première fois des staphylocoques à

partir d’abcès et de lésions cutanées, les cultiva en laboratoire, et reconnut leur rôle dans

l’inflammation et la formation de pus. En 1884, le médecin allemand Friedrich Julius

Rosenbach différencia les staphylocoques par la couleur de leurs colonies : S. aureus (du latin

aurum, or) et S. albus (latin pour blanc). Les découvertes de Louis Pasteur ont permis de réaliser

des progrès importants en hygiène et en prévention, car il apprenait aux chirurgiens et aux

accoucheurs à se laver les mains, à flamber leurs instruments et à stériliser leurs objets, ainsi,

son équipe conçut le premier autoclave nommé « Chamberland ». Toutefois, le problème des

infections était loin d'être réglé. En 1929, Alexander Fleming découvre la pénicilline et ses

propriétés bactéricides, ouvrant la voie au traitement des maladies infectieuses par les

antibiotiques. La pénicilline est utilisée pour la première fois en 1941 pour traiter un patient

atteint de septicémie à staphylocoque. La découverte des antibiotiques à partir des années 40

allait donner de grands espoirs et changer le pronostic des infections. En 1953, fut isolée pour

la première fois au Canada une souche de Staphylococcus aureus résistante à la pénicilline qui

était à l'origine de lésions de la peau, de pneumonies chez les enfants ou de septicémies.

L'arrivée d'un autre antibiotique, la méthicilline, dans les années 60, a mis fin à cette épidémie.

La résistance à la méthicilline de souches de Staphylococcus aureus isolées en pathologie

humaine n'a pas mis longtemps à survenir et a été décrite dès 1961 au Royaume-Uni. Et à partir

des années 1970, les souches de Staphylococcus aureus résistantes à la méthicilline (SARM)

sont devenues l'une des premières causes des infections acquises à l'hôpital (HA-SARM,

infections nosocomiales) avec une dissémination mondiale (Galmiche, 1999).

Portage et réservoir de S. aureus

Le plus grand réservoir écologique de souches humaines de S. aureus est le nez humain

; cependant, la peau, les cheveux et les muqueuses peuvent également être colonisés. Ces

bactéries résidentes ne provoquent normalement pas de maladie, mais le portage nasal est
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fortement associé à l'infection ; cependant, seule une infime minorité de porteurs tombera un

jour malade à la suite d'une infection par S. aureus (Brown et al., 2013).

L'analyse moléculaire et la pathogenèse suggèrent que l'hôte ancestral de S. aureus est l'homme

(Ng et al., 2009) et les données phylogénétiques estiment l'âge du S. aureus entre 25 000 et 14

2000 ans (Weinert et al., 2012). En tant que tel, S. aureus peut être considéré comme une

"maladie du patrimoine", c'est-à-dire une maladie qui se transmet depuis des millénaires de

personne à personne (Grace et McDermott, 2011). La santé des humains et des animaux est

étroitement interdépendante et de nombreuses maladies humaines sont partagées avec les

animaux et vice versa. L'épidémiologie moléculaire suggère que S. aureus est passé de l'homme

au bétail à plusieurs reprises dans le passé et a plus rarement changé d'espèce du bétail à

l'homme (Shepheard et al., 2013).

Le premier saut de l'homme au bétail a eu lieu il y a environ 5500 ans avant notre ère,

coïncidant avec l'expansion de la domestication du bétail dans l'Ancien Monde. Le premier saut

vers la volaille est estimé à environ 275 ans (Weinert et al., 2012). On pense actuellement qu'il

y a eu au moins 13 sauts entre les humains et 13 sauts entre les animaux et deux sauts des

populations animales vers les humains (Shepheard et al., 2013).

Actuellement S. aureus fait partie de la flore commensale normale des mammifères et des

oiseaux, à l’inverse de certaines espèces de staphylocoques qui ont, eux un hôte préférentiel. S.

aureus semble capable de coloniser tous les mammifères (marins et terrestres) même si

différents biotypes de souches de S. aureus pourraient être raccordés à des hôtes spécifiques.

Par exemple, selon une étude de 2003, un biotype dit « abattoir » serait associé aux produits de

boucherie et au personnel des unités de production des abattoirs (Hennekine et al., 2003). Chez

l’homme, S. aureus est présent sur plusieurs sites corporels. On le repère sur la surface de la

peau et des muqueuses, mais il colonise principalement les fosses nasales, les glandes de la

peau, le cuir chevelu, les mains, la bouche, les dents et le périnée (Smith et al., 2001 ; Kloos et

al., 1976 ; Williams, 1963).

Taxonomie

En 2001, les chercheurs Garrity et Holt ont proposé de radier les S. aureus de la famille

des Micrococcaceae (genre Micrococcus et Stomatococcus) grâce à l’analyse des séquences de

la sous-unité 16S de l’acide ribonucléique ribosomique (ARNr 16S) ainsi que d’autres analyses
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génétiques (Dworkin et al., 2006). Sa position taxonomique est maintenant bien définie et il a

une famille à son nom : Staphylococcaceae (Dworkin et al., 2006).

Selon la 9ème édition du Bergey’s Manual of Systematic Bacteriology, les staphylocoques sont

classés parmi les bactéries à Gram positif pauvres en GC, dans le phylum des firmicutes :

Classe : Bacilli

Ordre : Bacillales

Famille : Staphylococcaceae

Genre : Staphylococcus

Espèce : Staphylococcus aureus (Prescott et al., 2010).

Caractères bactériologiques

S. aureus est une bactérie sphérique à ovoïde de 1 μm de diamètre (Figure 1), et les

divisions cellulaires sont faites sur plusieurs plans. Les Staphylocoques sont catalase-positive,

oxydase-négative et aéro-anaérobie facultatifs. Le S. aureus est mésophile avec une température

de multiplication de 7 à 48 °C et un optimum de 37 °C et un optimum de 35 °C à 45 °C pour la

production d’entérotoxine. La résistance moyenne des S. aureus à la chaleur est de D 62 pendant

20 à 65 secondes et de D 72 pendant 4.1 secondes.

Le pH optimal des S. aureus est de 6 à 7, et pour la production d’enterotoxine, le pH est

de 6. La caractéristique importante à considérer dans les aliments est sa tolérance en sel et une

activité de l’eau réduite. Ils peuvent se multiplier en présence de 5 à 7 % de NaCl et certaines

espèces peuvent se multiplier même au-delà de 20 %, peuvent croitre à une Aw = 0.83 et

produire une enterotoxine à une Aw = 0.86 (Ding et al. 2016 ; Adams et Moss, 2008).
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Figure 1 : S. aureus sous microscopie électronique à balayage, grossissement 10 000X,

colorisé numériquement (CDC, 2001).

Méthodes de détection des S. aureus

L'identification rapide et efficace de Staphylococcus aureus est importante pour les tests

de routine dans les laboratoires de microbiologie.

Le développement de techniques fiables, simples et rapides est essentiel pour l’identification

de foyers et de nouvelles souches de S. aureus.

Durant les années précédentes, de différents systèmes basés sur des tests biochimiques

miniatures ou sur l’identification de certains gènes ont vu le jour dans les laboratoires de

routines et de recherche. Nous citerons quelques méthodes des plus utilisées afin d’identifier

et/ou d’isoler des S. aureus.

Milieux de culture

Milieu de Baird-Parker

Ce milieu sélectif et différentiel a été développé par Baird Parker en 1962, et contient

du chlorure de lithium, de la tellurite de potassium et du jaune d’œuf. La présence du sel et de
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la tellurite de potassium sélectionne le genre Staphylocoque, et qui réduit ce dernier en formant

des colonies noires (Baird-Parker and Davenport, 1965 ; Baird-Parker, 1962).

Une zone claire entoure les colonies noires, ceci est dû à l’hydrolyse des protéines de

l’œuf et une zone opaque due à l’hydrolyse de la lécithine apparaitra après 24 heures

d’incubation (Guiraude, 1998).

Milieu Mannitol Salt Agar

Ce milieu contient 7.5% de NaCl, du mannitol et un indicateur de pH (rouge phénol),

alors que la quasi-totalité des bactéries sont inhibées par le chlorure de sodium, les

Staphylocoques se développeront et dégraderont le mannitol ce qui virera le milieu de couleur

rouge en milieu jaune (Chapman, 1945).

Milieu de Giolitti-Cantoni

Ce milieu est utilisé pour la culture et l’enrichissement des S. aureus isolés de denrées

alimentaires, formulé par Giolitti et Cantoni en 1966.

La croissance des staphylocoques est favorisée par le pyruvate, la glycine et par une

forte concentration en mannitol. La flore accompagnante est inhibée par le chlorure de lithium,

le tellurite de potassium et les conditions d’anaérobiose.

Les Staphylocoques peuvent être reconnus par un précipité noir dans le milieu de culture

(Atlas, 2006).

Tests biochimiques miniaturisés

Le système API STAPH permet d'identifier les Staphylococcus spp, Micrococcus spp,

et Kocuria spp. Des plaquettes en plastique qui comportent 20 microtubes contenant des

substrats déshydratés. Une fois inoculés avec une suspension de microorganismes, qui

permettra la reconstitution des tests et après une nuit d’incubation, les changements de couleur

associés à chaque réaction sont lus et interprétés directement ou par addition de réactifs.

L'identification peut être déterminée en lisant le profil numérique dans la base de données

manuelle ou en utilisant les données d’identification APIweb (Truant et al., 2016).
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Systèmes automatiques

Ce sont des systèmes automatisés, avec leur étuve intégrée, gérant toutes les étapes de

l’identification depuis l’incubation au rendu des résultats. Ils possèdent un système

informatique gérant l’automate, assurant la traçabilité des différentes étapes techniques et

analytiques et ils possèdent un logiciel permettant la comparaison des résultats avec une base

de données intégrée.

La majorité des tests retenus pour l’identification des espèces est constituée par des tests

biochimiques conventionnels miniaturisés.

Les supports des substrats d’identification appelés « cartes » sont différents selon les

automates : MicroScan ® de Beckman, Vitek® 2 de bioMérieux, Phoenix® de Becton

Dickinson et Walkaway® de Siemens (Shipkova et Jamoussi, 2022). De nouvelles technologies

ont permis de coupler l’identification bactérienne et la sensibilité aux antibiotiques, cependant

ces cartes peuvent être sous 3 formats : identification seule, antibiogramme seul ou

identification et antibiogramme dans la même carte (Riegel et al., 2016).

En 1995, une nouvelle méthodologie a révolutionné complètement l’identification des

bactéries, il s’agit de la spectrométrie de masse ou MALDI-TOF pour Matrix-Assisted Laser

Desorption Ionization–Time of Flight (Buchan et Ledeboer, 2014 ; Clark et al., 2013 ; Degand

et Ruimy, 2013). Cette nouvelle méthode permet, à partir d’une colonie, donc après culture,

d’obtenir l’identification du germe en deux à quatre minutes. L’échantillon à analyser est

déposé sur une plaque Maldi (A) et est traité par une matrice appropriée (B). Après introduction

de la cible dans le système, elle est bombardée par un laser (C). Les ions (D) ainsi générés dans

la chambre d’ionisation sont accélérés dans un champ électrique qui les dirige dans un tube de

vol (E) vers l’analyseur. Ce dernier permet de séparer et de classer les ions accélérés selon leur

temps de vol (TOF : Time-Of-Flight) et de produire un spectre de masse (F) qui est une sorte

d’empreinte digitale spécifique et unique de la composition en protéines du microorganisme

analysé et qui peut être comparé à une banque de données de spectres (Poupet, 2016).

Méthodes génétiques

Plusieurs techniques existent comme la PCR, la PCR multiplex, PCR en temps réel,

l'hybridation ADN-ADN et l'identification basée sur le séquençage. Ce sont les méthodes

préférées pour identifier les microorganismes en raison de leur plus grande spécificité,

sensibilité et rapidité mais beaucoup plus coûteuses.
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Cependant la PCR est la plus utilisée car le protocole comprend une amorce pour la

détection du gène de l'ARNr 16S spécifique du genre Staphylococcus, la recherche du gène coa

qui distingue les staphylocoques à coagulase positive et les coagulase négative, et l'amorce SAU

spécifique de S. aureus, qui permet de différencier le S. aureus des autres staphylocoques à

coagulase positive (Fetsch et Cunha, 2018).

Méthodes par immunodétection

ELISA

Le test immuno-enzymatique ELISA pour Enzyme-Linked Immuno Assay, est une

méthode rapide et sensible de détection et de quantification d'un antigène. Cette technique

utilise un anticorps lié à une enzyme qui se lie à un antigène fixé en surface. Ensuite, un substrat

est ajouté pour produire un changement de couleur ou un signal lumineux en corrélation avec

la quantité d'antigène présente dans l'échantillon d'origine (Lin, 2015).

Immunodiffusion

Des concentrations croissantes d'antigène sont étalées dans des puits individuels. Une

quantité fixe d'anticorps est ajoutée dans chaque puits et l'agrégation des complexes anticorps-

antigène sont observés par visualisation du précipité (Chen et Chen, 2020).

Pouvoir pathogène

Il est dû principalement aux composants structuraux, aux toxines et aux enzymes (Figure

2).

Les composants structuraux

La capsule

La couche la plus externe de la paroi cellulaire de nombreux staphylocoques est

recouverte d'une capsule de polysaccharide. Un certain nombre de sérotypes capsulaires ont été

identifiés chez S. aureus. Les sérotypes 1 et 2 sont associés à des capsules très épaisses et à des

colonies d'apparence mucoïde, mais ils sont rarement associés à des maladies humaines. En



Partie bibliographique Chapitre 1 : Le Staphylococcus aureus

10

revanche, les sérotypes 5 et 8 sont associés à environ 75% des infections chez l'homme. Cette

capsule protège la bactérie de la phagocytose par les leucocytes polymorphonucléaires (Murray

et al., 2020).

Le peptidoglycane

Il est important de comprendre la structure de la paroi cellulaire des bactéries à Gram

positif car elle est la cible de nombreux antibiotiques importants. La moitié de la paroi cellulaire

en poids est constituée de peptidoglycane, c'est-à-dire des couches de chaînes de glycanes

construites avec 10 à 12 sous-unités alternées d'acide N-acétylmuramique et de N-

acétylglucosamine, des chaînes latérales oligopeptidiques sont attachées aux sous-unités d'acide

N-acétylmuramique et sont ensuite réticulées par des ponts peptidiques. Contrairement aux

bactéries à Gram négatif, la couche de peptidoglycane des bactéries à Gram-positif est

constituée de nombreuses couches réticulées, ce qui rend la paroi cellulaire plus rigide. Les

enzymes qui catalysent la construction de la couche de peptidoglycane sont appelées protéines

de liaison à la pénicilline, et elles sont les cibles des béta-lactamines et d'autres antibiotiques

(Murray et al., 2020 ; Riedel et al., 2019).

Ces polysaccharides, protéines antigéniques ainsi que d'autres substances sont

importants pour la structure de la paroi cellulaire, ils constituent l'exosquelette rigide de la paroi

et sert d'ancrage aux adhésines. Le peptidoglycane suscite la production d'interleukine-1

(pyrogène endogène) et d'anticorps opsoniques par les monocytes, il peut être un

chimioattractant pour les leucocytes polymorphonucléaires, avoir une activité de type

endotoxine, et activer le complément, mais il est détruit par un acide fort ou une exposition aux

lysozymes (Riedel et al., 2019).

L’acide teichoïque
Les acides teichoïques sont des polymères polyribitolphosphate, réticulés au

peptidoglycane et peuvent être antigéniques et ils sont importants dans le métabolisme de la

paroi cellulaire (Riedel et al., 2019).
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Protéine A

La protéine A est un composant de la paroi cellulaire des souches de S. aureus, et est

une protéine de surface qui a été caractérisée parmi un groupe d'adhésines appelé composants

de surface microbienne ou MSCRAMMs pour microbial surface components recognizing

adhesive matrix molecules. L'attachement bactérien aux cellules hôtes est médié par les

MSCRAMMs, et ce sont des facteurs de virulence importants. La protéine A se lie à la partie

Fc des molécules IgG, à l'exception des IgG3. La partie Fab de l'IgG liée à la protéine A est

libre de se combiner avec un antigène spécifique. La protéine A est devenue un réactif important

en immunologie et dans les laboratoires de diagnostic ; par exemple, la protéine A avec les

molécules d'IgG attachées dirigées contre un antigène bactérien spécifique agglutine les

bactéries qui ont cet antigène ("coagglutination"). Un autre MSCRAMM important est le

facteur d'agglutination à la surface de la paroi cellulaire, le facteur d'agglutination se lie de

manière non enzymatique au fibrinogène et aux plaquettes, ce qui entraîne l'agrégation des

bactéries. Les autres MSCRAMMs, jouent un rôle important dans l'établissement de la

colonisation et de l'invasion de S. aureus dans les infections majeures telles que l'endocardite.

La plupart des souches de S. aureus d'importance clinique possèdent des capsules de

polysaccharides, qui inhibent la phagocytose par les leucocytes polymorphonucléaires, à moins

que des anticorps spécifiques ne soient présents. Au moins 11 sérotypes ont été identifiés, les

types 5 et 8 étant responsables de la majorité des infections. Ces types de capsules sont des

cibles pour un vaccin conjugué mais les tests sérologiques ont une utilité limitée pour identifier

les staphylocoques (Riedel et al., 2019).

Un grand nombre de protéines de surface ont été identifiées chez S. aureus et elles

constituent d'importants facteurs de virulence car elles adhèrent aux protéines de la matrice hôte

liées aux tissus de l'hôte (par exemple, la fibronectine, le fibrinogène, l'élastine, le collagène).

La plupart de ces protéines d'adhésion de surface sont liées de manière covalente au

peptidoglycane de la paroi cellulaire des staphylocoques et ont été désignées sous le nom de

protéines MSCRAMMs. La nomenclature des différentes protéines prête à confusion ; par

exemple, la protéine A staphylococcique (spa) se lie au récepteur Fc des immunoglobulines

IgG1, IgG2 et IgG4 ; la protéine A de liaison à la fibronectine se lie à la fibronectine comme

son nom l'indique, et la protéine A de surface de S. aureus a une fonction indéterminée. Les

protéines MSCRAMM les mieux caractérisées sont la protéine A du staphylocoque, les

protéines A et B de liaison à la fibronectine et les protéines A et B du facteur d'agglutination.
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Les protéines du facteur d'agglutination (également appelées coagulase) lient le

fibrinogène et le convertissent en fibrine insoluble, ce qui provoque l'agglutination ou

l'agrégation des staphylocoques (Murray et al., 2020).

Les toxines

S. aureus produit de nombreuses toxines, dont cinq toxines cytolytiques ou endommageant la

membrane (alpha, bêta, delta, gamma et leucocidine P-V), deux toxines exfoliantes (A et B),

de nombreuses entérotoxines (A à E, G à X, plus de multiples variantes) et la TSST-1.

Les cytotoxines :

La toxine Alpha

C’est une toxine codée à la fois sur le chromosome bactérien et sur un plasmide, c’est

un polypeptide de 33 000 Da produit par la plupart des souches de S. aureus qui causent des

maladies humaines. La toxine perturbe le muscle lisse des vaisseaux sanguins et elle est toxique

pour de nombreux types de cellules, notamment les érythrocytes, les leucocytes, les hépatocytes

et les plaquettes. La toxine alpha se lie à la surface des cellules, s'agrège en un heptamère

formant un pore de 1 à 2 nm permettant l'efflux rapide de K+ et l'influx de Na+, Ca+ et d'autres

petites molécules, ce qui entraîne un gonflement osmotique et la lyse des cellules. La toxine

alpha est considérée comme un médiateur important des lésions tissulaires dans les maladies

staphylococciques (Wang et al. 2021 ; Murray et al., 2020 ; Bennett et Thomsen, 2020).

La toxine Beta

C’est une toxine appelée aussi sphingomyelinase C, est une protéine thermolabile de

35 000 Da produite par la plupart des souches de S. aureus responsables de maladies chez

l'homme et l'animal. Cette toxine a une spécificité pour la sphingomyéline et la

lysophosphatidylcholine, et elle est toxique pour une variété de cellules, notamment les

érythrocytes, les fibroblastes, les leucocytes et les macrophages. Elle catalyse l'hydrolyse des

phospholipides membranaires dans les cellules sensibles. Les différences de sensibilité des

espèces à la toxine peuvent être proportionnelles à la concentration de sphingomyéline exposée

à la surface de la cellule (Murray et al., 2020 ; Bennett et Thomsen, 2020).
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La toxine Delta

C’est un polypeptide de 3000 Da, produite par presque toutes les souches de S. aureus

et d'autres staphylocoques (par exemple, S. epidermidis, S. haemolyticus). La toxine a un large

spectre d'activité cytolytique, affectant les érythrocytes, de nombreuses autres cellules de

mammifères et les structures membranaires intracellulaires. Cette toxicité membranaire

relativement non spécifique est cohérente avec la croyance que la toxine agit comme un

tensioactif perturbant les membranes cellulaires par une action de type détergent (Murray et al.,

2020 ; Bennett et Thomsen, 2020).

La toxine Gamma

C’est une toxine produite par presque toutes les souches de S. aureus, composée de deux

chaînes polypeptidiques : la composante S (protéines à élution lente) et la composante F

(protéines à élution rapide). Trois protéines S uniques (HlgA [hémolysine gamma A], HlgC et

LukSPV) et deux protéines F (HlgB et LukF-PV) ont été identifiées. Les bactéries capables de

produire les deux toxines peuvent coder toutes ces protéines, avec la possibilité de produire six

toxines distinctes. Les six toxines peuvent lyser les neutrophiles et les macrophages, alors que

la plus grande activité hémolytique est associée à HlgA/HlgB, HlgC/HlgB, et HlgA/LukF-PV.

La toxine leucocidine de Panto Valentine (LPV) composée par LukS-PV/LukF-PV, est

leucotoxique mais n'a pas d'activité hémolytique. La lyse cellulaire par les toxines leucocidine

gamma et LPV est médiée par la formation de pores, avec une perméabilité accrue aux cations

et une instabilité osmotique (Murray et al., 2020 ; Bennett et Thomsen, 2020).

Les toxines exfoliatives

Ces toxines épidermolytiques de S. aureus sont deux protéines distinctes de même poids

moléculaire. La toxine exfoliante A est codée par eta situé sur un phage, et elle est stable à la

chaleur (résiste à l'ébullition pendant 20 minutes). La toxine exfoliante B est codée par un

plasmide et elle est thermolabile. Ces toxines épidermolytiques produisent la desquamation

généralisée du syndrome de la peau ébouillantée staphylococcique (SSSS pour Staphylococcal

Scalded Skin Syndrome) en dissolvant la matrice mucopolysaccharidique de l'épiderme et ces

toxines sont des superantigènes (Riedel et al., 2019). Cette maladie est caractérisée par une

dermatite exfoliatrice, causée par ces toxines. La prévalence de la production de toxines dans

les souches de S. aureus varie géographiquement et généralement inférieure à 5 %, mais l'une

ou l'autre peut produire la maladie. Ces toxines sont des sérine-protéases qui scindent la
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desmoglein-1, membre d'une famille de structures d'adhésion cellulaire (desmosomes)

responsables de la formation des ponts intercellulaires dans l'épiderme du stratum granulosum.

Ces toxines ne sont pas associées à une cytolyse ou à une inflammation, de sorte que ni les

staphylocoques ni les leucocytes ne sont généralement présents dans la couche de l'épiderme

concernée (ce qui constitue un indice diagnostique important). Après exposition de l'épiderme

à la toxine, des anticorps neutralisants protecteurs se développent, conduisant à la résolution du

processus toxique. Le SSSS est surtout observé chez les jeunes enfants seulement, rarement

chez les enfants plus âgés et les adultes (Murray et al., 2020).

Les entérotoxines

Il existe 15 entérotoxines (A-E, G-P) qui, comme la TSST1, sont des superantigènes.

Environ 50 % des souches de S. aureus peuvent produire une ou plusieurs d'entre elles. Les

entérotoxines sont thermostables et résistantes à l'action des enzymes intestinales. Causes

importantes d'intoxication alimentaire, les entérotoxines sont produites lorsque S. aureus se

développe dans les aliments contenant des glucides et des protéines. L'ingestion de 25 µg

d'entérotoxine B entraîne des vomissements et de la diarrhée. L'effet émétique de l'entérotoxine

est probablement le résultat d'une stimulation du système nerveux central (centre du

vomissement) après que la toxine ait agi sur les récepteurs neuronaux de l'intestin. Les toxines

exfoliantes, TSST-1, et les gènes de l'entérotoxine sont sur un élément chromosomique appelé

îlot de pathogénicité. Il interagit avec des éléments génétiques accessoires pour produire ces

toxines (Riedel et al., 2019). Ces Enterotoxines sont des exoprotéines de masse moléculaire

compris entre 22 et 29 kDa. Elles sont pyrogènes, provoquent une immunosuppression et une

prolifération non spécifiques de lymphocytes T (action superantigénique).

De nouvelles ES-like sont découvertes, (de ES-like J à X), et présentent un effet

superantigénique puisqu’elles activent les lymphocytes T et stimulent la prolifération cellulaire

et le relargage massif des cytokines (Alibayov et al., 2014 ; Hennekinne et al., 2012). Ceci va

déclencher une réponse pro-inflammatoire et affaiblir le système immunitaire contre les

infections bactériennes (Podbielska et al., 2011 ; Gillaspy et al, 2009 ; Larkin et al., 2009).

Les ES sont capables de déclencher une réponse émétique alors que les « ES-like » ne

sont pas capables de déclencher une réponse émétique ou n’ont pas encore été testées

efficacement sur des primates (Hennekinne et al. 2012 ; Lina et al., 2004).
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Les toxines communément rencontrées sont celles de type A, qui sont attribuables à des

souches virulentes chez l'humain et celles de types B et C, qui sont attribuables à des souches

isolées de bovins et de caprins (Villeneuve et al., 2007). Les souches de S. aureus isolées

d’échantillons de lait de chèvre et de vache sont, le plus souvent, productrices de l’entérotoxine

ES C (Jorgensen et al., 2005 ; Ercolini et al., 2004).

Les auteurs ont observé une production des ES A durant toute la phase exponentielle de

croissance de S. aureus (Wallin-Carlquist et al., 2010 ; Derzelle et al., 2009). Les ES B, C et D

sont produits seulement durant la transition entre les phases exponentielle et stationnaire

(Derzelle et al., 2009).

La toxine du choc toxique staphylococcique

C’est une protéine d’environ 22.000 Da, son expression in vitro nécessite une

concentration élevée en oxygène et un pH neutre, elle est responsable d'environ de la moitié des

cas du syndrome du choc toxique (SCT) non associés à la menstruation, c'est probablement la

raison pour laquelle ce syndrome est relativement plus fréquent lors des infections des plaies,

mais peu fréquent par rapport à l'incidence des infections de plaies pyogènes à S. aureus où le

milieu est relativement anaérobie et acide. Le TSST-1 est un superantigène qui stimule la

libération de cytokines, produisant une fuite des cellules endothéliales à de faibles

concentrations et un effet cytotoxique sur les cellules à des concentrations élevées d’où la

capacité de pénétrer les barrières muqueuses, même si l'infection est localisée, et être

responsable des effets systémiques du SCT. La plupart des souches de S. aureus isolées chez

les patients atteints du SCT produisent cette toxine, prototype de l'entérotoxine F qui n’a pas

d’effet superantigénique (Murray et al., 2020 ; Riedel et al., 2019). Cette toxine est associée à

de la fièvre, un choc et une atteinte multisystémique, y compris une éruption cutanée

desquamative. Le gène du TSST-1 est présent dans environ 20 % des isolats de S. aureus

(Riedel et al., 2019) et la mort des patients atteints du SCT est causée par un choc

hypovolémique entraînant une défaillance de plusieurs organes (Murray et al., 2020).
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Les enzymes

La catalase

Les staphylocoques produisent une catalase, qui transforme le peroxyde d'hydrogène en

eau et en oxygène. Le test de la catalase différencie les staphylocoques, qui sont positifs, des

streptocoques, qui sont négatifs (Riedel et al., 2019).

La coagulase

Les souches de S. aureus possèdent deux formes de coagulase : liée et libre. La

coagulase liée à la paroi cellulaire du staphylocoque peut directement convertir le fibrinogène

en fibrine insoluble et provoquer l'agglutination des staphylocoques. La coagulase libre

accomplit le même résultat en réagissant avec un facteur plasmatique de type globuline (facteur

réagissant à la coagulase) pour former de la staphylothrombine, qui est un facteur semblable à

la thrombine, et catalyse la conversion du fibrinogène en fibrine insoluble. Le rôle de la

coagulase dans la pathogenèse de la maladie est spéculatif, mais elle peut provoquer la

formation d'une couche de fibrine autour d'un abcès staphylococcique, localisant l'infection et

protégeant les bactéries de la phagocytose (Murray et al., 2020). La coagulase peut se lier aussi

à la thrombine, ensemble, elles deviennent actives sur le plan enzymatique et initient la

polymérisation de la fibrine qui peut être déposée à la surface des staphylocoques les protégeant

de la phagocytose et de la destruction dans les cellules, ainsi la production de la coagulase est

synonyme de potentiel pathogène invasif (Riedel et al., 2019).

La coagulase liée ou clumping factor

C’est une protéine liée à la paroi cellulaire et est un autre exemple de MSCRAMM qui

est responsable de l'adhérence des microorganismes au fibrinogène et à la fibrine.

Lorsque S. aureus se trouve dans le plasma, il forme des agglomérats, et comme son

facteur d'agglutination induit une forte réponse immunogène chez l'hôte, il a fait l'objet de

recherche de vaccination mais aucun vaccin humain contre ce facteur n'est disponible à ce jour

(Riedel et al., 2019).
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La hyaluronidase

Les staphylocoques produisent une variété d'enzymes qui hydrolysent les composants

des tissus de l'hôte et contribuent à la propagation bactérienne. La hyaluronidase hydrolyse les

acides hyaluroniques, qui sont présents dans la matrice acellulaire du tissu conjonctif (Kumar

et al. 2021)

La fibrinolysine

Egalement appelée staphylokinase, peut dissoudre les caillots de fibrine préalablement

formés par la coagulase et envahir d’autres sites de l’hôte.

Les lipases

Toutes les souches de S. aureus et plus de 30 % des souches de Staphylococcus à

Coagulase négative produisent plusieurs lipases différentes qui hydrolysent les lipides et

assurent la survie des staphylocoques dans les zones sébacées du corps (Kumar et al. 2021).

La nucléase

S. aureus produit également une nucléase thermostable qui peut hydrolyser l'acide

désoxyribonucléique (ADN), ce qui permettra d’échapper à la nétose (la nétose : trame de

protéine et d’ADN libérée par les polynucléaires neutrophiles pour piéger les bactéries) des

polynucléaires neutrophiles et la dispersion du biofilm (Wiemels et al. 2021 ; Riedel et al.,

2019).
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Figure 2 : Schéma de facteurs de virulence d’un S. aureus (Gordon et al., 2008)
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Chapitre 2 : S. aureus et les antibiotiques

Un antibiotique est une substance produite un microorganisme, capable d’inhiber ou de

tuer un autre microorganisme en solution diluée. Cette définition exclut les substances

synthétiques et semi-synthétiques bien qu’initialement découvertes comme des produits de

bactéries telluriques mais actuellement produites entièrement par synthèse chimique (Merriam-

Webster Dictionary, 2022).

Les médicaments sont utilisés pour le traitement des maladies infectieuses depuis le

17ème siècle, mais la chimiothérapie en tant que science a commencé dans la première décennie

du 20ème siècle.

Le premier traitement chimiothérapeutique instauré est celui d’arsphénamines contre la

syphilis, par le médecin et scientifique allemand Paul Erlich au début du 20ème siècle, et

l’antibiothérapie a commencé en 1935 par le médecin et scientifique Gerhard Domagk avec la

découverte des sulfamides. En 1940, il a été démontré que la pénicilline pourrait être une

substance thérapeutique efficace, molécule découverte par le médecin et scientifique écossais

Sir Alexander Fleming en 1929. Au cours des années suivantes, la recherche sur les agents

chimiothérapeutiques appelés antibiotiques, s’est principalement orientée sur la production en

masse de pénicilline et sur les substances d’origine microbienne, ce qui a permis le

développement de la streptomycine, des tétracyclines, du chloramphénicol et de nombreux

autres agents antimicrobiens par modification ou par synthèse (Riedel et al. 2019 ; Amabile-

Cuevas, 2016).

Cependant, une molécule antimicrobienne idéale, c’est celle qui présente une toxicité

sélective, c’est-à-dire, à une concentration tolérée par l’hôte peut endommager un

microorganisme infectieux, et leurs principales actions peuvent être résumées en une inhibition

de la synthèse de la paroi bactérienne ou de sa fonction, inhibition de la synthèse protéique ou

inhibition de la synthèse des acides nucléiques (Sagar et al. 2019 ; Chajęcka‐Wierzchowska et

Zadernowska, 2017 ; Oliveira et al., 2016).

En raison des quantités massives d’antibiotiques produites et utilisées, un nombre

croissant de microorganismes résistent à ces molécules et se propagent dans le monde (Prescott,

2002). En 1936, la gonorrhée fut traitée avec succès avec des sulfamides, plus vite, des

résistances sont apparues envers cet antibiotique, et en 1942, la plupart les médecins s’étaient

tournés vers la pénicilline. En 1946, la quasi-totalité des souches de Staphylococcus étaient
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sensibles à la pénicilline (Prescott, 2002) mais actuellement, la plupart des souches hospitalières

sont résistantes à la pénicilline G, et certaines sont également résistantes à la méthicilline (Lacey

et al., 2022 ; Quezada-Aguiluz et al., 2022 ; Wu et al., 2022 ; Chen et al., 2022).

Selon l’EUCAST (2006), les bactéries résistantes, sont celles qui possèdent un

mécanisme de résistance démontré phénotypiquement ou génétiquement, la résistance clinique

à un antibiotique est associée à une forte probabilité d’échec thérapeutique même avec une forte

dose de cet antibiotique, et les bactéries infectieuses sont considérées comme sensibles

lorsqu’elles peuvent être inhibées par une concentration sérique ou tissulaire par une dose de

l’antibiotique recommandé pour ce type d’infection et d’agent pathogène.

La résistance à un antibiotique est définie comme étant la résistance d’un

microorganisme à un antibiotique auquel il était sensible (Jindal et al., 2015). Cette résistance

peut être intrinsèque, acquise ou adaptative (Amabile-Cuevas, 2016), mais plusieurs mécanisme

sont décrits à savoir, par inhibition enzymatique, par modification de la cible, par mutation des

pores ou par utilisation des pompes à efflux (Sun et al., 2014 ; Diaz et al., 2014 ; Bhullar et al.

2012 ; Wright et al., 2011 ; Sohmen et al., 2009 ; Vila et al., 2007).

Les bêta-lactamines

Ils constituent un vaste groupe d'antibiotiques qui ont en commun une structure de base

appelée cycle bêta-lactame. Les diverses structures moléculaires de ces antibiotiques permettent

de les classer en 5 groupes à savoir les pénicillines, les céphalosporines, les carbapénèmes, les

monobactames, et les bêta-lactamines associés à des ihnibiteurs de bêta-lactamases, mais qui

peuvent présenter un spectre d’activité différent par rapport aux microorganismes (Gomez et

al., 2015).

En raison de leur activité bactéricide et de leur faible toxicité, les bêta-lactamines sont

les plus utilisées pour traiter les infections bactériennes, sauf pour les patients souffrant

d'allergies (Gomez et al., 2015).
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Mécanisme d’action
Les bêta-lactamines sont des agents bactéricides qui tuent les bactéries sensibles en

inhibant la synthèse de la paroi cellulaire des bactéries à Gram négatif et à Gram positif.

Le peptidoglycane, principal constituant de la paroi cellulaire bactérienne, est un

hétéropolymère composé de glycanes linéaires et d’acide N-acetylmuramic. L'étape finale de

la synthèse du peptidoglycane se produit à l'extérieur de la cellule lorsque les penicillin-binding

proteins (PBP) catalysent la polymérisation des glycanes (transglycosylation).

Les bêta-lactames sont capables d'interagir avec les PBP en raison de la similitude

stéréochimique de leur structure et par conséquence, le blocage de la réaction de

transpeptidation qui compromet l'intégrité structurelle de la paroi cellulaire bactérienne, ce qui

entraîne la lyse et la mort des bactéries (Sauvage et Terrak, 2016).

Mécanisme de résistance

Deux mécanismes de résistance différents expliquent principalement la résistance aux

bêta-lactamines chez S. aureus. Le premier mécanisme est l'inactivation enzymatique par une

bêta-lactamase codée par le gène blaZ, qui confère une résistance aux pénicillines à l'exception

des isoxazolyl-pénicillines, le deuxième mécanisme est le remplacement du site cible par les

produits du gène du mecA ou du mecC (Febler et al., 2018).

Le mécanisme de résistance le plus important est la production de bêta-lactamases,

enzymes qui catalysent l'hydrolyse du cycle bêta-lactame donc son inactivation, et sont

fréquemment codées sur des plasmides pouvant être transférés parmi les souches du même

genre , ou de la même espèce , ou encore entre des bactéries non apparentées (Balsalobre et al.,

2020) mais ce mécanisme ne fonctionne pas pour le groupe des isoxazolyl-pénicillines (Feßler

et al., 2018).

Une diminution de la production des protéines de la membrane externe ou intervention

du système d'efflux bactérien contribue également à une moindre accumulation d'antibiotiques

à l'intérieur de la cellule, réduisant ainsi l'efficacité des antibiotiques (Zervosen et al., 2012).
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S. aureus résistant à la méthiciline (SARM)

La pénicilline G, a été décrite par Fleming en 1928 (Fleming, 2001), utilisée pour traiter

les infections des plaies pendant la seconde guerre mondiale et dans les années 1940 (Bush et

Bradford, 2016). Cependant, quelques années plus tard, des souches de staphylocoques

résistantes à la pénicilline sont apparues, elles exprimaient une bêta-lactamase capable

d'hydrolyser le cycle bêta-lactame (Kirby, 1944).

La méthicilline, une pénicilline semi-synthétique insensible aux bêta-lactamases, qui a

été introduite sur le marché par la suite, mais le S. aureus résistant à la méthicilline (SARM) a

été identifié peu après l'introduction de la méthicilline dans la pratique clinique (Saroglou et al.,

1980).

Au cours des années 1990, les hôpitaux ont signalé des taux élevés de S. aureus résistant

à la méthicilline (SARM) ainsi que des cas émergents de SARM communautaire, qui

constituent désormais un problème important dans certaines parties du monde (David et Daum,

2010 ; Chambers et DeLeo, 2009).

Au début du 21ème siècle, une nouvelle souche de SARM a été identifiée chez les porcs

et les professionnels de ce secteur. Ces souches de SARM associées au bétail (SARM-LA) ont

été découvertes dans le bétail et dans la viande crue et des cas sporadiques d'infections humaines

dans plusieurs pays, causés par les SARM-LA, ont été rapportés, et ces souches pourraient se

réadapter à l'homme, ce qui entraînerait une endémie et une épidémie (Cuny et al., 2015).

La résistance à la méthicilline chez S. aureus est codée par le gène mecA, situé dans un

élément génétique mobile appelé Cassette Chromosomique Staphylococcique mec pour

Staphylococcal Cassette Chromosome mec (SCCmec). Les gènes mec codent la protéine

PBP2a, enzyme responsable de la réticulation du peptidoglycane de la paroi cellulaire

bactérienne (Katayama et al., 2000) et qui a une affinité plus faible pour les bêta-lactamines

que la PBP, ce qui entraîne une résistance aux bêta-lactamines, dont la méthicilline.

En 2011, un autre gène, mecC, codant pour une protéine PBP alternative sur un nouveau

SCCmec a été découvert (Garcia-Alvarez et al., 2011).

Les amynoglycosides

Les antibiotiques aminoglycosides comprennent un large groupe de composés

polycationiques naturels ou semi-synthétiques. Les membres de ce groupe les plus importants
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du point de vue thérapeutique ont des amines glycosidiquement liés à des aminocyclitols

(alcools cycliques) également substitués par des fonctions amines. Ils sont bactéricides et

partagent le même spectre d'activité antibactérienne (Lovering et Reeves, 2010).

La streptomycine a été le premier aminoglycoside, identifié en 1944 par le groupe de

Waksman comme un produit naturel d'une bactérie du sol, Streptomyces griseus, elle a été

suivie par la découverte de la néomycine par le même groupe en 1949, et de la kanamycine en

1957 par Umezawa et ses collègues.

La gentamicine est l’antibiotique le plus important des aminoglycosides utilisés

aujourd'hui, elle a été introduite pour la première fois en 1963 (Lovering et Reeves, 2010).

Le premier gène de résistance à la spectinomycine identifié chez S. aureus était le gène spc, qui

code p

our une adényltransférase de 260 acides aminés (Murphy, 1985). Le gène spc n'est pas

seulement répandu dans les isolats humains de S. aureus, mais il a également été détecté dans

des SARM provenant de porcs (Overesch et al., 2011 ; Kadlec et al., 2009 ;), de bovins (Feßler

et al., 2010), ainsi que de poulets et de dindes (Monecke et al., 2012).

Un deuxième gène de résistance à la spectinomycine, le gène spw, codant pour une

adényltransférase de 269 acides aminés, elle a été trouvée dans des isolats multirésistants de

SARM ST398 et de SARM/MSSA ST9 provenant d'humains, d'animaux et d'aliments d'origine

animale (Wendlandt et al., 2014 ; Wendlandt et al, 2013).

Mécanisme d’action
Cette classe d'antibiotiques est active contre les bactéries à Gram négatif et à Gram

positif en ciblant l'ARN ribosomal (ARNr) (Viviana et al., 2020).

La diffusion des aminoglycosides, composés cationiques hautement polaires, à travers la

membrane cellulaire bactérienne est très limitée et leurs accumulations au niveau intracellulaire

se fait par transport actif (Lovering et Reeves, 2010). Une fois à l'intérieur du cytoplasme,

l'antibiotique se lie à une cible située sur la sous unité ribosomale 30S. Cette liaison interfère

avec la traduction de l'ARNm en protéines, induisant une erreur de traduction. La production

d'acides aminés est alors faussée et il y a arrêt de la synthèse protéique. D'autres effets sont

aussi présents, comme l'interférence avec le transport cellulaire d'électrons, l'inhibition de la
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traduction, la mauvaise traduction, des effets sur le métabolisme de l'ADN et des dommages

cellulaires. L'effet bactéricide est une conséquence de la lecture faussée des protéines causant

l'incorporation de ces protéines anormales dans la membrane cytoplasmique entraînant la

formation de canaux membranaires anormaux engendrant l’altération de la membrane

(Dowling, 2006).

Mécanisme de résistance

La résistance bactérienne aux aminoglycosides est le résultat d'un effet combiné de trois

causes principales, l'action des enzymes modifiant les aminoglycosides, la mutation et la

modification de la séquence cible de l'aminoglycoside dans le ribosome, et enfin, les

changements dans l'absorption et l'efflux. Cependant, d'autres causes peuvent avoir une

influence majeure dans les organismes pathogènes, comme chez Pseudomonas aeruginosa,

d'une part, les protéases membranaires contrecarrent l'effet des aminoglycosides en éliminant

les protéines mal produites par les ribosomes affectés (Krahn et al., 2012 ; Kindrachuk et al.,

2011), et d'autre part, la production de biofilms peut entraver l'accès des aminoglycosides aux

cellules bactériennes (Poole, 2011). En outre, il a été constaté que P. aeruginosa produit des

bêta-glucanes cycliques à la périphérie du cytoplasme, capables de fixer directement la

kanamycine (Sadovskaya et al., 2010).

Les Macrolides et apparentés ou Macrolides-Lincomycines-
Streptogramines (MLS)

Les macrolides sont caractérisés par un grand cycle lactone macrocyclique auquel sont

attachés un ou plusieurs désoxy-sucres (généralement le cladinose et la désosamine).

La première molécule isolée en 1957 était l’érythromycine, utilisée jusqu’aujourd’hui

(http://medicalguidelines.msf.org) et plus de 2000 macrolides ont été isolés à partir de sources

naturelles aussi diverses que des actinobactéries, des champignons, des plantes, des insectes et

des vertébrés (Dinos, 2017 ; Ōmura, 2002).
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Mécanisme d’action
Les macrolides sont souvent regroupés avec les classes d'antibiotiques lincosamides et

streptogramines B malgré leurs structures différentes, mais, leurs mécanismes d'action sont

similaires (Kirst, 2010).

En général ce mécanisme consiste à inhiber l'assemblage des protéines en se liant de

manière réversible à la grande sous-unité 50S de la bactérie et plus particulièrement à l'ARNr

23s.

Ces antibiotiques agissent en empêchant à la fois l'assemblage du ribosome et

l'élongation de la chaîne peptidique en bloquant le tunnel de sortie du ribosome (Champney et

Tober, 2000).

Mécanisme de résistance

Les staphylocoques résistent aux antibiotiques MLS de trois manières, soit par

modification du site cible par méthylation ou mutation qui empêche la liaison de l'antibiotique

à sa cible ribosomale, soit par les pompes à efflux de l'antibiotique, ou par inactivation du

médicament. La modification de la cible ribosomique confère une résistance à large spectre aux

macrolides, lincosamides et streptogramines, alors que l'efflux et l'inactivation n'affectent que

certaines de ces molécules (Leclercq, 2002).

Le mécanisme le plus répandu chez les bactéries à Gram positif entre autre les

Staphylococcus aureus, est la méthylation des ribosomes, ce qui va entraîner une résistance aux

macrolides, aux lincosamides et aux streptogramines (Weisblum, 1995). Cette résistance est

conférée par l’enzyme érythromycine ribosome méthylases (Erm), codée par les gènes erm et

qui sont signalés chez plusieurs bactéries (Roberts et al., 1999).

Les glycopeptides

Les glycopeptides de première génération, la vancomycine et la teicoplanine, sont des

antibiotiques naturels dont l'utilisation chez l'homme est approuvée, et leurs structures sont

étroitement liées (Butler et al., 2014).
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Cette classe d'antibiotiques est constituée d'heptapeptides tricycliques ou tétracycliques

glycosylés. Ces antibiotiques ont été divisés en cinq sous-classes structurelles distinctes (I-V)

basées sur la substitution et les résidus en positions 1 et 3 de l'heptapeptide (Nicolaou et al.,

1999).

L'activité des glycopeptides est essentiellement limitée aux organismes à Gram positifs,

notamment les staphylocoques et les streptocoques. Toutefois, Lactobacillus, Leuconostoc,

Pediococcus et Erysipelothrix spp sont intrinsèquement résistants (Woodfor, 2010).

Mécanisme d’action
Il a été constaté que le traitement des bactéries par la vancomycine entraînait

l'accumulation de précurseurs de la paroi cellulaire tels que l'UDP-MurNAc-pentapeptide dans

le cytoplasme. Cela indique que ces antibiotiques glycopeptidiques inhibent le dernier stade de

la biosynthèse de la paroi cellulaire. La structure du glycopeptide forme une fente qui s'adapte

exactement aux séquences d'acides aminés qui ont une configuration L-D-D (Reynolds, 1989)

ainsi sa fixation sur l’extrémité du précurseur empêche, par encombrement stérique, son

branchement au peptidoglycane (Daurel et Leclercq, 2010).

Mécanisme de résistance

La résistance à la vancomycine est rarement rencontrée chez S. aureus, tous les rapports

publiés jusqu'à présent sur la résistance à la vancomycine chez S. aureus proviennent d'isolats

d'origine humaine (Febler et al., 2018) qui est due à la présence du gène vanA, qui réside

généralement sur des transposons non conjugatifs, qui codent pour plusieurs protéines

impliquées dans la synthèse des précurseurs peptidiques présentant une faible affinité pour les

glycopeptides (Weigel et al., 2003).

Les quinolones et les fluoroquinolones

Ce sont les premiers antibiotiques synthétiques (Horlein, 1936 ; Domagk, 1935).

L'acide nalidixique est le premier antibiotique introduit dans le traitement des infections

urinaires dues à des bactéries à Gram négatif (Deitz et al., 1963).
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Les fluoroquinolones, une nouvelle génération de quinolones contenant un atome de fluor et de

nouvelles parties dans le cycle a été développée (Ball, 2000). Cette génération présente de

meilleures propriétés pharmacologiques ainsi qu'une meilleure pénétration dans les bactéries à

Gram-positifs.

Mécanisme d’action
Les cibles des quinolones sont les topoisomérases II (ADNgyrase) et topoisomérase IV

(Khodursky et Cozzarelli 1998 ; Shen et al., 1989). Ces deux enzymes jouent des rôles essentiels

dans la réplication, la transcription, la recombinaison et la réparation de l’ADN.

L’ADN gyrase est le principal responsable de la modulation du surenroulement de l'ADN et de

l'élimination des torsions associées à la réplication et à la transcription de l'ADN causées par le

stress, et la topoisomérase IV est principalement impliquée dans l'élimination des nœuds qui

s'accumulent dans l'ADN bactérien suite aux différents processus, ainsi que dans la décaténation

des chromosomes filles après la réplication (Champoux, 2001; Levine et al., 1998).

Mécanisme de résistance

Aucun gène de résistance aux quinolones et aux fluoroquinolones n'a été détecté chez

les S. aureus, elle est due principalement aux mutations au niveau des gènes codant pour la

topoisomérase chez les S. aureus isolés d’humain (Nakaminami et al., 2014 ; Iihara et al., 2006 ;

Takahashi et al., 1998), d’animaux et de denrées alimentaires d’origine animale (Wipf and

Perreten, 2016 ; Li et al., 2016 ; Hauschild et al., 2012 ; Iihara et al., 2006).

De plus, les pompes à efflux NorA contribuent à la résistance intrinsèque et acquise des

quinolones (Hernando-Amado et al., 2016 ; Li et al., 2015 ; Garcia-Leon et al., 2014) mais les

souches exprimant ces pompes, ont une faible résistance envers les fluoroquinolone (Lowy,

2003 ; Fluit et al., 2001).

Les tétracyclines

En 1948, Duggar a signalé la découverte de l'auréomycine, identifiée par la suite comme

chlortétracycline par le groupe de Woodward, qui a également identifié la terramycine comme

oxytétracycline (Nelson, 2001).
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En 2005 le laboratoire Lederle, racheté par le laboratoire Pfizer, a élaboré la tigécycline,

approuvée par la Food and Drug Administration (FDA), et en 2018, trois nouveaux

antibiotiques semisynthètiques étaient aussi approuvés par la FDA (Thakare et al., 2018).

Mécanisme d’action
Les tétracyclines sont des médicaments pléiotropes, inhibiteurs de la synthèse des

protéines, et ce, en se liant à l'ARN ribosomique (16S) et à la protéine (S7) du ribosome

bactérien, de ce fait, ils inhibent de manière allostérique la liaison de l’enzyme AA-ARNt à son

site A sur le ribosome (McHaffie et al., 2012).

Mécanisme de résistance

La résistance aux tétracyclines chez les S. aureus est généralement due à un efflux actif,

ou à des protéines protectrices du ribosome. Les gènes tet(K) et tet(L) codent pour des protéines

d'efflux appartenant à la Superfamille Majeure de facilitateurs (Major Facilitator Superfamily,

MFS), qui sont transmis principalement par les plasmides (Roberts, 1996). Ces protéines

peuvent exporter les tétracyclines en dehors du cytoplasme bactérien sauf pour la minocycline,

car sa résistance est due au gène tet(M) codant pour une protéine protectrice du ribosome, mais

aucun de ces mécanismes ne confère une résistance envers la tigecycline (Febler et al., 2018).

Les sulfonamides

Les sulfonamides, produits en Allemagne en 1935, sont les premiers antibactériens à

large spectre cliniquement efficaces (Giguère et al., 2013). Ils occupent une place particulière

en médecine en tant que premier antibiotique à présenter une activité à large spectre contre les

maladies bactériennes systémiques (Greenwood, 2010).

L’activité antimicrobienne des sulfamides a été grandement diminuée à la fois par une

résistance acquise et par leur puissance relativement faible par rapport aux médicaments

antimicrobiens plus modernes, mais lorsqu'ils sont associés à des diaminopyrimidines

antibactériennes telles que le triméthoprime, la résistance est moins fréquente.



Partie bibliographique Chapitre 2 : S. aureus et les antibiotiques

29

Mécanisme d’action
Les sulfamides interfèrent avec la biosynthèse de l'acide folique dans les cellules

bactériennes en empêchant de manière compétitive l'acide para-aminobenzoïque (PABA) de

s'incorporer dans la molécule d'acide folique, cette action bactériostatique est sélective, et elle

est due à la différence entre les cellules bactériennes et les cellules de mammifères dans la

source d'acide folique, à savoir les bactéries sensibles doivent synthétiser l'acide folique, alors

que les cellules de mammifères utilisent de l'acide folique préformé (Giguère et al., 2013).

Mécanisme de résistance

Aucun gène spécifique de résistance aux sulfamides n'a été détecté jusqu'à présent chez

S. aureus, cependant, la résistance aux sulfamides chez cette bactérie résulte soit d'une

production accrue d'acide para-aminobenzoïque (Landy et al., 1943), soit de mutations dans le

gène chromosomique qui code pour l'enzyme dihydroptéroate synthase (Hampele et al., 1997)

qui peuvent réduire l'affinité de cette enzyme pour les sulfamides.

Les phénicolés

Isolés de streptomycètes provenant d'un sol au Venezuela et d'un tas de compost dans

l'Illinois (Wilcox, 2010). Cet antibiotique a un très large spectre d'activité peut causer des

réactions allergiques ou des réactions neurotoxiques, ainsi qu’une dépression temporaire ou

permanente de la fonction de la moelle osseuse, conduisant à une anémie aplasique et à des

troubles de l'humeur (Prescott, 2002), et pour ses effets toxiques, cet antibiotique est retiré du

marché depuis 1996 (Dorosz et al., 2011).

Mécanisme d’action
Comme les macrolides, le chloramphénicol a une action bactériostatique et se lie à

l'ARNr 23S de la sous-unité ribosomique 50S, ce qui va inhiber la peptidyltransférase, donc la

synthèse protéique (Prescott, 2002).
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Mécanisme de résistance

La résistance aux phénicolés chez S. aureus est due soit à une inactivation enzymatique

par une acétylation, qui est principalement due à l'un des trois types de chloramphénicol

acétyltransférases, soit à un efflux actif ou, à une modification de la cible par le gène cfr

(Schwarz et al., 2004).

La fosfomycine

La fosfomycine, initialement appelée phosphonomycine, a été découverte en Espagne

en 1969 et développée conjointement en Espagne et aux États-Unis.

La fosmidomycine a été synthétisée au Japon une décennie plus tard. Il s'agit de dérivés

de l'acide phosphonique, dont les structures uniques les distinguent des autres agents

antimicrobiens et, probablement, les uns des autres (Greenwood, 2010).

Mécanisme d’action
La fosfomycine (acide L-[cis]-1,2 époxypropylphosphonique) est un analogue du

phosphoénolpyruvate qui inhibe de façon irréversible la pyruvyl transférase, l'enzyme qui

catalyse la première étape de la biosynthèse du peptidoglycane (Giguère et al., 2013).

Mécanisme de résistance

La résistance est due à la présence d’une enzyme codée par un gène plasmidique FosB,

par laquelle le cycle époxyde est ouvert en présence de glutathion (Geenwood, 2010).

Les fusidanes : Acide Fusidique

Produit par la bactérie Fusidium coccineum, facilement soluble avec du sel de sodium

(Giguère et al., 2013), découvert en 1960 au Danemark, dont la structure ressemble à celle des

stéroïdes, mais la stéréochimie diffère, et ils n'exercent aucune activité hormonale ou anti-

inflammatoire (Greenwood, 2010).
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Au départ, une excellente activité bactéricide contre les Staphylococcus aureus et

Staphylococcus pseudintermedius est observée, mais des souches résistantes ont émergé

rapidement et les bâtonnets à Gram négatifs sont intrinsèquement résistants (Giguère et al.,

2013).

Mécanisme d’action
L’acide fusidique empêche la synthèse des protéines en inhibant la liaison de

l'aminoacyl ARNt au site A du ribosome.

Mécanisme de résistance

La résistance à l'acide fusidique repose sur l'expression des gènes fusB ou fusC, qui

codent pour des protéines cytoplasmiques de 213 ou 212 acides aminés (O'Neill et al., 2007),

ou sur des mutations ponctuelles du gène fusA.

Pour la protéine FusB, il a été montré qu'elle se lie au facteur d'élongation G (EF-G) du

staphylocoque et protège ainsi le système de traduction, de l'inhibition par l'acide fusidique

(O'Neill et Chopra, 2006).

Les novobiocines

Antibiotique coumarinique, produit par les Streptomyces, formulé sous forme d'acide

dibasique peu soluble dans l'eau ou, de sel monosodique plus soluble. Il est utilisé dans le

traitement local des infections à Staphylococcus aureus.

La novobiocine inhibe les S. aureus producteurs de béta-lactamase et les S. aureus

résistant à la méthiciline. Il a été envisagé d’être un traitement efficace, cependant des

résistances apparaissent rapidement, en plus des effets secondaires fréquents.

Actuellement, elle n’est plus utilisée en clinique, mais plutôt pour l’aide à

l’identification de certaines souches comme Staphylococcus saprophyticus.
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Mécanisme d’action
La novobiocine inactive la sous-unité bêta de l'ADNgyrase, inhibant le surenroulement,

l'adénosine triphosphatase ADN-dépendante et la caténation/décaténation (Giguère et al.,

2013).

Mécanisme de résistance

Des mutations chromosomales sont induites in vitro et confèrent une résistance à la

novobiocine (Dowling, 2006).

Mécanisme de persistance

La variante de petite colonie ou small colonie variant (SCV)

Des SCV ont été trouvés dans différentes espèces de Staphylocoques comme S.

lugdunensis (Seifert, 2003), S. capitis et S. epidermidis (von Eiff et al., 1999). Les informations

décrivant les SCV de S. aureus ont été publiées déjà dans les années cinquante, mais en raison

des méthodes limitées, ces sujets n’ont pas abouti (Goudie et Goudie 1955 ; Thomas et Cowlard

1955).

En 1995, Proctor et al. ont caractérisé les caractéristiques biologiques et pathogènes des

souches SCV de S. aureus au niveau moléculaire (Proctor et al., 1995).

Actuellement, de plus en plus d’études montrent que S. aureus, en particulier les SCV, peuvent

persister au niveau intracellulaire dans l'hôte pendant des décennies (Melter et Radojevič, 2010 ;

Proctor et al., 1998).

Cette variante de S. aureus est protégée contre les attaques du système immunitaire et

contre l’effet des antibiotiques (Figure 3) (Foster et al., 2014 ; Tuchscherr et al., 2010) et

lorsqu’elles se « réveillent », elles reprennent leurs virulences et infectent les cellules de l’hôte

(Tuchscherr et al., 2011), ce qui est à l’origine des infections chroniques et récurrentes (Garzoni

et Kelley, 2011).
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Figure 3 : Fonctions des protéines de la paroi cellulaire de S. aureus (Foster et al., 2014)

Le biofilm

Les biofilms sont des agrégations de cellules bactériennes sessiles incluses dans une

matrice extracellulaire, dont l'une des fonctions est d'attacher les bactéries les unes aux autres

et aux substrats biotiques et/ou abiotiques (Stoodley et al., 2002).

En fonction de l'espèce bactérienne et des conditions de croissance, cette matrice est

composée de quantités variables d'exopolysaccharides, d'acides nucléiques, de lipides et de

protéines (Flemming et Wingley, 2002). En général, les bactéries représentent moins de 10 %

de la masse sèche et la matrice produite par la bactérie représente environ 90 % ou plus

(Flemming et Wingley, 2002).

La formation du biofilm bactérien se déroule en trois étapes : adhésion initiale, la

prolifération et le détachement (Figure 4). L'adhésion peut se produire sur pratiquement

n'importe quelle surface biotique ou abiotique. S. aureus, en particulier, a une capacité

extraordinaire de s'attacher aux dispositifs médicaux et demeure à la surface en polymère du

dispositif ou par établissement de connexions avec les protéines de la matrice humaine après

que ces protéines ont recouvert le dispositif. Ensuite, la prolifération se déroule par la
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production d'exopolysaccharides qui contribue à l'agrégation intercellulaire. Chez les

staphylocoques, la matrice est constituée de plusieurs polymères sécrétés tels que

l'exopolysaccharide, les acides teichoïques, des protéines spécifiques ainsi que de l'ADN

provenant de cellules lysées (Otto, 2008).

La création d'un biofilm viable nécessite des canaux à travers lesquels les nutriments

peuvent pénétrer dans les couches les plus profondes, mais, des facteurs extérieurs peuvent

perturber les interactions cellule-cellule (Watnick et Kolter, 2000) et peuvent conduire au

détachement de cellules et de groupes de cellules du biofilm et par conséquent contrôler son

épaisseur et son expansion (Otto et al., 2012).

Le détachement du biofilm joue un rôle critique au cours des infections associées au

biofilm, car il permet aux cellules de se propager dans le sang et les autres fluides corporels

vers de nouveaux sites d'infection (Otto, 2008 ; Wang et al., 2011). Cependant, il en existe un

manque de compréhension sur les facteurs de perturbation du biofilm et leur rôle dans les

processus de maturation et de détachement (Periasamy et al., 2012).

Figure 4 : Etapes de formation d’un biofilm chez les Staphylocoques (Otto et al. 2012)
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Chapitre 3 : Le lait

En 1910, lors du 1er congrès international pour la répression des fraudes à Genève, le

lait a été défini comme étant le produit intégral de la traite totale et ininterrompue d’une femelle

laitière bien portante, bien nourrie et non surmenée. Il doit être recueilli proprement et ne pas

contenir le colostrum.

Selon le règlement de l’union européenne n°853/2004 (annexe 1), le lait cru est défini

comme le lait produit par la sécrétion de la glande mammaire d'animaux d'élevage et non

chauffé à plus de 40 ºC, ni soumis à un traitement d'effet équivalent. Ce lait n'a donc subi aucun

traitement autre que la réfrigération mécanique immédiate après la traite à la ferme. Pour être

vendu, il doit répondre à des prescriptions réglementaires sur sa composition et l'état sanitaire

des vaches d'où il est tiré. Il doit être conditionné sur le lieu même de production et subir de

nombreux contrôles.

La toute première définition a mis en importance l’état sanitaire de la femelle laitière et

les conditions dont la traite doit être effectuée mais une modification s’est portée sur la

définition du lait afin de mettre en importance ses qualités.

La production laitière dans le monde

Le lait est la sécrétion de la glande mammaire des mammifères femelles (plus de 4000

espèces), et il constitue souvent la seule source d'alimentation pour les très jeunes mammifères.

Le rôle du lait est de nourrir et de fournir une protection immunologique.

Le lait produit par les vaches, les bufflonnes, les brebis, les chèvres et les chameaux est utilisé

dans diverses régions du monde pour la consommation humaine, mais pour une grande partie

de la population mondiale, le lait de vache représente la grande majorité du lait transformé pour

la consommation humaine (Robinson, 2002).

La production laitière mondiale est de 827 milliards de litres en 2017 (Figure 5), cette

production a augmenté en moyenne de 8,6 milliards de litres par année depuis 1961. Cette

augmentation est due principalement aux nombre d’animaux par l’amélioration des techniques

de reproduction, l’amélioration des conditions d’élevage et la sélection génétique des animaux

(International Dairy Federation, 2019).



Partie bibliographique Chapitre 3 : Le lait

36

Figure 5 : Production laitière mondiale en 2017 (Bouzebda Afri, 2021)

En 2018, la production mondiale s’est élevée à 864 millions de tonnes de lait, 81 % de

cette production provient de vaches laitières soit 704 millions de tonnes de lait, 15 % soit 126

millions de tonnes de la production provient de bufflonnes (IDF, 2020).

La production de lait de chèvre dans le monde d’élève à 19 910 000 tonnes de lait en

2019 soit une augmentation de 137 % par rapport à la production de 2005, l’Asie est le premier

producteur de lait de chèvre avec 11 682 000 tonnes de lait, l’Afrique vient en deuxième

position avec 4 353 000 tonne de lait pour montrer ainsi l’importance de cette filière dans ce

continent. L’Europe et l’Amérique ne produisent que 3 075 000 et 800 000 tonnes de lait de

chèvre, respectivement (FAO, 2021). La production de lait de brebis et de lait de chamelle

représente 1 % et 0.5 % dans le monde, respectivement (FAO, 2022).

En Asie et en Afrique, 40 % et 23 % de la production laitière provient de bufflonnes, de

chèvre, de brebis et de chamelle, respectivement (FAO, 2022).
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En Europe et dans les Amériques, 97 % et 99.5 % de la production laitière provient de

lait de bovins, et en Océanie, le lait est exclusivement de bovins (FAO, 2022).

La production laitière en Europe

La production de lait cru de vache, de brebis et de bufflonne dans les exploitations de

l'union européenne était de 145.1 millions de tonnes en 2013, de 149.7 millions de tonnes en

2014 et 160,1 millions de tonnes en 2020, ce qui représente une augmentation de 1.9 million

de tonnes par année.

En 2020, 10.6 millions de tonnes ont été utilisées dans les exploitations par les

éleveurs soit une faible quantité par rapport aux années précédentes (Eurostat, 2021).

La production laitière en Afrique

La FAO a estimé une production de 47 milliards de litres en Afrique (FAO, 2017)

représentant ainsi 5,6 % de la production mondiale avec 16,6 % de la population mondiale.

Cette production a été augmentée de 36 milliards de litres depuis 1961 (International Dairy

Federation, 2019).

La production laitière en Algérie

L’Algérie a produit 3 597 017 000 de litres de lait en 2019 (MADR, 2022), et en 2020,

l’Algérie a produit 2 414 552 tonnes de lait de vache, 332 779 tonnes de lait de chèvre, 592 293

tonnes de lait de brebis et 15 080 tonnes de lait de chamelle (FAO, 2022).

La wilaya de Tiaret et de Souk Ahras ont produit 103 320 000 et 104 391 000 de litres de lait

en 2019 (MADR, 2022).

L’évolution de la démographie, la hausse de la demande et l’augmentation de la

consommation font que cette quantité de lait produite ne subvient plus à l’autosuffisance

nationale, de ce fait, l’Algérie a mis en œuvre des programmes de relance de la production

laitière (1999-2009) en encourageant les investisseurs, les éleveurs et les collecteurs dans la

filière lait à développer les fermes, les laiteries ou encore l’insémination artificielle, et ce par
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des bonifications. Une autre politique du renouveau agricole et rural est ajoutée dans ce

programme à partir 2009 afin de renforcer cette filière, et ce en augmentant les primes.

Toutefois, ces programmes qui visent à l’autosuffisance nationale et à répondre à la demande

du marché algérien, sont voués à l’échec malgré l’importance des importations du lait en poudre

qui représente 15.4 % des importations alimentaire et occupe la 2ème place après les céréales

(MADR, 2022 ; Mamine, 2021 ; DEP, 2020).

A noter que les conditions pour bénéficier des bonifications et des primes concernant la

filière lait, font que, seuls 34 300 sur 300 000 éleveurs ont eu droit (MADR, 2016), ce qui a

encouragé l’autoconsommation et la vente informelle aux consommateurs ou aux

transformateurs artisanaux , en outre, ce lait échappe à tout contrôle sanitaire (Mamine, 2021).

Les composants du lait

La sécrétion mammaire, appelée "lait", est l'aliment le plus complet de la nature. C'est

une source de nutriments essentiels non seulement pour le nouveau-né de toute espèce de

mammifère, mais aussi pour la croissance des enfants et l'alimentation des humains adultes.

Le lait est souvent décrit comme une suspension colloïdale, contenant des globules

émulsifiés de graisse, une famille hétérogène de protéines majeures et mineures, le lactose, un

hydrate de carbone, des minéraux, des vitamines et des enzymes (Tableau 1) (Huppertz et Kelly,

2009).

Pour produire un volume de lait dans la mamelle, il faudrait environ 500 volumes de

sang à circuler dans la mamelle de la vache et de la chèvre (Park et al, 2013).

Tableau 1 : Composition du lait de différentes espèces animales (Park et Haenlein, 2010)

Vache Bufflonne Chamelle Brebis Chèvre

Matière sèche (%)

Matière grasse(%)

Protéine (%)

Lactose (%)

13

3.4-5.4

3.5-4.0

4.6

17-19

7.0-8.5

3.6-4.6

4.6-5

7.0-10.7

2.9-4.5

3.0-3.9

3.3-5.8

16-20

5.0-8.0

5.0-6.5

4.4

11.5-13.5

3.5-8.0

2.8-3.0

3.9-4.4
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Les lipides du lait

Les lipides du lait constituent une source majeure d'énergie pour l'animal et l'homme

nouveau-né. Ils se présentent sous forme de gouttelettes de graisse dispersées dans le lait, qui

contiennent principalement des lipides non polaires entourés d'une membrane polaire de

globules lipidiques (Figure 6). La teneur en lipides du lait de vache est de l'ordre de 3 à 5 %,

mais elle dépend d'une grande variété de facteurs, notamment l'espèce animale, la race, le

régime alimentaire, le stade de la lactation et la santé de l'animal (FAO, 2022).

La matière grasse du lait comprend des composés ayant une large gamme de structures

chimiques qui sont classés comme lipides en raison de leur solubilité dans les solvants

organiques non polaires et de leur faible solubilité dans l'eau (Tableau 2). Les principaux lipides

présents sont les triacylglycérols, qui constituent plus de 98 % des lipides du lait bovin, bien

que sa teneur puisse varier selon l'espèce et la qualité du lait. La matière grasse du lait sert de

support aux vitamines liposolubles A, D et E, ainsi qu'au β-carotène, qui joue le rôle de la

provitamine A (Gordon, 2013).

Les acides gras sont présents dans les triacylglycérols, les diacylglycérols, les

monoacylglycérols et les phospholipides, et déterminent de nombreuses propriétés des lipides,

y compris les effets nutritionnels. De faibles concentrations d'acides gras libres sont également

présentes dans le lait frais, mais cette concentration peut augmenter pendant le stockage du lait

en raison de l'hydrolyse enzymatique par les lipases du lait ou les lipases bactériennes. La lipase

du lait est capable de catalyser l'hydrolyse des triacylglycérols et des phospholipides et libérer

des acides gras libres en présence de cofacteurs appropriés (Young W. Park et George F.W.

Haenlein, 2013 ; Stocks et Galton, 1980).
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Figure 6 : Schématisation de la structure de la membrane du globule gras (Michalski, 2007).

Tableau 2 : Principaux acides gras présents dans le lait (Young W. Park et George F.W.

Haenlein, 2013)

Acide gras Symbole Contenu total en AcG (%)

Acide gras saturés

butyrique

caproïque

caprylique

caprique

laurique

myristique

palmitique

stéarique

C4 :0

C6 :0

C8 :0

C10 :0

C12 :0

C14 :0

C16 :0

C18 :0

3.0-4.5

1.3-2.2

0.8-2.5

1.8-3.8

2.0-5.0

7.0-11.0

25.0-29.0

7.0-13.0

Acide gras insaturés
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oléique

linoléique

linolénique

arachidonique

C18 :1

C18 :2

C18 :3

C20 :4

30.0-40.0

2.0-3.0

Jusqu’à 1.0

Jusqu’à 1.0

Les protéines du lait

Les protéines constituent une classe extrêmement importante de composés naturels

essentiels à tous les processus vitaux. Elles remplissent diverses fonctions dans les organismes

vivants, allant de la structure à la reproduction. Les protéines du lait représentent l'une des plus

grandes contributions du lait à la nutrition humaine, ce sont des polymères de 20 acides aminés

différents que l'on trouve régulièrement dans le lait et elles ont une structure générale, mais sont

fonctionnellement différentes les unes des autres. Le contenu et la séquence des acides aminés

d'une protéine affectent ses propriétés (Fox et McSweeney, 1998).

Les parties du lait contenant de l'azote peuvent être divisées en trois grandes fractions,

la caséine, les protéines du lactosérum et l'azote non protéique (ANP) (Rowland, 1938). Sur la

totalité de l'azote du lait, et dans un nombre limité de races, 78.5 % sont associés à la fraction

de caséine, 16.5 % à la fraction de protéines de lactosérum et 5 % à la fraction ANP (Rowland,

1938). Les protéines vraies comprennent les protéines synthétisées dans la glande mammaire

(protéines de caséine) et les protéines préformées dérivées du sang (albumine de sérum bovin

ou ASB). La protéine brute est une meilleure mesure de l'azote total du lait, car elle tient compte

de la fraction ANP, qui représente environ 5 % de l'azote total du lait. Cela peut être un avantage

dans les programmes d'élevage et dans l'évaluation des propriétés de fabrication et des qualités

nutritionnelles du lait (DePeters et al., 1993 ; Alston-Mills, 1995).

La teneur moyenne en protéines du lait bovin n'a pas beaucoup changé au cours de ces

dernières années et se situe autour de 3.5 % (FAO, 2022 ; Goulding, 2020).

Le lait de bovin présente deux groupes de protéines majeures, les caséines lesquelles

comptent quatre variétés (α, β, γ, κ), et les protéines du lactosérum avec deux variantes

dominantes et de nombreuses petites variantes (Tableau 3).
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Tableau 3 : Concentration des différentes protéines du lait pour différentes espèces (Goulding

et al. 2020)

Les nucléotides, les nucléosides et les bases nucléiques, dont la concentration est

inférieure au milligramme par litre, font partie de la fraction d’ANP du lait, ils sont utilisés par

l'organisme en tant que sources trophochimiques exogènes et sont non seulement actifs en tant

que métabolites, mais semblent également jouer un rôle important dans la régulation des

fonctions corporelles (Gill et al., 2011 ; Michaelidou, 2008).

Les glucides du lait

Le lait contient une pléthore de composants qui apportent aux consommateurs des

avantages fonctionnels en matière de santé, bien au-delà de ce qui est attendu sur la base du

seul contenu nutritionnel. Les glucides, et en particulier les fractions oligosaccharidiques, sont

l'une de ces composants. Bien que l'hydrate de carbone le plus dominant dans le lait des

mammifères est généralement le lactose, lequel constitue plus de 80 %, les oligosaccharides

sont le troisième composant solide le plus important au sein du lait humain après le lactose et

les lipides (Kunz et Rudloff, 2002 ; Messer et Urashima, 2002), et il a été rapporté qu’ils sont

importants pour le développement cérébral (Kunz et Rudloff, 2006).
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Le lactose est synthétisé au sein de la glande mammaire en lactation par la lactose-

synthase, complexe d'une β4-galactosyltransférase I et de l'α-lactalbumine, une des protéines

du lactosérum. Le lactose est la principale source d'énergie du nourrisson, lorsque les jeunes

consomment le lait maternel, le lactose est scindé en galactose et en glucose par la lactase

intestinale pour être absorbé ensuite. Le glucose entre dans la circulation pour être utilisé

comme source d'énergie, tandis que la plupart du galactose est converti en glucose dans le foie

(Venema, 2012 ; Messer et Urashima, 2002).

Le lactose est le principal hydrate de carbone présent dans la plupart des laits, son taux

de synthèse dans les cellules épithéliales de la glande mammaire est un facteur important qui

influence le volume du lait en maintenant son osmolarité, le lactose est donc un composant très

stable du lait (Cant et al., 2002). Une augmentation ou une diminution de la synthèse du lactose

entraîne une modification du volume du lait, mais pas du rendement en protéines ou en matières

grasses.

Les glucides autres que le lactose que l'on trouve chez les animaux de ferme

comprennent des oligosaccharides, des glycopeptides, des glycoprotéines et des sucres

nucléotidiques en petites quantités. Les sucres nucléotidiques dans le lait sont particulièrement

intéressants, car ils sont les donneurs de glycosyle pour la glycosyltransférase dans le lait et la

glande mammaire, et sont les précurseurs des glycoprotéines, des glycolipides et des

oligosaccharides dans la biosynthèse du lait (Goulding et al. 2020 ; O’Mahony and Tuohy,

2013).

Les minéraux du lait

Le lait et les produits laitiers contiennent des minéraux essentiels à différentes

concentrations (Tableau 4), et contribuent significativement dans les différentes fonctions

vitales de l’organisme humain et animal, en outre leurs intérêts nutritionnels, ils ont un intérêt

biochimique et technologique.

Les minéraux du lait sont classés en sels minéraux comme le Ca, P, Mg, Na, K, Cl et en

oligoéléments comme le Fe, Cu, Zn, Se, Mn, I, F, Cr, Pb, Cd, Co, Mo, As, Ni, Si, B (Goulding

et al., 2020).
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Tableau 4 : Principaux minéraux du lait des différentes espèces animales (Tamime et al. 2011 ;

Raynal-Ljutovac et al. 2008 ; Park et al. 2007)

Vache Brebis Chèvre
Ca 110-125 170-200 126-134
P 95-120 124-158 90-121
Mg 9-13 18-21 13-16
K 140-160 120-140 170-190
Na 50-60 44-58 38-42
Cl 100-110 82-112 150-160
Fe 0.04 0.03-0.122 0.05-0.1
Cu 0.01 0.04-0.1 0.03-0.05
Mn 0.02 0.005-0.009 0.008-0.03
Zn 0.5 0.52-0.75 0.34-0.56
I 0.021 0.01-0.02 0.007-0.02
Se 0.96 1.0-3.1 1.0-2.0
Toutes les concentrations sont exprimées en mg/100gr sauf pour le Se (μm/100mL)

Les vitamines du lait

Les vitamines (Vit) sont des substances organiques, sans valeur énergétique mais

essentiels au bon fonctionnement de l’organisme, elles participent à la croissance, au

fonctionnement et à l'entretien du corps, généralement classées en fonction de leurs solubilités,

les vitamines liposolubles, incluant les Vit A, D, E et K, et les vitamines solubles incluant les

Vit du groupe B et la vitamine C (Park, 2009).

En général, sous chaque "vitamine" se trouve des composés moléculaires apparentés dont au

moins un composé différent est généralement présent le lait, bien que parfois à de très faible

concentration.

Les différences de concentration de vitamines dans le lait (Tableau 5) résultent de la

composition du régime alimentaire, de la synthèse microbienne dans le tractus gastro-intestinal

et de la synthèse endogène par les tissus de l’animal dans certains cas. Le processus digestif,

l'état physiologique et la santé de l'animal conditionne leurs disponibilités et leurs transferts

dans le lait.

Tableau 5 : Les différentes concentrations du lait en vitamines (Young et Park, 2017).

Vitamines Chèvre Vache

Vitamine A IU 185 126
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Vitamine D IU

Thiamine (B1) mg

Riboflavine (B2) mg

Niacine (B3) mg

Ac pantothénique (B5) mg

Vitamine B6 mg

Ac folique (B9) µg

Biotine (B8) µg

Cobalamine (B12) µg

Vitamine C mg

2.3

0.068

0.21

0.27

0.31

0.046

1.0

1.5

0.065

1.29

2.0

0.045

0.16

0.08

0.32

0.042

5.0

2.0

0.357

0.94

Les enzymes du lait

Les enzymes endogènes sont des constituants du lait qui proviennent essentiellement du

plasma sanguin, du cytoplasme des cellules sécrétrices, de la membrane des globules gras du

lait et des cellules somatiques (leucocytes) (Fox et Kelly, 2006). Environ 70 enzymes

endogènes ont été identifiées dans le lait bovin normal (Goulding et al. 2020 ; Fox et al. 2015 ;

Fox, 2003).

Les enzymes les mieux caractérisées dans le lait sont la N-acétyl-ß-d-glucosaminidase,

la phosphatase acide, la phosphatase alcaline, l'amylase, la catalase, la γ-glutamyl-transférase,

la glutathion peroxydase, la lactoperoxydase, la lipoprotéine lipase, le lysozyme, la plasmine,

la ribonucléase, la sulfhydryl-oxydase, la superoxyde dismutase et la xanthine oxydoréductase

(Kelly et Fox, 2006).

Outre les enzymes endogènes du lait, les bactéries contaminant le lait pendant la

manipulation ou durant le traitement, produisent également des protéases et des lipases (Chen

et al., 2003). Ces enzymes n'ont aucun effet bénéfique essentiel sur les attributs nutritionnels

ou organoleptiques du lait, leur destruction par la chaleur est l'un des objectifs de nombreux

procédés laitiers.
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Les hormones du lait

Les hormones présentes dans le lait proviennent du sang et sont sécrétées dans le lait

par un transport actif dans la glande mammaire, alors que d’autres sont synthétisées par la

glande mammaire et excrétées dans le lait (Rodriques, 2013).

Le tableau 6 résume les principales hormones qui ont été identifiées dans le lait bovin,

ainsi que leurs concentrations (Jouan et al., 2006), et elles sont classées en quatre groupes

principaux, les hormones gonadiques, surrénaliennes, hypophysaires et hypothalamiques.

Tableau 6 : Les principales hormones identifiées dans le lait de vache (Jouan et al., 2006 ;

Rodriques, 2013).

Hormones Concentration (ng/mL)
Œstrogène
Progestérone
Glucocorticoïdes
Prolactine
Hormone de croissance (GH)
Somatostatine
Hormone parathyroïdienne
Insuline
Calcitonine
Bombésine
Mélatonine

5x10-3 – 10x10-3

2 – 20
0 – 50
5 – 200
0 – 1
10 – 30
40 – 100
5 – 40
700
0.25 – 450
5x10-3 à 25x10-3

Microbiologie du lait

Le lait possède des propriétés technologiques et nutritionnelles supérieures, mais il

représente aussi un substrat riche pour la croissance d'une microflore diversifiée, y compris des

agents pathogènes, d’autant plus que le lait contient du lactose, lequel utilisé comme principale

source de carbone pour leurs croissances (Moosavy et al., 2019 ; Adam et al., 2004).

Le lait cru doit provenir d'animaux ne présentant aucun symptôme de maladies

susceptibles de rendre l'homme malade par sa consommation ou sa manipulation, et les animaux

laitiers doivent être sains de tuberculose et de brucellose.

Le lait reste stérile à l'intérieur de la mamelle, mais pendant la traite, la contamination

est inévitable dès son exposition à l'air et son contact avec les surfaces des équipements,

d’autant plus que si les conditions environnementales et opérationnelles ne sont pas contrôlées.

La population bactérienne trouve ainsi des conditions optimales pour se développer et se

multiplier, modifiant ainsi les caractéristiques physico-chimiques du lait, ce qui peut devenir
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une source de contamination par des microorganismes dangereux pour la santé publique (Raza

et Kim, 2018).

Le microbiote du lait cru est très diversifié et peut être composé de microorganismes

d'altération, de microorganismes pathogènes et d’une flore technologique (Perin et al., 2017 ;

Montel et al., 2014). Cette diversité microbienne est directement influencée par les conditions

sanitaires du troupeau laitier, l'hygiène environnementale, l'équipement de traite utilisé et les

facteurs liés à la manipulation, au stockage, au refroidissement et à la transformation du lait cru

(Murphy et al., 2016).

Microorganismes indicateurs d'hygiène

Les indicateurs d'hygiène sont définis comme des espèces de microorganismes lesquels,

lorsqu'ils sont présents en concentrations élevées dans le lait, témoignent de pratiques d'hygiène

inadéquates en matière d'obtention, de conservation ou de traitement. Les groupes de

microorganismes les plus couramment recherchés comme indicateurs d'hygiène dans le lait sont

les aérobies mésophiles, les psychrotrophes et les coliformes.

Les bactéries mésophiles et psychrotrophes

Les bactéries mésophiles se développent mieux à des températures optimales se situant

entre 25˚C et 40˚C, ce sont des conditions optimales également pour les bactéries d'altération

et les bactéries pathogènes. Les principaux genres de bactéries mésophiles qui peuvent être

présents dans le lait sont Micrococcus, Staphylococcus, Enterococcus, Escherichia, Serratia,

Acinetobacter, Flavobacterium, Pseudomonas, Mycobacterium, Bacillus, Lactococcus,

Lactobacillus (Sugrue et al. 2019 ; Moosavy et al., 2018 ; Jay, 2012).

Les bactéries mésophiles sont considérées comme des indicateurs d'hygiène universels

et leurs présences dans le lait est inévitable puisque la plupart de ces genres sont présents dans

le pis de l'animal, les mains des trayeurs, les surfaces des équipements, l'eau et l'air. Ainsi, le

dénombrement de ces bactéries est directement influencé par les conditions dans lesquelles le

lait est soumis après la traite (Jay, 2012).

Les psychrotrophes sont dispersés dans l'environnement et une fois qu'ils contaminent

le lait, ils peuvent se multiplier intensément à la température de refroidissement et même causer
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une altération. Ce groupe comprend des espèces appartenant aux genres Pseudomonas,

Bacillus, Lactobacillus et Listeria (Jùnior et al., 2018).

Les coliformes et les Enterobacteriaceae

Les coliformes sont des micro-organismes mésophiles à Gram négatif qui ont la capacité

de fermenter le lactose en produisant du gaz. Lorsqu'ils sont présents en quantités supérieures

à 2 log10 (102) UFC/ml, cela témoignent de pratiques d'hygiène inadéquates dans le traitement

du lait et indiquent la présence possible d'entérobactéries pathogènes. Les coliformes sont

présents dans le sol, l'eau non traitée, les surfaces des équipements et les fèces. Escherichia,

Klebsiella, Enterobacter et Citrobacter appartiennent au groupe des coliformes, mais seul

Escherichia coli a pour habitat principal le tractus intestinal des humains et des animaux (Jay,

2012).

Les microorganismes pathogènes

Outre la contamination par les microorganismes indicateurs d’hygiène, le lait peut être

porteur de plusieurs microorganismes pathogènes, notamment lorsqu'il est cru, affectant ainsi

la santé du consommateur.

Les microorganismes pathogènes peuvent contaminer le lait de deux manières

différentes, soit à partir d’une maladies endogène comme la tuberculose, la brucellose ou une

mammite, soit par une traite et une manipulation non hygiéniques, permettant la contamination

à travers l'équipement, le sol, la terre, l'eau et les fèces, comme les Staphylococcus aureus (Boor

et al., 2017 ; Gonzales-Barron et al., 2017 ; Zeinhom et Abdel-Latef, 2014).

Les mycobactéries

La tuberculose est une maladie à évolution chronique causée par le genre

Mycobacterium qui affecte de nombreux animaux domestiques et sauvages comme les bovins,

les porcs, les oiseaux, les équins, les sangliers, les blaireaux, les cerfs, les élans (références ….),

et les humains.

La tuberculose bovine causée par M. bovis, est une zoonose importante pour la santé

publique surtout pour les patients immunodéprimés, les enfants et les personnes âgées (Prescott,
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2019), en outre, elle est la cause de pertes et de barrières économiques importantes (OMS,

2016).

Des programmes de l’OMS visent à éradiquer cette zoonose qui est répandue dans le

monde entier, sa transmission est due à l’inhalation d’aérosol, le contact direct ou indirect avec

les sécrétions nasales, l’ingestion de lait cru ou de viande provenant d’animaux infectés (OMS,

2020 ; Waters et al., 2003 ; Pollock et Neill, 2002), le dernier recensement de l’OMS est de 9.9

millions nouveaux cas et 1.5 millions de personnes décédées en 2020 (OMS, 2022).

En Algérie, la tuberculose est une maladie à déclaration obligatoire sous surveillance

nationale de catégorie (1) par le ministère de la santé algérienne (MSPRH, 2014), mais était

une maladie à déclaration obligatoire aux services vétérinaires depuis l’Arrêté du 17 novembre

1990 (JORADP, 1990). Il est mentionné dans cet arrêté, complété par l’Arrêté du 22 février

1996, en vigueur à ce jour, que le lait provenant d’animaux atteints de tuberculose n’est délivré

à la consommation humaine qu’après sa pasteurisation, et l’abattage sanitaire de ces animaux

est ordonné que par le ministre chargé de l’agriculture dans le cadre d’un programme national,

ou par le wali dans le cadre d’un programme local. Il est à mentionner aussi que le lait collecté

n’est pas soumis à un contrôle microbiologique des mycobactéries (JORADP, 2017).

Certains programmes de surveillance et d’éradication de la tuberculose sont appliqués

dans certaines régions du pays mais ne sont pas généralisés, la non identification du cheptel

national et la non traçabilité des carcasses tuberculeuses au niveau des abattoirs laisse la

situation réelle de la maladie méconnue (Zeihira, 2021 ; Ayad et al., 2020 ; Bougherara et

Asmani, 2017). En 2020, un nouveau programme de lutte contre les zoonoses est lancé et ce

par la création de comité national de prévention et de lutte contre les zoonoses (JORADP,

2020).

Les brucelles

La brucellose également appelée fièvre de malte, est une maladie zoonotique, c’est une

infection chronique qui persiste tout au long de la vie de l’animal et/ou de l’homme, elle est

causée par de nombreuses espèces comme B. abortus, B. melitensis, B. suis, ou B. canis

(Prescott's, 2019). Les brucelles provoquent des avortements, une infection chronique de la

glande mammaire, de l'utérus, du placenta, des vésicules séminales et de l'épididyme (Kenneth,

2022 ; Prescott’s, 2019). Elles sont transmises généralement par l’ingestion de lait cru, de
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produits laitiers non pasteurisés, de produits provenant d’animaux infectés ou par la

manipulation d’animaux infectés (Kenneth, 2022 ; Prescott’s, 2019), la transmission directe

d’homme à homme est extrêmement rare (Prescott’s, 2019).

L’incidence annuelle de la brucellose est de 500 000 cas humains signalé dans le monde,

même si cette zoonose est en diminution régulière, mais des foyers d’animaux atteints

réapparaissent dans certains pays indemne (Morvan, 2022). Actuellement aux Etats-Unis, il

existe moins de 100 cas brucelliques humains, et 50 % à 60 % des personnes atteintes sont des

professionnels de la filière viande telle les inspecteurs vétérinaires, le personnel de l’abattoir et

les bouchers, les vétérinaires et les éleveurs de bétails (Keneth, 2022).

En Algérie, la brucellose animale a été rapporté pour la première fois par Cochez en

1895, et à partir de 1964, il a été remarqué que l’incidence des avortements était forte, et que

l’infection du cheptel bovin du secteur étatique ait atteint 23 % en 1969 (Benelmouffok, 1969).

A partir de 1970, le ministère algérien de l’agriculture a entrepris des programmes de lutte

contre la brucellose (Essais de lutte contre la brucellose bovine : 1970 – 1976, Programme

d’assainissement : 1976 – 1984, Programme national de lutte contre la brucellose : 1984,

Programme national de lutte contre la brucellose : 1995), une amélioration a été remarquée en

2013 par la diminution du nombre d’animaux atteint (MADR, 2017). En 2014, une

recrudescence est observée, ceci est peut-être dû au relâchement du suivi sanitaire de la

brucellose (Sidhoum, 2019) et à cause de la crise sanitaire engendrée par la fièvre aphteuse au

niveau national (OIE, 2017).

La brucellose reste enzootique dans le pays (Ayad, 2020) malgré les efforts entrepris

par l’état, mais il est à signaler que les mesures de lutte contre la brucellose et la tuberculose

n’ont concerné que certaines régions. Depuis 2008, l’arrêt de tout dépistage envers la brucellose

et la tuberculose est instauré par les services concernés, et que le lait doit être collecté quel que

soit son état sanitaire (note DSV, 2008), d’autant plus que les bulletins officiels de notification

des maladies à déclaration obligatoire sont absents (Sidhoum, 2019), ou ne concerne qu’une

petite partie du cheptel national (Zaheira, 2021), et depuis 2013, la vaccination chez les

ruminants n’est plus pratiquée dans certaines régions (Sidhoum, 2019).

Par ailleurs et pour information, les éleveurs et les producteurs de lait, essaient

d’échapper aux mesures sanitaires entreprises par l’état, et ce par la non déclaration et la non-

identification de leurs cheptels, refusent d’obtenir tout agrément sanitaire pour leurs élevages

par peur d’abattage sanitaire (Zaheira, 2021), car il n’est indemnisé que 20 % à 35 % de la
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valeur bouchère de l’animal, cette mesure ne concerne que les femelles en âge de reproduction

et ce à partir du programme de 1995. Pour information et pour faciliter l’identification de notre

cheptel, il faut encourager les éleveurs, de même les producteurs de lait à identifier et enregistrer

leurs animaux auprès des services compétents en leurs offrant des formules bénéfiques comme

l’obtention d’aliments de bétails à très bon prix, approvisionnement en eau, et surtout

l’indemnisation de l’abattage sanitaire des animaux d’élevage testés positifs envers la

brucellose, la tuberculose ou tout autre maladie à déclaration obligatoire mettant en danger la

santé animale et/ou humaine.

Les mammites sont un problème mondial chez les bovins laitiers, qui ont un grand effet

sur le bien-être des animaux et la production de lait (Peton et Le Loir, 2014 ; Keefe, 2012). La

mammite bovine est la maladie la plus importante pour l'industrie laitière, car les pertes

économiques résultant de cette maladie constituent des pertes directes et indirectes. Les pertes

directes comprennent les coûts de traitement, le lait éliminé, le temps, les décès et les coûts

associés à une mammite récurrente. Les coûts indirects comprennent la baisse de la production

laitière, la diminution de la qualité du lait, l'augmentation du nombre d’animaux éliminés, l'arrêt

de la lactation plus tôt que prévu, le bien-être des animaux ainsi que l'apparition concomitante

d'autres troubles de santé et le risque de contamination pour l’ensemble du troupeau (Remy,

2010 ; Petrovski et al., 2006).

Cette infection de la glande mammaire responsable de toxi-infections alimentaires

collectives, d’avortement ou de malformations congénitales (Remy, 2010) peut provoquer une

mammite clinique associée à une réponse inflammatoire excessive ou une mammite subclinique

se présentant comme une infection persistante (Schukken et al., 2011).  Son étiologie a évolué

avec la mise en évidence de nouvelles espèces microbiennes, il existe environ 150 espèces

bactériennes isolées de vaches souffrant de mammite. En ce qui concerne l'agent étiologique,

la maladie peut être classée en quatre types : bactérienne, fongique, virale et mammite causée

par des algues.

Les virus en tant qu'agents étiologiques de la mammite ont une signification clinique

limitée. Les principaux agents viraux à cette origine sont l'herpèsvirus-2 bovin, et le virus

pseudovariola.

En général, les virus atteignent le derme et l'épiderme de la mamelle, contrairement aux

autres agents qui entourent les alvéoles sécrétoires. Les agents viraux impliqués dans la
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mammite ont peu d'importance clinique à moins qu'une invasion bactérienne secondaire ne se

produise, ce qui affectera les tissus intramammaires (Shaheen et al., 2015).

La majorité des mammites sont causées par les bactéries du genre Staphylococcus,

Streptococcus, et les bactéries du groupe des Enterobacteriaceae, et le mode de transmission

peut être contagieux ou environnemental. Les principaux microorganismes contagieux sont S.

aureus et Streptococcus agalactiae, et la principale source d'infection étant la glande mammaire

des vaches infectées. En revanche, la principale source d'agents pathogènes à l'origine des

mammites environnementales est l'habitat de l'animal (Tableau 7) (Bogni et al., 2011).

Tableau 7 : Les principaux agents bactériens de la mammite (Bogni et al., 2011).

Mammites contagieuses Mammites environnementales

Staphylococcus aureus

Streptococcus agalactiae

Streptococcus dysgalactiae

Corynebacterium bovis

Mycoplasma spp

Champignons filamenteux

Levures

Escherichia coli

Klebsiella spp.

Klebsiella oxytoca

Enterobacter spp.

Citrobacter spp.

Streptococcus uberis

Streptococcus enterococci

Pseudomonas spp.

Prototheca

Cependant, des recherches supplémentaires sont nécessaires sur les risques des entérotoxines

de Staphylococcus aureus du lait de mammite pour la santé humaine, il est rapporté que la

plupart des épidémies de maladies d'origine alimentaire proviennent de la contamination des

humains manipulant les aliments. S. aureus mérite également une attention particulière en
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raison des nombreuses infections hospitalières liées à des S. aureus résistants à la méthicilline,

souches qui ont été déjà identifiées dans le lait bovin (Moon et al., 2007).

S. aureus est responsable aussi de mammites subcliniques, et dans ce cas, il n'y a pas de

signes visibles d'inflammation dans la mamelle. Ceci entraîne des pertes à long terme en raison

de l'augmentation du nombre de cellules somatiques, de la réduction de la qualité et de la

quantité de lait, et d'un risque accru de propagation de l'agent pathogène au sein du troupeau

(Halasa, 2012), et l'ingestion d'aliments contaminés par des S. aureus ou d’entérotoxines

staphylococciques est à l'origine d'intoxications alimentaires staphylococciques (Le Loir et al.,

2003).

En Algérie, les mammites sont parmi les principales maladies touchant les élevages

laitiers (Smaali et al., 2020) comme nombreux pays du monde (Kasai et al., 2022),et S. aureus

est le premier pathogène incriminé et il est difficile à éradiquer (Barkema et al., 2006). Afin de

réduire leurs impacts sanitaires et économiques, de nombreuses stratégies sont mises en places

entres autres leurs détections dès le début de l’infection pour les traiter rapidement, et un

traitement préventif lors du tarissement, cependant, ces stratégies laisse utiliser des

antibiotiques, ce qui joue un rôle majeur dans l’apparition de souches résistantes envers ces

antibiotiques (Smaali et al., 2022 ; Angoujard, 2015) surtout lorsqu’ils ne sont pas utilisés d’une

manière rationnelle.

La résistance aux antimicrobiens est un autre problème important avec les souches de

S. aureus, certaines souches ayant développé un niveau élevé de résistance aux bêta-lactamines

par l'acquisition de gènes de résistance (Smith et Pearson, 2011). Le S. aureus résistant à la

méthicilline (SARM), pathogène de plus en plus courant, a été trouvé dans des échantillons de

lait depuis les années 1970 (Devriese et Hommez, 1975) et constitue un risque sérieux pour les

consommateurs (Holmes et Zadoks, 2011). L'utilisation excessive d'antibiotiques dans

l'industrie laitière et l'agriculture a contribué à la prévalence de souches antimicrobiennes et

multirésistantes dans les troupeaux et dans le lait, et ces souches multirésistantes jouent un rôle

majeur dans la mammite (Kreausukon et al., 2012 ; Haran et al., 2012 ; Holmes et Zadoks,

2011).
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Les toxi-infections alimentaires

Par définition, une toxi-infection alimentaire collective est l’apparition d’une

symptomatologie digestive, neurologique ou cutanée, chez au moins deux cas groupés, due à

l’ingestion d’un même aliment et au même moment.

Dans le monde, environ 600 millions de personnes contractent une toxi-infection

alimentaire chaque année, soit près d’une personne sur 10, et 420 000 personne en meurent

(OMS, 2022), et selon le rapport de la Banque mondiale de 2018, le coût des pertes de

production annuelle est de 95.2 milliards de dollar, et le coût des traitements s’élève à 15

milliards de dollar pour les pays sous-développés et les pays en voie de développement (OMS,

2022).

En Algérie, le ministère du commerce a enregistré 259 cas de TIAC et 3160 cas

d’intoxication alimentaire, durant la première moitié de l’an 2021, et que ces toxi-infections

alimentaires ont touché toutes les catégories d’âge mais sans provoquer de décès (MCPE,

2022), mais en l’an 2015, ce même ministère a enregistré 5560 cas de toxi-infections

alimentaires avec 11 décès dont deux décès à Souk Ahras et un décès à Tiaret (Guerzou, 2015).

Il est à noter que le ministère n’a pas donné de détails, ni sur les germes responsables ni sur les

aliments incriminés mis à part les laits et les aliments à base de lait et de viande.

Les toxi-infections alimentaires collectives sont à déclaration obligatoire par l’Arrêté

N° 179/MS/CAB du 17 Novembre 1990, et par le ministère de la santé, circulaire N° 1 MSPRH

du 05 janvier 2014, sans qu’il y ait aucune précision des germes incriminés. Cependant, le

contrôle microbiologique des denrées alimentaires est régi par l’Arrêté du 2 juillet 2017 relatif

aux critères microbiologiques applicables aux denrées alimentaires, dans lequel on cite les

bactéries à rechercher, entre autre les Staphylocoques à coagulase positive dans le lait et les

produits laitiers ainsi que dans les différentes viandes. Le S. aureus comme certaines bactéries

peuvent contaminer les aliments soit d’une manière endogène, lorsque l’animal est vivant,

comme une septicémie, un abcès ou une mammite, soit d’une manière exogène lors de la

préparation ou la de transformation de l’aliment par le personnel, l’environnement ou le

matériels, ainsi il est nécessaire de prévenir ces contamination par le respect des bonnes

pratiques d’hygiène de la fourche à la fourchette (Uçar et al., 2016).
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Les microorganismes d'altération

Les microorganismes d'altération sont d'une grande importance pour l'industrie laitière,

car pour leurs survies, ils utilisent les composants du lait et entraînent des altérations

significatives du produit. Les principales altérations concernent l'acidification, causée par les

microorganismes glucidolytiques et lipolytiques, dues à l'action de leurs enzymes (Jùnior et al.,

2018).

Les principaux microorganismes acidifiants sont des mésophiles, principalement

Lactobacillus, Streptococcus, Lactococcus, et quelques entérobactéries (Jay, 2012).

Les microorganismes bénéfiques

Certains microorganismes présents dans le lait, et une fois isolés, identifiés et

caractérisés, peuvent jouer un rôle technologique important en produisant des métabolites

désirables. Ces microorganismes sont utilisés dans l'industrie laitière en tant que cultures de

démarrage, favorisant les changements souhaitables dans le lait et générant des produits

différenciés tels que les laits acidifiés et les fromages fermentés.

Les principaux groupes de microorganismes qui jouent un rôle bénéfique dans l'industrie

laitière sont Lactococcus, Lactobacillus, Streptococcus, Propionibacterium, et Leuconostoc

(Perin et al., 2016 ; Ribeiro et al., 2014 ; Dal Bello et al., 2012 ; Morandi et al., 2011).
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Chapitre 4 : La viande

La viande est un aliment important, car elle contient des nutriments essentiels pour le

maintien des fonctions physiologiques, à l'amélioration de l'immunité et à la prévention de

certaines maladies, notamment la malnutrition. Mais lorsque ces aliments contiennent des

produits chimiques non autorisés ou ne répondent pas aux normes requises en matière de qualité

nutritionnelle, de propriétés organoleptiques, de conservateurs alimentaires, d’agents

pathogènes microbiens, de résidus de pesticides, de médicaments vétérinaires et de métaux

lourds, des risques potentiels pour la santé du consommateur peuvent survenir (Biswas et

Mandal, 2020).

Selon le journal officiel de l’Union européenne, la viande désigne les parties comestibles

des ongulés domestiques, des volailles, des lagomorphes, du gibier sauvage, du gibier

d’élevage, du petit gibier d’élevage et de gros gibier sauvage, et la carcasse est le corps d’un

animal de boucherie après l’abattage et l’habillage (CE N°853/2004).

La production de viande dans le monde

En 1950, la production mondiale en viande était d’environ 45 millions de tonnes (Salim,

2015) et en 2019, elle a atteint 325 millions de tonnes (FAO, 2020), mais la consommation a

doublé depuis ces 20 dernières années.

Un accroissement de la production de viande dans les pays développés est fortement

soutenu, cela est dû principalement aux gains tirés de cette filière qui est dominée par le Brésil,

la Chine, les Etats Unis et l’Union Européenne (OCDE/FAO 2020).

En été 2018, la peste porcine africaine a ravagé beaucoup d’élevages porcins, mais sans

aucun impact sur le besoin en viande dans le monde car cela est compensé par la production de

viande de poulet et de viande ovine.

Il y a une cinquantaine d’année, la viande de poulet est peu consommée (Augère-

Granier, 2019), mais actuellement c’est l’une des principales sources de viande au niveau

mondial, sa production dépasse celle du bœuf, de l'ovin, de caprin et même celle du porc.

La production de viande de volaille a plus que doublé (Tableau 8), avec une

augmentation de 140 % entre 1996 et 2016, soit 57.1 millions de tonnes en 1996 et 120.2
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millions de tonnes en 2016 et les continents ayant marqué un fort taux de production sont

l’Amérique du Sud (207 %), l’Asie (154 %) et l’Afrique (143 %).

Tableau 8 : Evolution de la production mondiale en viande, en millions de tonnes (FAOStat,

2022).

Viande 1996 2006 2016

Viande de poulet

Viande porcine

Viande bovine

Viande ovine

Viande de dinde

Viande de chèvre

49.1

79.3

53.6

7.1

4.3

3.2

72.7

100.8

60.5

8.4

5.2

4.6

120.2

118.2

66.0

9.3

6.1

5.6

L’Union européenne a produit environ 15 millions de tonnes de viande de volaille en

2018, soit une augmentation cumulée de près de 3,3 millions de tonnes en 10 ans, et c’est aussi

le deuxième type de viande le plus produit et le plus consommé dans l’Union européenne, après

la viande du porc (Augère-Granier, 2019)

La production en viande de porc et de bœuf a aussi connu une augmentation de 49.1 %

et de 23.1 % respectivement, alors que la population humaine est augmentée de 29 % entre

1996 et 2016.

En 2018, la population mondiale d'ovins et de caprins s'élève à 2,18 milliards de têtes,

avec 1 milliard de tête caprine. 50 % de la population caprine est élevée en Asie, et 38 % en

Afrique, à noter que 28 % du cheptel mondial se trouve en Chine et en Inde (FAO, 2018).

On a constaté une augmentation constante du cheptel caprin dans le monde, au cours de

ces 20 dernières années (+2 % par an) sur la plupart des continents, en Afrique (+87%), en

Océanie (+42%) et en Asie (+25%) mais des exceptions sont faites pour l’Europe avec une

diminution de son cheptel de (- 13 %) en ces vingt dernières années et en Amérique du nord (-

8 %) au cours de ces dix dernières années.
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Le cheptel ovin mondial comptait 1.17 milliard d’animaux mais la production en viande

ovine se concentre en Asie (48%), avec la Chine comme premier producteur mondial (24 %),

en Afrique (20 %), en Europe (14 %) et enfin en Océanie (13 %).

Le taux de croissance du cheptel ovin est moins élevé que celui des caprins, les augmentations

les plus importantes ces vingt dernières années ont été observées en Afrique (+60 %) et en Asie

(+24 %), alors que le nombre de tête a diminué en Océanie (- 43 %) et en Europe (- 21 %). Le

pays ayant le plus grand nombre d'ovins est la Chine avec plus de 162 millions de têtes, suivie

par l'Australie avec plus de 67 millions, et l'Inde, plus de 63 millions de tête.

La production mondiale de chèvres et de moutons a dépassé les 5 et 8 millions de tonnes

équivalent carcasse respectivement.

Il est intéressant de savoir que le poids moyen des carcasses caprines et ovines est de 11 kg et

14.1 kg, respectivement, en Europe, alors qu’il est de 23,5 kg pour les carcasses caprines et de

23,5 kg pour l’espèce ovine en Océanie (FAO, 2018).

La production de viande en Afrique

La consommation de viande en Afrique est l'une des plus faibles au monde, 15 kg par

habitant, contre 35 kg au niveau mondial mais la demande monte en flèche, en particulier dans

les villes, selon le rapport d’Arcadia en 2019, sur le commerce des matières premières en

Afrique. La production locale peine déjà à satisfaire cette demande pourtant faible, à savoir que

l'Afrique ne produit que 18 millions de tonnes de viande, 5 % de la production de la planète,

pour 15 % de la population mondiale. Le recours aux importations est encore modeste, à savoir

3 millions de tonnes, mais en proportion de la consommation, il est déjà énorme, 20 % de la

viande consommée en Afrique vient de l'étranger, c'est deux fois plus que la moyenne mondiale.

Les deux premiers pays producteurs de viande sont aussi les deux premiers importateurs,

l'Afrique du Sud pour la volaille, l'Égypte pour le bœuf, d'autant que cette viande est désormais

subventionnée par les autorités du Caire. Mais l'Afrique de l'Ouest, où la sécheresse a pénalisé

les élevages bovins du Sahel l'an dernier, importe aussi de plus en plus de bœuf du Brésil. Plus

étonnant, la Côte d'Ivoire importe désormais autant de viande porcine que l'Afrique du Sud et

que l'Angola, troisième plus gros importateur de viande en Afrique.
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La production de viande en Algérie

Selon les statistiques de l’année 2019, communiquées en 2022 par le ministère de

l’agriculture et du développement rural, les principales espèces élevées pour la production de

viande rouge sont les bovins, les ovins, les caprins, les camelins et chevaux. L’effectif total du

cheptel algérien est de 24.5 millions de têtes en 2009, et a atteint 32 598 031 millions de têtes

en 2019, soit un accroissement de 33 %.

En 2019, l’effectif ovin était de 29 378 561 millions de têtes, soit 90.1 % du cheptel

national, suivi de l’effectif caprin avec 4 929 069 millions de tête (15.1 %). L’effectif bovin

était de 1 786 351 millions de têtes (5.48 %) avec 52.22 % de vaches laitières (MADR, 2022).

Les effectifs camelins et équins représentent 1.27 % et 0.15 % du cheptel national,

respectivement.

En 2019, la production de viande rouge était de 5 291 695 quintaux, la production de

viande blanche était de 5 720 748 quintaux (MADR, 2022), et la production de viande des

différentes espèces pour l’année 2020 est montrée dans le tableau 9.

Tableau 9 : Production de viande en Algérie (FAOStat, 2022).

Espèce 2020 (en tonne)

Bovine 144 434

Ovine 336 167

Caprine 18 504

Chevaline 317

Cameline 6 780

Poulet 260 269

Dinde 5 634

Le ministère de l’agriculture n’a pas communiqué de données concernant l’effectif des

volailles assurant la production de viande blanche, cependant, en 2018, le premier responsable

de cette institution a déclaré que « La filière avicole dominée à 90 % par le secteur privé, a

connu en moins  d’une décennie, un bond significatif avec une richesse animale considérable

de 240 millions de poulet de chair et de dinde ».
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Le muscle et la viande

Le muscle est le tissu qui nous fait bouger et qui transporte les liquides en nous. On peut

différencier deux types principaux : le muscle lisse et le muscle strié dont le muscle squelettique

et le muscle cardiaque. La caractéristique commune de ces types de muscles est que leurs

cellules sont riches en protéines qui interagissent de manière cyclique pour se raccourcir et

produire une force, ces protéines sont la myosine et l'actine.

Les deux types de muscles sont utilisés dans les produits carnés et les produits de charcuteries

mais le muscle squelettique est de loin le plus important dans la filière viande (Darl et al., 2009).

Structure et organisation du muscle

Chaque cellule musculaire ou fibre musculaire, est enveloppée par un tissu conjonctif

appelé endomysium, et chaque groupe de fibres musculaires est entouré par du tissu conjonctif

appelé périmysium, et ces groupes de fibres musculaires sont enveloppés par l’épimysium, tissu

conjonctif qui entoure tout le muscle (Steven et al. 2019) (Figure 7).

Figure 7 : Schéma d’une section transversale d’un muscle squelettique et son organisation

(Steven et al. 2018).



Partie bibliographique Chapitre 4 : La viande

61

La fibre musculaire est composée de myofibrilles, lesquelles sont constituées de

filaments d’actine, fins, et de filaments de myosine, épais. Ces fibres se chevauchent de telle

sorte que, sous le microscope électronique, le muscle a l'apparence d'une alternance de bandes

claires et de bandes foncées (Steven et al. 2019) (Figure 8).

Figure 8 : Photomicrographie d’une section longitudinale d’une fibre musculaire squelettique

(Steven et al. 2018)

Lorsque le muscle reçoit un influx nerveux, il est stimulé, et les filaments d'actine et de

myosine se glissent les uns sur les autres, c’est la contraction. Ce processus nécessite un apport

d'énergie, qui est fourni par les molécules d'adénosine triphosphate (ATP) et d’ions calcium

(Victoria et Melanie, 2019 ; Steven et al., 2018).

La fibre musculaire

Les fibres musculaires (cellules musculaires) constituent l'unité de base du muscle. Ce

sont des cellules longues, cylindriques, tubulaires, aux extrémités coniques effilées, non

ramifiées et dont la section transversale n'est pas parfaitement ronde.

Le nombre de fibres varie de 50 à 300 dans chaque faisceau musculaire, la longueur des

cellules musculaires peut varier de 1 mm à 34 cm, mais les cellules longues sont rares, la plupart

d'entre elles varient de 1 à 40 mm avec une moyenne de 20 à 30 mm et leurs diamètres peuvent

varier de 10 à 100 μm (Steven et al., 2018).
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Evolution du muscle en viande

Le muscle nous apprend beaucoup sur les nombreux changements qui se produisent une

fois que l’animal est abattu et qu’il devient de la viande consommable.

À partir de l'instant où un animal est immobilisé pour l’abattage, la fonction musculaire

normale cesse d'exister et il est important de minimiser le temps entre la contention,

l'immobilisation et la saignée pour normaliser la transition entre le métabolisme antemortem et

postmortem (Steven et al., 2018).

Lorsqu'un animal est saigné, il perd environ 50 % de son volume sanguin. La plupart du

volume sanguin restant est éliminé avec les viscères, et une quantité négligeable reste dans le

tissu musculaire de la carcasse. Avec l'élimination du sang, la source continue d'oxygène pour

les cellules musculaires est également supprimée. Les réserves limitées d'oxygène permettent

la poursuite de la glycolyse pour fournir de l’ATP et donc la contraction/relâchement

musculaire, mais, le stock d'oxygène dans le muscle est rapidement épuisé, ainsi le métabolisme

se tourne vers la glycolyse anaérobie pour générer de l’acide lactique et de l'ATP. Sachant que

le métabolisme d’élimination des déchets est éliminé, l’acide lactique produit s’accumulera

progressivement, ce qui provoquera la diminution progressive du pH et par conséquent

l’installation de la rigidité cadavérique (Braden, 2013 ; Kirk et Braden, 2013 ; Aberle et al.,

2001).

Après la résolution de la rigidité cadavérique, généralement atteinte dans les 24 heures

après la saignée, le pH normal de la viande varie de 5,6 à 5,8 (Kirk et Braden, 2013 ; Aberle et

al. 2001).

Le pH normal du muscle, quelle que soit l'espèce, est approximativement de 7,4 dans le

muscle vivant mais après l’abattage, la diminution du pH accroit avec l’augmentation de la

température (Kirk et Braden, 2013 ; White et al., 2004 ; Aberle et al., 2001). A savoir que le

couple température/pH peuvent être modifiés par de nombreux facteurs ante-mortem et post-

mortem (voir paragraphe : 5. Microbiologie de la viande) et ainsi attribuer des caractéristiques

de qualité défavorables à la viande (Kirk et Braden, 2013).

La résolution de la rigidité ou la maturation est une étape essentielle pour améliorer la

tendreté de la viande (Khan et al., 2016). Certaines enzymes protéolytiques activées à un pH

acide, et puis d’autres à un pH alcalin joue un rôle fondamentale dans l’attendrissement de la

viande (Khan et al., 2016 ; Lomiwes et al., 2014).
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Ces enzymes, telles les cathepsines, les calpaïnes, les facteurs sarcoplasmiques activés

par le calcium, les protéasomes et les caspases vont former des peptides et des acides aminés

qui serviront de précurseurs de goût et d'arômes solubles dans l'eau donnant les caractéristiques

du goût et de la saveur de la viande (Khan et al., 2016 ; Kim et al., 2014 ; Lomiwes et al., 2014 ;

Ouali et al., 2013 ; Koohmaraie, 1994).

A ce stade, la viande a toutes ses caractéristiques à savoir ses qualités organoleptiques,

et ainsi la composition nutritionnelle de la viande de différentes espèces est résumée dans le

tableau 10.

Tableau 10 : Composition nutritionnelle pour 100 gr de viande de différentes espèces.

Viande Eau

(gr)

Protéine

(gr)

Acide

gras (gr)

Cendre

(gr)

Energie

(kcal)

Références

Carcasse bovine

Poulet

Carcasse ovine

Carcasse caprine

Carcasse du buffle

54.7

75.0

72.2

75.6

76.3

16.5

22.8

21.6

20.3

20.4

28.0

0.9

2.5

3.68

1.37

0.8

1.2

2.6

4.09

0.98

1351

439

_

_

724

Heinz and

Hautzinger

(2007)

Soren et al.

(2008)

Soren et al.

(2014)

Naveena et al.

(2011)
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Microbiologie de la viande

La viande peut être contaminée par une grande variété d'agents pathogènes et de

bactéries d'altération. Les premiers comprennent Clostridium perfringens et Staphylococcus

aureus, microorganismes responsables de la majorité des cas de toxi-infections alimentaires

associés aux plats de viande (Foegeding et al.. 1994), et Salmonella, Escherichia coli

producteurs de vérotoxine, Campylobacter, Yersinia enterocolitica, Listeria monocytogenes et

Aeromonas hydrophila. Tous ces microorganismes provoquent des maladies entériques et/ou

des maladies systémiques (Doyle, 1989).

L'altération de la viande peut être causée par des agents physiques, chimiques et

biologiques, notamment les microorganismes, comme les bactéries, les levures et moisissures

et les enzymes dans la viande comme les lipases et les protéases (Iulietto et al., 2015 ; Erkmen

et Bozoglu, 2016).

Plusieurs agents sont impliqués dans l'altération de la viande, mais les bactéries sont la

cause la plus courante de la détérioration de la qualité des aliments d'origine animale. Les

bactéries d'altération décomposent les glucides, les protéines et les graisses de la viande, ce qui

entraînera l'apparition de mauvaises odeurs, le poissage et la décoloration, rendant ainsi la

viande impropre à la consommation (Nychas et al., 2008 ; Ercolini et al., 2006). On estime que

l'altération microbienne est responsable de 25 % des pertes alimentaires dans le monde (Cenci-

Goga et al., 2014).

L'altération microbienne peut être définie comme les modifications biochimiques de la

viande provoquées par des microorganismes dominants qui constituent une proportion

nettement plus élevée de la communauté microbienne associée à la viande (Pothakos et al.,

2015).

La composition globale de la microflore d'altération est diverse, et principalement

déterminée par l'environnement dans lequel les animaux sont élevés et transformer en viande

(Hultman et al., 2015). Ces microorganismes d'altération sont conventionnellement regroupés

en bactéries à Gram négatif, à Gram positif, bactéries lactiques, levures et moisissures (Huis

in't Veld, 1996 ; Jay et al., 2005). En général, les produits carnés ne sont pas couramment

dégradés par les levures en raison de leurs incapacités à produire des protéases extracellulaires

dans la viande et la volaille fraîches et réfrigérées, sauf pour Yarrowia lipolytica, Rhodoturola,

Cryptococcus, Pichia et Saccharomyces (Petruzzi et al., 2017 ; Dave et Ghaly, 2011).
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Les microorganismes d'altération comprennent les pseudomonas, les bactéries lactiques,

les entérobactéries psychrotrophes, Shewanella putrefaciens et Brochothrix thermosphacta, qui

sont des anaérobies facultatives à fort potentiel d'altération et qui peuvent réduire fortement la

durée de vie de la viande (Gill, 1986). Cependant, il serait impossible de surveiller la viande de

manière significative pour tous ces microorganismes, et il est donc important de se porter sur

des microorganismes présumés être des indicateurs de la présence possible des

microorganismes en question. On pensait que les considérations pratiques limitaient les choix

en matière de surveillance microbiologique à l'énumération des aérobies totaux (Mackey et

Roberts, 1993), mais toutefois, les dénombrements totaux ne peuvent pas être des indicateurs

adéquats de la contamination possible de la viande par des microorganismes pathogènes, ce qui

a donné lieu à des propositions visant à adopter le biotype I d'E. coli non pathogène comme

microorganisme indicateur d’hygiène et aux fins du système HACCP (Gill, 1995).

De même, les moisissures trouvées sur la viande qui pourraient jouer un rôle dans

l'altération comprennent Alternaria, Aspergillus, Fusarium, Rhizopus et Cladosporium (Jay et

al., 2005).

Le tissu musculaire des animaux vivants sains est aseptique, ainsi, la charge

microbienne initiale et la composition de la viande fraîche sont principalement influencées par

l'état physiologique de l'animal au moment de l'abattage, la propagation des microbes pendant

l'abattage et l'environnement de l'abattoir (Erkmen et Bozoglu, 2016). Après l’abattage, la

principale contamination de la viande a lieu lors de la fente et de l’éviscération. Cependant, les

bactéries provenant des intestins, des ganglions lymphatiques, de la peau, des manipulateurs,

des couteaux de découpe et de l'installation de transformation peuvent potentiellement

contaminer la viande (Mills et al., 2018 ; Koutsoumanis et Sofos, 2004). En outre, les enquêtes

sur la prévalence microbienne ont révélé que le microbiote central de l'abattoir était composé

de Staphylococcus spp, Streptococcus spp, Brocothrix spp, Psychrobacter spp, Acinetobacter

spp et les bactéries lactiques. D'autre part, il a été constaté que les bactéries protéolytiques, en

particulier Pseudomonas spp. et les bactéries du genre Enterobacteriaceae dominaient la

microflore de la carcasse (Stellato et al., 2016). Dans l'ensemble, la microflore initiale de la

carcasse est diversifiée et contient plus de mésophiles que de psychrotrophes (Schaefer-Seidler

et al., 1984). Le microbiome initial de la viande est généralement composé d'Achromobacter,

Acinetobacter, Moraxella, Aeromonas, Bacillus sp., Brochothrix thermosphacta, Clostridium,

Flavobacterium, Cytophaga, Enterobacteriaceae y compris Escherichia coli, Micrococcus,

Pseudomonas, Staphylococcus, Streptococcus et les bactéries lactiques (Bell, 1997 ; Newton et
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Gill, 1978). Le microbiome qui se développe finalement sur la viande et qui peut entraîner son

altération dépendra des méthodes pratiquées sur le produit (Silva et al., 2011 ; Farkas et al.,

2007).

La viande est l’aliment le plus consommé par l’homme, elle est classée en deux types,

viande rouge ou viande blanche (Keeton et Dikeman, 2017). La viande rouge provient de

bovins, de suidés, d’ovin, de caprins, d’équin et de camelins, et la viande blanche provient de

volaille comme le poulet, la dinde et le canard. Ce classement est dû à la concentration ou non

de la myoglobine (Keeton et Dikeman, 2017), protéine pigmentaire complexe, responsable de

la couleur de la viande. Cette protéine est sous forme réduite lorsque la viande est fraichement

coupée, ce qui donne une couleur pourpre à la viande, mais très vite oxygénée en contact de

l’air, ce qui donnera l’oxymyoglobine, responsable de la couleur rouge vif de la viande, et après

un certain temps, l’oxymyoglobine sera réduite pour donner la métmyoglobine de couleur brune

ou grise. Mais en cas de contamination bactérienne, cette réduction est faite par les enzymes

bactériennes donnant une couleur peu attrayante d’où un danger pour le consommateur (Collins

et Huey, 2014). Afin d’assurer la qualité sanitaire de cette denrée tant consommée et estimée,

il faut essayer d’assurer sa qualité hygiénique depuis l’étable à la table. Malheureusement en

Algérie, la gestion de l’alimentation de bétails aux niveaux des élevages fait défaut, en plus du

déficit alimentaire (Meskni, 2021), ce qui laisse les animaux dans un état vulnérable aux

maladies, et ce qui explique d’une part, la diminution de la production de notre bétail.

Dans cette partie, nous ne nous discuteront pas de l’alimentation de bétail en général,

mais plutôt de promoteurs de croissances ajoutés dans l’alimentation de bétail, des conditions

d’élevage, du transport des animaux vers l’abattoir, d’air repos au niveau de l’abattoir, de

l’amenée, de l’abattage et enfin de la réfrigération et les condition de livraison des viandes.

 Promoteurs de croissance

Dès les années cinquante du XXème siècle, certains agriculteurs ont remarqué que le

bétail consommant des suppléments d’antibiotiques gagnaient beaucoup plus rapidement du

poids en viande (Access science editors, 2017). Ce mécanisme n’est pas complétement élucidé

(Choun et al., 2022), mais certains auteurs stipulent que cela est dû à l’élimination d’une flore

indésirable dans le rumen.
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Actuellement des études scientifiques ont mis un lien direct entre l’utilisation

d’antibiotique comme promoteur de croissance dans les élevages et la propagation de souches

résistantes envers les antibiotiques dans les populations humaines (Bennani et al., 2020 ;

Spellberg et al. 2016). Cause pour laquelle l’Union Européenne a interdit toute utilisation

d’antibiotique comme promoteur de croissance depuis 2006, mais aux États-Unis d’Amérique,

cette pratique est toujours utilisée, cependant, des lois visant à réduire leurs utilisations ont été

promulguées depuis 2017 (Chuong et al., 2022).

 Conditions d’élevage
Lorsque l’animal est exposé à un stress intrinsèque ou extrinsèque, son état

physiologique est menacé (Xing et al., 2018), le rendant susceptible à de nombreuses maladies

ainsi qu’une diminution de production. Le bien-être animal a des enjeux majeurs dans la

production et dans la sécurité des denrées alimentaires d’origine animale (Ianneti et al., 2019).

Ainsi les conditions d’élevage doivent conférer un bien-être animal approprié afin d’éviter tout

stress extrinsèque, et ce par le respect de la structure et la disposition des bâtiments d’élevage,

l’alimentation, la densité des animaux, l’aération, la litière, la tonte, l’évacuation des déchets,

le nettoyage et la désinfection des bâtiments . , du matériels utilisés, le déparasitage, la séparation

et l’isolement d’animaux en cas de maladie, de gestation ou de mise-bas (Hempel et al., 2018 ;

Gorniak et al., 2014 ; Gray’s meat, 2013). En Algérie, la gestion d’élevages n’est pas aussi bien

gérée pour de nombreux éleveurs soit par méconnaissance soit par négligence (Meskni et al.,

2021 ; Matallah et al., 2022).

 Transport des animaux vers l’abattoir
Le transport des animaux vers l’abattoir est potentiellement stressant (Sabrina, 2019 ;

Ozdemir, 2022), ce qui peut causer une fatigue, des blessures, des douleurs et de la peur, qui

influencent négativement la qualité de la viande (Ozdemir, 2022 ; Loudon et al. ; 2019 ; Teke

et al. 2014) et mettent le système immunitaire en état de faiblesse ce qui laisse certains

microorganismes commensaux à devenir envahisseur ou même engendrer un réveil d’une

infection jusque-là stabilisée. Même s’il est difficile de déterminer les principales causes de

stress et de mortalité durant le transport, car cela est dû à de multitude de facteurs notamment

chez les bovins, les porcs et chez les poulets de chair (Volkova, 2022 ; Zurbrigg, 2021 ; Nidjam,

2006), et très peu d’étude ont fourni de telles informations (Valkova, 2022). Cependant, il a été
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observé que l’insuffisance cardiaque et les troubles circulatoires causaient la mort durant le

transport à 42.4 % chez les bovins et les porcs (Volkova et al ., 2022 ; Zurbigg et al., 2017) et

à 36 % chez le poulet de chair (Whiting et al., 2007).

Ces animaux peuvent s’adapter au stress du transport à court terme, mais ce stress

combiné à de nombreux facteurs de stress, les rend vulnérables, tels le contrôle avant le

transport, la saisie et le chargement des animaux, le changement de température et d’humidité,

la durée du transport, les facteurs liés au véhicule et au conducteur (Cockram et Dulal 2018 ;

Simova et al. 2017 ; Schwartzkopf-Genswein et al. 2012 ; Nielsen et al. 2011) . , la nature de la

route comme les ponts et les passerelles (Schwartzkopf-Genswein et Grandin 2014), la densité

des animaux (Volkova, 2022 ; Cockram and Dulal, 2018) et l’aération, notamment chez les

poulets de chair transportés dans des cages à de multiples étages ( Simova et al., 2017 ; Liste et

al. 2008) ce qui laisse voir 89,4 % des poulets abattus, présentant des lésions après la mort

(Nijdam et al. 2006) et affecte la qualité de la viande (Volkova, 2022).

Afin de minimiser les effets négatifs du transport, un temps de repos avant l’abattage

est effectué au niveau de l’abattoir (Ozdemir, 2022 ; Jorquera-Chavez, 2019 ; teke et al. 2014)

et une diète hydrique aussi, car la diète avant l’abattage prévient les vomissements, les fausses

déglutitions et les hyperthermies (Volkova, 2022 ; Dalmau and Velarde 2016).

 L’abattage
L’amenée des animaux vers l’abattage est aussi stressant, ceci est un problème courant

(Ozdemir, 2022). D’autant plus que la gestion des animaux est difficile à cause des distractions

existante dans cet environnement, tels l’obscurité, la lumière, le bruit, le sol rugueux ou lisse,

et parfois même la réaction agressive de l’éleveur ou du personnel de l’abattoir (Ozdemir, 2022 ;

Grandin et Gregory, 1998), les espaces non limités qui laisse interagir les animaux entre eux et

la diminution de la ventilation (ANSES, 2013). C’est pour ces raisons que certains organismes

comme la FAO ou même dans de nombreux pays ont adopté des lignes directives à respecter

concernant les bonnes pratiques au niveau des abattoirs, soit dans le domaine de l’hygiène, de

la transformation ou du respect envers l’animal.
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 Les bonnes pratiques au niveau de l’abattoir
Les bonnes pratiques au niveau de l’abattoir réduisent le stress des animaux, minimisent

les contaminations de la viande, et préviennent l’obtention d’une viande DFD ou PSE, ce qui

affectera directement la viande d’une manière négative (Clinquart et al., 2022 ; Lebret et al.,

2021 ; Prach et al., 2021) et favorisera l’installation une flore basophile ou acidophile,

augmentant les risques de toxi-infections alimentaires et réduisant la durée de vie de la viande

en accélérant son altération.

En outre, si on ne respecte pas les bonnes pratiques d’hygiène au niveau de l’abattoir et

lors de l’abattage, cela favorisera les contaminations, surtout lors de la saignée, du dépouillage,

de l’éviscération, de la fente de la carcasse, et de la découpe. Ces contaminations peuvent avoir

plusieurs origines comme le système tégumentaire de l’animal lui-même, du personnel de

l’abattoir ou de l’éleveur, du système gastro-intestinal, du contact physique avec

l’environnement de l’abattoir, du matériel utilisé, des nuisibles ou même des produits chimiques

utilisés pour le nettoyage (Koesnoto et al., 2019 ; Fasanmi et al., 2018). De même que le respect

des bonnes pratiques au niveau de l’abattoir minimise considérablement la contraction de

certaines zoonoses contaminant les viandes, notamment la tuberculose et la brucellose qui sont

des maladies professionnelles (Boukary et al., 2014 ; Godfroi et al. 2003). La brucellose ne peut

être confirmée que par diagnostique de laboratoire et il est impossible de la déceler lors de

l’inspection post-mortem des carcasses au niveau de l’abattoir, cependant, pour la tuberculose,

l’inspection des carcasses représente la deuxième ligne de défense contre la propagation et la

transmission des viandes contaminées (Borham et al., 2021 ; McKinley et al. 2018). En Algérie,

le diagnostique systématique au laboratoire fait défaut et l’inspection des carcasses pour

identifier les lésions tuberculeuses diffère d’un abattoir à un autre (Tazrart et al. 2021).

 Transport et distribution de la viande

C’est une étape très importante dans la chaine alimentaire, surtout pour les denrées

périssables comme la viande, aux pays développés, il a été estimé une perte de 300

kg/consommateur/année depuis la production au point de vente et aux pays sous-développés, la

moitié de cette perte est enregistrée (FAO, 2020).

Le groupe d’experts intergouvernemental sur les changements climatiques

(Intergovernmental Panel On Climate Change) a mis en évidence l’impact du changement

climatique sur la sécurité alimentaire, sur le système agricole adopté, sur la désertification et la
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dégradation des terres agricoles, et sur la relation aliment-énergie-eau, ajouté à cela, les risques

sanitaires pouvant être engendrés lors du non-respect des températures et des méthodes

d’hygiène lors du transport et de la distribution. Pour toutes ces raisons, le transport et la

distribution des denrées alimentaires sont très importants à maitriser surtout pour les denrées

alimentaires très périssables telles les viandes et les produits à base de viande, et afin de

minimiser les pertes alimentaires et les risques de toxi-infections alimentaires, MONVOISIN

(1928) a mis trois principes fondamentaux à respecter lors de l’application du froid, qu’on

appelle « trépied frigorifique de MONVOISIN ».

 Application du froid sur un aliment sain

Il a été démontré que le froid n’assainit pas l’aliment, et ne détruit pas les

microorganismes (exception pour certains parasites à faible densité lors d’une congélation à –

10 °C, cependant, le froid ralenti ou inhibe la multiplication bactérienne, et il nécessaire

d’appliquer le froid sur un aliment sain.

 Précocité de l’application du froid
Appliquer le froid aussitôt que possible afin de ralentir ou de stopper la multiplication

bactérienne, tout retard, engendrera l’augmentation du nombre bactérien de la contamination

initiale qui est quasi-existante, et ainsi l’augmentation du risque de toxi-infection alimentaire et

réduction de la vie de l’aliment.

 Continuité du froid

Les aliments périssables réfrigérés doivent maintenir une température aussi constante

que possible, et toute élévation de la température provoquera une accélération de la

multiplication bactérienne, ce qui a pour effet la production de toxine et la dégradation de la

l’aliment, ce maillon a fait l’objet d’une étude en Algérie, ce qui a induit à l’apparition d’une

forte charge bactérienne surtout au niveau des régions où la température est élevée (Bendada et

al., 2022). Ainsi, il est nécessaire de connaitre et d’appliquer les bonnes pratiques d’hygiène et

de fabrication, et de connaitre les températures du froid à appliquer et à respecter (Tableau 11)

tout au long de la chaine alimentaire, et pour information, en ce qui concerne la précocité du

froid sur les carcasses, le froid doit être appliquer d’une manière progressive afin d’éviter le

cyochoc.
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Tableau 11 : Effet de la température sur les bactéries (BC Center for Disease Control, 2022 ;

Charp et al., 2019 ; Borges et al., 2014).

Température frigorifique °C Effet

7 °C ≥ Arrêt de la multiplication de la quasi-totalité

des bactéries pathogènes pour l’homme

3 °C ≥ Arrêt de la toxinogenèse de C. botulinum

0 ° C ≥ Prolongement de la phase de latence et

ralentissement de toute multiplication

bactérienne

-10 °C ≥ Arrêt de toute multiplication bactérienne

-18 °C ≥ Arrêt de toute activité enzymatique
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Introduction

Pour rappel, nos objectifs sont, l’isolement, la caractérisation et la détermination de la

prévalence des souches de S. aureus à partir du lait cru de vache et du lait cru de chèvre dans

certaines daïras appartenant aux wilayas de Tiaret et de Souk Ahras. Par la suite, évaluer la

sensibilité des souches isolées envers certains antibiotiques des plus utilisés en médecine

humaine et vétérinaire, rechercher la production d’une béta-lactamase et rechercher la présence

des souches SARM et enfin, déterminer la concentration minimale inhibitrice des SARM isolés

envers les béta-lactamines.
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Zone d’étude

Notre étude a eu lieu au niveau de la Daïra de Tiaret et de la Daïra de Ksar Chellala

appartenant à la wilaya de Tiaret, et au niveau de la Daïra de Taoura, la Daïra de Sedrata et la

daïra de Mrahna appartenant à la wilaya de Souk Ahras.

Wilaya de Tiaret

Tiaret

C’est une wilaya algérienne située à l'ouest du pays dans la région des hauts plateaux, à

environ 250 km de la capitale. C'est une région à vocation agro-pastorale, au nord, une région

montagneuse de l’atlas tellien, au centre, les hauts plateaux et au sud, une région semi-aride.

Elle se caractérise par un climat continental dont l'hiver est rigoureux et l'été est chaud et sec,

elle reçoit environ 300 à 400 mm de pluies en moyenne par an.

Ksar Chella

C’est l’une des quatorze daïras de la wilaya de Tiaret, à environ 116 km à l’est de la

wilaya.

L’effectif bovin au niveau de la wilaya de Tiaret est d’environ 40787 en 2020, avec

24140 vaches laitières, et une production laitière annuelle d’environ 60 millions de litres.

L’effectif caprin dans cette wilaya est d’environ 143523 en 2021, avec 95550 chèvres,

et une production laitière annuelle d’environ 12501 litres en 2020 (DSA Tiaret, 2021).

Wilaya de Souk Ahras

Souk Ahras

C’est une wilaya algérienne aux frontières tunisiennes, à 550 km de la capitale et à 80

km au sud de la méditerranée. C’est une région agro-pastorale, entourée de montagnes boisées.

Elle se caractérise par un climat semi-humide, un été chaud et un hiver froid et humide et la

pluviométrie atteint une moyenne de 800 mm par an.

Sedrata

C’est une daïra de la wilaya de Souk Ahras à environ 50 km au sud-est de la wilaya.
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Taoura

C’est une daïra de la wilaya de Souk Ahras à environ 30 km au sud.

Mrahna

C’est une daïra de la wilaya de Souk Ahras à environ 30 km au sud-est de la wilaya.

L’effectif bovin dans la wilaya de Souk Ahras est d’environ 87026 en 2020 avec 41925

vaches laitières et une production annuelle d’environ 95 millions de litres (DSA Souk Ahras,

2021). Figure modifiée et mettre le site

Figure 9 : Cartographie des régions de l’étude (Figure modifiée,
https://fr.wikipedia.org/wiki/Alg%C3%A9rie)

Matériels et Méthodes

Matériels

Matériels biologiques

Les vaches laitières : toutes les vaches laitières échantillonnées sont importées de

l’étranger dans le cadre de l’ENSEIJ ou des produits de l’insémination artificielle (Figure 10 et

11). Ces vaches sont de race Montbéliarde et de race Prim’Holstein. L’effectif des animaux

appartenant à ces élevages est résumé dans le tableau 12.

Algérie

Wilaya de souk
ahras

01 : Souk Ahras -02 : Sedrata

08 : Taoura -12 : Mrahna

W. Tiaret

Tiaret

KsarChellal
a

Tamendjari S.
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Tableau 12 : Tableau récapitulatif de l’échantillonnage

Wilaya Région Elevage Origine Nombre de

bovins

Nombre

de vaches

Nombre

d’échantillons

Souk

Ahras

Taoura Elevage 1

Taoura

Glande

mammaire

(vache)

22 15 11

Taoura Elevage 2

Taoura

Glande

mammaire

(vache)

21 09 08

Taoura Elevage 3

Taoura

Glande

mammaire

(vache)

10 10 05

Sedrata Elevage

Sedrata

Glande

mammaire

(vache)

31 20 12

Mrahna Elevage

Mrahna

Glande

mammaire

(vache)

14 12 04

Tiaret Tiaret Elevage 1

Tiaret

Glande

mammaire

(vache)

17 12 12

Tiaret Elevage 2

Tiaret

Glande

mammaire

(vache)

21 17 13

Tiaret Elevage 3

Tiaret

Glande

mammaire

(vache)

12 11 11

Tiaret Elevage 4

Tiaret

Glande

mammaire

(vache)

19 15 11



Partie expérimentale - Partie 1 : L’antibiorésistance des S. aureus isolés de lait de vache et de
chèvre

77

Ksar

Chellala

Elevage

Ksar

Chellala

Glande

mammaire

(chèvre)

49 têtes

caprines

33

(chèvres)

29

Lait de vache : le lait produit par ces vaches est collecté par des véhicules dotés d’une

citerne isotherme, acheminé vers une industrie laitière, il est à noter que tous les éleveurs avec

qui on a travaillé ne vendent pas toute la quantité de lait produite, mais une certaine quantité est

gardée pour eux, leurs familles et parfois même leurs voisins.

Les échantillons sont prélevés de la glande mammaire, à la traite du matin, et ce au

niveau des élevages. Les vaches échantillonnées étaient en première, deuxième ou troisième

lactation, mais l’âge des vaches et le moment exact de la lactation ne sont pas renseignés.

La traite est effectuée à l’aide d’un chariot à traire par l’éleveur, mais la vidange de la

mamelle est effectuée à la main.

A notre connaissance aucun traitement n’a été entrepris ni avant l’échantillonnage, ni

au moment de l’échantillonnage, d’autant plus que les vaches échantillonnées étaient

apparemment en bonne santé.

Les traitements antibiotiques entrepris durant de la vie de ces vaches ne sont pas

renseignés.

Lait de chèvre : le lait de chèvre est vendu à certains commerçants ayant la réputation

de vendre du lait de chèvre frais ainsi que les produits laitiers qui en dérive de ce lait, comme

le fromage, le beurre, bien entendu, une quantité est gardée chez l’éleveur pour sa famille.

Les échantillons de lait de chèvre sont prélevés de la glande mammaire, à la traite du

matin.

La traite est effectuée par l’éleveur et sa femme, mais l’âge des chèvres, le stade de la

lactation, les traitements antibiotiques entrepris au cours de la vie de ces chèvres ne sont pas

renseignés.
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Matériels techniques

Bâtiment d’élevage : Les élevages ayant fait l’objet de notre échantillonnage (Figure

11, Figure 12 et Figure 13) et les informations concernant les élevages, sont organisés dans le

tableau 13 pour les élevages au niveau de la wilaya de Souk Ahras et dans le tableau 14 pour

les élevages au niveau de la wilaya de Tiaret.
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Tableau 13 : Les élevages au niveau de Souk Ahras

Elevage Elevage
Taoura
1(N)

Elevage
Taoura 2
(A)

Elevage
Taoura 3
(O)

Elevage
Sedrata (R)

Elevage
Mrahna
(I)

Construction Briques Briques Briques Briques Briques

Toit (Plafond) Briques Bardage en
acier

Briques Briques Bardage
en acier

Superficie en

m²[Largeur (m) ×

Longueur]

240 m2 [12
(m) × 20(m)]

120 m2

[8(m) ×
15(m)]

84 m2 [7(m)
× 12(m)]

180 m2

[6(m) ×
30(m)]

48 m2

[4(m) ×
12(m)]

Hauteur (m) 5 (m) 3.5 (m) 3 (m) 3.5 (m) 3 (m)

Entrée Est Entrée est
Entrée sud

Entrée est
Entrée sud

Entrée nord Entrée sud

Fenêtre –
Orientation

Nord – Sud Nord – Sud Nord – Sud Nord – Sud Est –
Ouest

Sol Béton Béton Béton Béton Béton
Abreuvement Citerne / 2

jours –
Abreuvoir
linéaire en
bêton

Citerne / 2
jour -
Abreuvoir
linéaire en
bêton

Citerne / 2
jours -
Abreuvoir
linéaire en
bêton

Conduite
Abreuvoir
linéaire en
bêton

Citerne
Abreuvoir
linéaire en
bêton

Autres espèces Oui (Ovins) Oui (Ovins,
Poules)

Oui (Ovins) Non Non

Type d’élevage Semi-
extensif

Semi-
extensif

Semi-
extensif

Semi-
extensif

Semi-
extensif

Tableau 14 : Les élevages au niveau de Tiaret

Elevage Elevage
Tiaret 1

Elevage
Tiaret 2

Elevage
Tiaret 3

Elevage
Tiaret 4

Elevage
Ksar
Chellala

Construction Briques Briques Briques Briques Pierre
Toit
(plafond)

Bardage en
acier

Bardage en
acier

Bardage en
acier

Bardage en
acier

Tuiles

Superficie
[Largeur (m)
×Longueur]

300 m2 [10
(m) ×30 (m)]

300 m2 [10
(m) × 30 (m)]

300 m2 [10
(m) × 30 (m)]

108 m2 [6
(m) × 18 (m)]

480 m2 [12
(m) × 40
(m)]

Hauteur (m) 5 (m) 5 (m) 5 (m) 4.5 (m) 6 (m)
Entrée Est Est Est Entrée nord

Entrée est
Nord

Fenêtre –
Orientation

Nord – Sud Nord – Sud Nord – Sud Nord – Sud Est –Ouest
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Sol Bêton Bêton Bêton Bêton Bêton

Abreuvement Puits
Abreuvoir
linéaire en
bêton

Puits
Abreuvoir
linéaire en
bêton

Puits
Abreuvoir
linéaire en
bêton

Conduite
Abreuvoir
linéaire en
bêton

*

Autres
espèces

Non Non Non Oui (ovins) Oui
(ovins)

Type
d’élevage

Semi-
extensif

Semi-
extensif

Semi-
extensif

Semi-
extensif

Semi-
extensif

Matériels de laboratoire

La plupart des instruments, appareils et produits consommables utilisés afin de réaliser

cette étude sont présentés par les figures de 14 à 29 (Photos personnelles).
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Méthodes

Le choix des élevages

Le choix des élevages s’est reposé essentiellement sur le type d’élevage c’est-à-dire un

élevage laitier, la connaissance et la coopération des éleveurs.

Période d’étude
L’étude est menée depuis le mois de mars 2016 jusqu’au mois de novembre 2019. Au

total 116 échantillons de lait cru ont été prélevés. 47 échantillons de lait cru de vache ont été

prélevés au niveau de 4 fermes à Tiaret, 29 échantillons de lait cru de chèvre au niveau d’une

ferme à Ksar Chellala, 24 échantillons de lait cru de vache au niveau de 03 fermes à Taoura, 12

échantillons de lait cru au niveau d’une ferme à Sedrata et 04 échantillons au niveau d’une

ferme à Mrahna.

Renseignements sur l’état d’hygiène des vaches
Cette évaluation de l’état de propreté des vaches (Tableau 15 et 16) est faite à l’aide de table

rédigée par Levesque et al. 2004 (table postée en annexe), transformée en score de propreté, à

savoir, score 1 : propre, score 2 : relativement propre, score 3 : souillé, score 4 : très souillé.

Tableau 15 : Etat d’hygiène des vaches échantillonnées à Souk Ahras

Elevage Propreté du pis Propreté des pattes
arrières

Propreté des flancs
et des cuisses

Elevage 1 Taoura Score 1 Score 02 Score 02
Elevage 2 Taoura Score 02 Score 03 Score 03
Elevage 3 Taoura Score 02 pour 05

vaches
Score 03 pour 05
vaches

Score 02 pour 05
vaches
Score 03 pour 05
vaches

Score 02 pour 05
vaches
Score 03 pour 05
vaches

Elevage 4 Sedrata Score 01 Score 02 pour 16
vaches
Score 03 pour 04
vaches

Score 02 pour 16
vaches
Score 03 pour 04
vaches

Elevage 5 Mrahna Score 01 Score 03 Score 03
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Tableau 16 : Etat d’hygiène des vaches échantillonnées à Tiaret

Elevage Propreté du pis Propreté des pattes

arrière

Propreté des flancs

et des cuisses

Elevage 1 Tiaret Score 01 Score 02 Score 02

Elevage 2 Tiaret Score 01 Score 02 Score 03

Elevage 3 Tiaret Score 01 Score 02 Score 03

Elevage 4 Tiaret Score 01 Score 03 Score 03

Elevage 5 Ksar

Chellala

/ / /

Prélèvement des échantillons de lait

Les prélèvements sont effectués à la traite du matin, et ce en suivant les étapes de Bind

et al. (1980).

En premier lieu, on lave nos mains, on lave et on sèche les trayons de la vache à

échantillonner. On désinfecte les extrémités de ces trayons à l’aide d’une compresse imbibée

d’alcool avant d’éliminer les premiers jets. On saisit un flacon stérile entre le pouce et l’index

de la main gauche et on le retourne de telle sorte que le bouchon soit dirigé vers le bas. On

dévisse le bouchon avec la main droite et on le porte entre l’index et le majeur (médius) de la

main gauche, de cette manière, le tube et son bouchon ont alors l’ouverture dirigée vers le bas,

et ce, afin d’éviter toute contamination.

On saisit le trayon de la main droite et on le ramène en position latérale pour traire du

lait presque horizontalement dans le flacon incliné au moment où le lait gicle. On referme le

flacon avant de le redresser et on l’identifie en inscrivant la date, le numéro de l’animal si

existant ou mettre un code, et on identifie l’élevage. A savoir, au minimum 10 ml de lait sont

prélevés par animal.

Conservation et transport des prélèvements

Les échantillons prélevés sont mis dans une glacière qui contient des pochettes glacées,

et sont acheminés directement au laboratoire.



Partie expérimentale - Partie 1 : L’antibiorésistance des S. aureus isolés de lait de vache et de
chèvre

83

Traitement et préparation des échantillons

Après 4 heures au maximum, les échantillons prélevés sont traités au laboratoire, et en

aucun cas l’échantillon est congelé. Une fois au laboratoire, le matériel utilisé est stérilisé, et

tout contact avec l’échantillon se fait dans des conditions rigoureuses d’asepsie afin d’éviter

toute contamination (ISO 7218, 2003). Nos échantillons sont des produits liquides, donc ils

constitueront d’emblée une solution mère, mais une homogénéisation est réalisée à l’aide d’un

vortex avant leurs analyses. Pour une meilleure analyse, des dilutions décimales de la solution

mère sont effectuées et pour ce, on prend 1 ml de la solution mère, et on l’ajoute dans un tube

qui contient 9 ml d’eau distillée stérile pour obtenir une solution diluée au 1/10 soit 10-1, à noter

qu’un autre diluant peut être utilisé (eau physiologique) (JORADP, 1998).

Isolement

Afin d’isoler des S. aureus, on a utilisé le milieu de culture Baird-Parker (Conda,

Pronadisa, Spain).

Un volume de 0.1 ml de la dilution mère est transféré sur la surface du milieu Baird-

Parker, et il est étalé à l’aide d’un râteau ou d’une pipette pasteur en verre. Des études ont

rapporté qu’en augmentant l’inoculum de départ de 0.01 ml à 0.1 ml, les chances d’isoler des

S. aureus passeraient de 78 % à 90 % (Lam et al., 1996).

L’incubation des boites inoculées, est réalisée à 37 ℃ pendant 24 à 48 heures (ISO

6888-1 : 1999).

Identification

Aspect macroscopique

Les colonies présomptives de S. aureus sont noires, brillantes et convexes, de 1 à 1,5mm

après 24 heures d’incubation, elles sont entourées de zones claires dues à l’hydrolyse des

protéines de l’œuf du milieu, et des zones opaques peuvent apparaitre plus tardivement dans le

halo clair, ceci est dû à l’activité lipolytique des lécithinases (Guiraude, 1998) et, la couleur

noire des colonies provient de la capacité des S. aureus à réduire les ions tellurites en tellure

métallique (Baird-Parker, 1962).

Toutes les colonies présomptives de S. aureus sont prélevées et ensemencées dans un

bouillon cœur–cervelle pour des tests ultérieurs.
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Aspect microscopique

En microscopie, ces bactéries peuvent être observées isolées, en paires ou en tétrades,

mais le plus souvent ce sont des amas ressemblant à des grappes (Prescott et al., 2003). Le S.

aureus est un coccus à Gram positif (Sperber et Tatini, 1975 ; Foster, 1996).

Recherche de la catalase

Cette enzyme est produite par les bactéries à métabolisme respiratoire qui peuvent

décomposer les peroxydes d’hydrogène H2O2 dont l’accumulation à un effet létal pour les

bactéries.

Prélever une quantité suffisante de culture à partir d’un milieu solide, la déposer sur une

lame et ajouter une goutte d’eau oxygénée.

La formation immédiate de bulle d’O2 signifie la présence d’une catalase (Joffin et Leyral,

2001).

Fermentation du mannitol

Pour ce test, le milieu utilisé est la gélose Chapman qui contient un taux élevé en NaCl

(7.5%), ceci inhibe le développement des bactéries à l’exception des Staphylocoques, ce qui

rend ce milieu sélectif pour ce genre. Le mannitol est un glycol qui peut être fermenté que par

les S. aureus, c’est pour cela que ce milieu contient un indicateur de pH nommé rouge phénol,

lequel à un pH bas colore le milieu et les colonies lors de la fermentation du mannitol.

On ensemence la gélose Chapman (Conda, Pronadisa, Spain) par la souche présumée et

on incube pendant 24h.

Si le mannitol est fermenté, la couleur de la gélose sera virée du rouge au jaune (Chapman,

1945 ; Sharp et al., 2006).

Recherche de la coagulase

Lorsque le S. aureus libère une coagulase, cette dernière agira sur la prothrombine

présente dans le plasma, ce qui formera un produit analogue à la thrombine, qui réagira avec le

fibrinogène afin de former un caillot de fibrine (Pezzlo, 1994).
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Prothrombine Thrombine Fibrinogène Fibrine (caillot)

La technique pour mettre en évidence la présence de la coagulase libre des

Staphylocoques est décrite dans la fiche d’utilisation du produit [BD BBL Coagulase

Plasmas]. Mais avant d’entamer le test et d’utiliser le produit, c’est-à-dire reconstituer le

plasma lyophilisé de lapin, on prépare d’abord la souche à tester dans un bouillon cœur-cervelle

la veille du test.

Le jour du test, on réhydrate le BBL Coagulase Plasma, Rabbit, et à l’aide d’une pipette,

on prend 0,5 ml de BBL Coagulase Plasma, Rabbit réhydraté et on le met dans un tube de

culture et on rajoute environ 0,05 ml de culture du microorganisme préparée, et on mélange

doucement avant d’incuber à 37 °C pendant 4 heures.

Pour la lecture, tout degré de coagulation après 3 à 4 heures d’incubation, est interprété

comme positif.

Recherche de la DNase thermostable

La DNase thermostable appelée aussi thermonucléase, est une enzyme produite par le

gène nuc, elle n’est pas détruite à des températures élevées (15 minutes à 100°C) et elle est

caractéristique des S. aureus (Delarras, 2007). C’est une endonucléase qui scinde les acides

désoxyribonucléiques (ADN) en nucléotides ou polynucléotides en hydrolysant les liaisons

phosphodiesters.

Pour mettre en évidence cette enzyme, on cultive la souche à tester dans un bouillon

cœur-cervelle la veille du test de la recherche de la DNase thermostable. Une fois que la culture

est prête, on met un aliquote dans un tube à essai stérile avant de le plonger dans un bain d’eau

à 100 °C durant 15 min.

Le milieu ADN est utilisé pour ce test, mais avant la stérilisation, on doit rajouter 0.1 gr de bleu

de toluidine pour un chaque flacon de 150 ml contenant le milieu ADN. Une fois la stérilisation

terminée, on verse notre milieu ADN contenant du bleu de toluidine dans des boites de Pétri et

on laisse gélifier. On perse le milieu ADN pour former des cupules à l’aide d’un emporte-pièce

Coagulase Agit sur
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ou à l’aide d’une pipette Pasteur pour mettre une goutte du bouillon bouilli dans la cupule. Il

est souhaitable d’utiliser des témoins négatifs, et pour ce, on prélève une goutte d’un bouillon

non bouilli et la mettre dans une deuxième cupule dans la même boite de Pétri, et On prélève

une goutte du bouillon cœur-cervelle et la mettre dans une troisième cupule avant d’incuber les

boites de Pétri à 37°C pendant 24h.

Pour la lecture des résultats, une première lecture est faite après 4 heures d’incubation

et une lecture définitive après 24h d’incubation.

Si le milieu ADN entourant les cupules, présente une couleur rose, cela signifie qu’il y

a eu une dégradation de l’ADN par une thermonucléase, et si le milieu ADN entourant les

cupules, présente la même couleur, c’est-à-dire bleu, cela signifie qu’il n’y a pas eu de

dégradation d’ADN, c’est-à-dire que cette enzyme n’est pas présente, donc cette souche n’est

pas S. aureus (Joffin et Leyral, 2001).

Détermination de la sensibilité aux antibiotiques

Disques d’antibiotiques utilisés

Les disques d’antibiotiques utilisés dans notre étude sont : Penicilline (10µg) ; Céfoxitine

(30µg) ; Gentamicine (10µg) ; Amikacine (30µg) ; Tobramycine (10µg) ; Spiramycine (100µg)

; Lincomycine (15µg) ; Ofloxacine (5µg) ; Tétracycline (30µg) ;

Triméthprime+Sulphaméthoxazole (25µg) ; Chloramphinicol (30µg) ; Fosfomycine (50µg) ;

Acide fusidique (10µg) ; Novobiocine (30µg). Ces antibiotiques sont fournis par Liofilchem®,

Italie.

Antibiogramme

L’antibiogramme est réalisé par la technique de diffusion sur milieu gélosé selon les normes

préconisées par le Comité de l’Antibiogramme de la Société Française de Microbiologie en

2013, antibiogramme vétérinaire (CASFM Vét, 2013) ainsi que le Réseau algérien de

surveillance de la résistance des bactéries aux antibiotiques, Standardisation de

l’antibiogramme à l’échelle nationale (médecine humaine et vétérinaire), 6ème édition, 2011.

Pour la réalisation de cet antibiogramme dans les conditions standards, on prépare le

milieu Muller-Hinton, dans lequel on rajoute de l’agar agar si nécessaire avant de le verser dans
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des flacons et de les stériliser. On laisse refroidir les flacons et on coule le milieu Muller-Hinton

dans des boites de Pétri sur une épaisseur de 4 mm.

La souche à tester est cultivée dans un bouillon cœur-cervelle à 37 °C pendant 18 à 24 h, et

grâce à un spectrophotomètre, on mesure la densité optique de l’inoculum et on l’ajuste en

ajoutant de la culture s’il est très faible ou de l’eau physiologique stérile s’il est très fort, à une

densité optique entre 0.08 et 0.1 à 625 nm équivalente à 108 UFC /ml (0,5 Mc Farland). Une

fois l’inoculum est prêt, on trempe un écouvillon stérile et on l’essore avant le sortir en le

pressant fermement et en le tournant contre la paroi interne du tube, et ce afin de le décharger

au maximum de l’inoculum. On frotte cet écouvillon sur la totalité de la surface de la gélose

Mueller-Hinton, de haut en bas et en stries serrées. Cette opération est répétée deux fois, en

tournant la boite de 60° à chaque fois, sans oublier de faire pivoter l’écouvillon sur lui-même.

Pour finir l’ensemencement, l’écouvillon est frotté sur la périphérie de la gélose.

Il est souhaitable de ne pas mettre plus de 6 disques d’antibiotique sur une boite de 90

mm pour ne pas encombrer la boite et avoir de l’espace pour une meilleure lecture de résultats.

Dans notre cas, on a utilisé 5 disques d’antibiotique.

Une fois les disques d’antibiotique placés dans les boites de Pétri, on les incube à 35 ℃

pendant 18 heures (CASFM vét, 2013 ; Réseau National pour l’antibiogramme, 2011 ; CLSI

2008).

Pour la lecture, on doit mesurer avec précision les diamètres des zones d’inhibition à

l’aide d’un pied à coulisse, les noter et les comparer aux valeurs critiques figurant dans les

tables de lecture correspondantes (CLSI, 2015 ; CASFM, 2015, CASFM Vét, 2015, CASFM

Vét, 2013, CLSI, 2008). Une fois la lecture faite, on classe la bactérie dans l’une des catégories

S pour « sensible », R pour « résistante » ou I pour « résistance intermédiaire ou sensibilité

intermédiaire », et étant donné que les catégories « I » provoquent des échecs thérapeutiques,

on a classé les catégorie « I » et « R » dans la même case dans la partie Résultats et ce aussi,

pour une meilleure lecture des résultats.

Recherche de la résistance de S. aureus à l’oxacilline

Test de diffusion du disque de céfoxitine

La résistance des Staphylocoques aux isoxazolyl-pénicillines (oxacilline, cloxacilline)

est recherchée à l’aide d’un disque de céfoxitine dans les conditions standards de
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l’antibiogramme, et il ne doit pas être tenu compte d’une éventuelle zone fantôme pour la

lecture des diamètres de zones d’inhibition vis-à-vis de la céfoxitine (CASFM Vét, 2013).

Le disque de céfoxitine (30µg) est comparable à celui de l’oxacilline pour détecter la

résistance à l’oxacilline par production de PLP2a (gène mecA), cependant, le disque de

céfoxitine (30µg) est plus facile à lire et donc c’est la méthode préférée (CASFM Vét, 2013).

La mesure du diamètre d’inhibition est faite à l’aide d’un pied à coulisse.

Test de screening à l’oxacilline pour S. aureus (test MRSA)

Les souches de S. aureus ayant présenté une résistance envers les disques d’oxacilline ou

de céfoxitine dans les conditions standards de l’antibiogramme sont concernées par ce test

(CLSI, 2008 ; Rahal, 2005 ; NCCLS, 1999).

Pour réaliser ce test, on prépare la solution d’antibiotique à utiliser, l’inoculum à tester

et les souches de référence S. aureus ATCC 25923 et S. aureus ATCC 43300.

Pour la préparation de la solution d’antibiotique, on dilue 6 mg d’oxacilline (poudre injectable

d’un flacon de 1 g) dans 10 ml d’eau distillée stérile, puis faire une solution au 1/10ème. On met

2 ml de cette solution dans une boite de Pétri de 90 mm de diamètre et on rajoute 18 ml de

gélose Mueller-Hinton additionnée préalablement de 4 % de NaCl, et on homogénéise en faisant

des mouvements rotatoires.

Pour la préparation de l’inoculum, on repique une colonie à partir d’une culture pure

incubée 24 heures à 37 ℃ sur un milieu d’isolement (BHIB) pour l’incuber pendant 18 à 24

heures.

Cette étape est réalisée aussi pour les souches de référence S. aureus ATCC 25923 et S.

aureus ATCC 43300 lesquelles doivent être testées dans les mêmes conditions que les souches

à tester.

A l’aide d’un spectrophotomètre, on mesure la densité optique de l’inoculum et on

l’ajuste en ajoutant de la culture si elle est très faible ou de l’eau physiologique stérile s’elle est

très forte pour avoir une densité optique entre 0.08 et 0.1 à 625 nm équivalente à 108 UFC /ml

(0,5 Mc Farland). Cette étape est faite aussi pour les souches de référence S. aureus ATCC

25923 et S. aureus ATCC 43300 lesquelles doivent être testées dans les mêmes conditions que

les souches à tester.
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Pour l’ensemencement, la boite de Pétri est divisée en quatre quadrants, un quadrant est

ensemencé par la souche à tester, deux quadrants sont ensemencés par les deux souches de

références, S. aureus ATCC 25923 souche sensible à l’oxacilline et S. aureus ATCC 43300

souche résistante à l’oxacilline, et le dernier quadrant est non ensemencé.

Les boites ensemencées sont incubées pendant 24 heures à 37 ℃.

Pour la lecture, la culture de plus d’une colonie de la souche test suffit pour indiquer une

résistance à l’oxacilline, impliquant une résistance à tous les bêta-lactamines (CLSI, 2008).

Recherche de la bêta-lactamase (test du trèfle)

La recherche de la bêta-lactamase est réalisée pour toute souche présentant un diamètre à la

Pénicilline ≥ 29 mm (CASFM Vét, 2013, Réseau National pour l’antibiogramme, 2011).

Pour ce test, on ensemence la souche de S. aureus ATCC 25923 sensible à la pénicilline

(témoin négatif) sur la totalité de la gélose Mueller-Hinton, on applique un disque de pénicilline

G au centre de la boite et cette même souche est ensemencée en stries radiales sur cette même

boite du centre vers la périphérie.

On ensemence par la suite la souche S. aureus ATCC 43300 résistante à la pénicilline

(témoin positif) et la souche à tester du centre vers la périphérie en stries radiales

La boite est incubée pendant 24 heures à 37 ℃.

Pour la lecture, si la soucհe à tester et la soucհe témoin positif induisent la culture de la

soucհe témoin négatif (sensible à la pénicilline) jusqu’au contact du disque de pénicilline G qui

est au centre, cela démontre que la pénicilline G est désactivée par les béta-lactamases produites

par la soucհe à tester (OMS, 2005 ; Parvatհi and Appalaraju, 2000).

Détermination de la concentration minimale inhibitrice

Par définition, la CMI est la plus faible concentration d’antibiotique capable d’inhiber la

croissance bactérienne, et la détermination de la CMI est une technique qui consiste à déposer

des suspensions bactériennes calibrées sur des milieux contenant des concentrations croissantes

d’antibiotique.
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Afin de déterminer la concentration minimale inhibitrice des souches positive au test

MRSA, on prépare des boites de dilution d’antibiotique et l’inoculum bactérien.

Pour la préparation des boites de dilution d’antibiotique (tableau 17), on dilue 51,20 mg de

poudre de l’antibiotique à tester dans un solvant approprié (eau distillée stérile dans notre étude)

pour obtenir une concentration de 5120 µg/ml (solution-mère) avant de procéder aux dilutions

semi-logarithmiques, de raison 2, dans l’eau distillée stérile, jusqu’à la concentration de 1,25

µg/ml. Une fois les dilutions d’antibiotique préparées, on répartit 2 ml de chaque dilution

d’antibiotique dans la boite correspondante en procédant de la plus faible concentration à la

plus forte concentration.

On complète chaque boite avec 18 ml de gélose Mueller-Hinton liquéfiée et on

homogénéise délicatement, le contenu des boites par des mouvements circulaires, sans faire de

bulles.

La dilution obtenue (1/10ème) dans chaque boite aboutit à une concentration finale

allant de 512 µg/ml à 0,125 µg/ml, et la gamme de dilution peut être étendue selon les valeurs

souhaitées.

Pour préparer une boite témoin, on remplace le volume d’antibiotique par le même

volume d’eau physiologique stérile.

Après solidification, on laisse sécher les boites pendant 30 min, couvercle en place.

Pour la préparation de l’inoculum bactérien à tester, une culture jeune est préparée la

veille du test.

L’inoculum à tester doit avoir une turbidité de 0,5 MF, ce qui correspond à 1-2×108

UFC/ml en moyenne, on l’a préparé en utilisant de l’eau physiologique à 0,9 %.

On dépose l’inoculum sous forme de spots à la surface de la gélose soit 104 UFC/ml par

spots de 5 à 8 mm.

Si on utilise un applicateur (micropipette) de 2µl par spot, on dilue l’inoculum au 1/10ème

en eau physiologique, et si on utilise une micropipette de 0.2 µl, on ne dilue pas l’inoculum de

départ.

Avant d’incuber ces boites à 37 °C ± 2 pendant 16 à 20 heures, on laisse sécher les boites

pendant 30 min, couvercle en place.
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Pour la lecture des boites, on les place sur une surface sombre et non réflective. Et avant

de noter la CMI pour chaque souche bactérienne, il ne faut pas prendre en considération 2

colonies (ou moins) ou un léger film.

Tableau 17 : Les dilutions et les concentrations d’antibiotique obtenues

Analyses statistiques

L’analyse statistique est réalisée à l’aide du logiciel Statistica7 (Statsoft, France).



Partie 2 : Dénombrement des S. aureus isolés de carcasses ovines
et de viandes blanches, et leurs antibiorésistances
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Introduction

Dans cette deuxième partie et pour rappel, nos objectifs sont, l’isolement, la

caractérisation et la détermination de la prévalence des souches de S. aureus à partir de viande

ovine au niveau de l’abattoir communal de la wilaya de Souk Ahras, et à partir de viande de

poulet et de viande de dinde dans certaines boucheries au niveau de la daira de Souk Ahras et

de la daira de Taoura.

Le dénombrement des Staphylocoques, des Staphylocoques à coagulase positive et des

S. aureus a été réalisé et enfin, l’évaluation de la résistance envers certains antibiotiques des S.

aureus isolés est réalisée par la méthode de diffusion sur gélose dans les conditions standards.
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Zone d’étude

La zone d’étude est présentée dans la première partie de ce travail.

Le nombre d’ovins abattus est de 13415, avec un poids équivalent en carcasse de 246806

kg en 2018, et le nombre d’ovins abattus en 2020 est de 13527 ,avec un poids équivalent en

carcasse de 271746.42 kg (DSA Souk Ahras, 2021).

Le nombre de poulets abattus est de 1 883 124 avec un poids total de 4 012 787 kg en

2018 et le nombre de poulets abattus en 2020 est de 1 507 002 sujets avec un poids total de

3 281 878.9 kg (DSA Souk Ahras, 2021).

Le nombre de dindes abattues est de 32941 sujets avec un rendement de 270701 kg en

2018, et le nombre de dindes abattues en 2020 est de 20526 sujets avec un rendement de 176645

kg (DSA Souk Ahras, 2021).

Matériels et Méthodes

Matériels

Matériels biologiques

 Carcasses ovines : l’échantillonnage des carcasses ovines est effectué au niveau

de l’abattoir communal de Souk Ahras, après l’inspection sanitaire et

l’estampillage mais avant le ressuage (Figure 30).

 Viande de poulets et de dindes : l’échantillonnage des viandes blanches est

effectué au niveau des boucheries reflétant ainsi les conditions de vente du

consommateur et ce, au niveau de deux communes à savoir Souk Ahras et

Taoura (Figure 31).

La prise des échantillons a été effectuée d’une manière aléatoire que ce soit au niveau

de l’abattoir ou au niveau des boucheries.

Pour les carcasses ovines, les jours d’échantillonnage étaient les mardis vu que les

abattages sont importants le mardi par rapport aux autres jours. Quatre échantillons de 5 cm2,

sont prélevés de chaque carcasse, et ce au niveau du cou, de l’épaule, du flanc et au niveau de

la partie interne de la cuisse (ISO 17604).
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Pour les viandes de poulets et de dindes, la prise des échantillons est effectuée le

dimanche, le lundi et au plus tard le mardi, et ce afin d’analyser les échantillons le jour même,

et d’avoir le temps nécessaire au laboratoire pour éviter les weekends. Le poids de l’échantillon

est d’environ 25 gr, mais après la pesée, un diluant de volume de neuf fois le poids de

l’échantillon est ajouté pour le traitement de l’échantillon (ISO 6887-6 : 2013).

Le nombre total des échantillons ayant été prélevés, l’endroit et la région de prélèvement

sont présentés dans le tableau 18.

Tableau 18 : Région, endroit, origine et nombre d’échantillons analysés.

Région Endroit Origine Nombre

d’échantillon

Souk Ahras Abattoir Carcasse ovine 30 échantillons / 5 à

8 carcasses chaque

mardi

Souk Ahras Boucherie Viande de poulet 15 échantillons / 5

échantillons à la fois

dans une boucherie.

Souk Ahras Boucherie Viande de dinde 15 échantillons / 5

échantillons à la fois

dans une boucherie.

Taoura Boucherie Viande de poulet 15 échantillons / 5

échantillons à la fois

dans une boucherie.

Taoura Boucherie Viande de dinde 15 échantillons / 5

échantillons à la fois

dans une boucherie.
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Matériels techniques

 Abattoir

L’abattoir de la commune de Souk Ahras est le seul existant pour le moment, d’autant

plus que la plus grande quantité de viande de boucherie consommée dans cette wilaya

provient essentiellement de cet abattoir.

Certaines informations concernant cet abattoir sont récupérées auprès de la mairie de la

commune de Souk Ahras, et/ou rédigée lors de notre enquête, et sont organisées dans le tableau

19, des fiches d’information concernant les dispositions générales de l’abattoir et les tenues du

personnel sont rédigées selon notre inspection sous forme de tableaux 20 et 21.

Tableau 19 : Dimensions, structure et matériels importants au niveau de l’abattoir.

Superficie

(m2) / salle

d’abattage

(m2)

Longueur

(m)

Hauteur (m) Sol Mur Armoire

4400 / 1030 40 10 - 8 Bêton Faïence à

petit

carreaux /

bêton

Oui

Levée des

carcasses

Chaine de

transfert

Crochets Chariot Chambre
frigorifique

Livraison

Oui / à

bouton

Oui / pour

les bovins

Oui / pour

les ovins et

les caprins

Oui / pour

les abats

Oui Manuelle

Incinérateur
Evacuation

des déchets

Levée des

carcasses

Bureau du

vétérinaire

Sanitaire Carnivores

Non Oui /

insuffisante

(70 cm x 70

cm)

Oui / à

bouton

Oui Oui / non

propre

Oui / chiens

et chats
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Tableau 20 : Disposition générale de l’abattoir

Séparation
des
secteurs

Marche
en avant

Travail
des
animaux
suspendus

Chaine
mécanique

Eau
(fourniture)

Chambre
froide

Nuisible

Oui / Non
respecté

Oui Oui /
bovins

Oui /bovin 3 robinets +
citerne

Oui Non

Tableau 21 : Tenue de travail du personnel à l’abattoir

Combinaison Blouses
(Tablier)

Masque Charlotte Gants Matériels
de
travail

Bottes

Le
personnel

Non Non Non Non Non Lavés en
fin de
travail

Oui

Lors de nos visites et de l’échantillonnage au niveau de l’abattoir, on a pu savoir qu’une

aire de repos est disponible, mais pas utilisée, vu que les animaux sont abattus le plus

rapidement après leurs arrivées, c’est dire, ni repos, ni diète hydrique. L’abattoir est doté d’une

chambre froide qui est mise en marche que lorsque des cas de mise en consigne sont existants,

le diamètre et la taille des conduites des évacuations sont étroits, ce qui retarde l’évacuation des

déchets des animaux de boucheries abattus. Des robinets et une citerne d’eau sont présents mais

la disponibilité régulière de l’eau fait défaut. Le sol est en bêton ce qui favorise l’incrustation

de certains déchets en plus des microorganismes. La séparation des secteurs, la marche en avant

ainsi que d’autres dispositions générales d’abattoir ne sont pas respectés. En ce qui concerne

les carcasses et les lésions découvertes au niveau de cet abattoir, des photos sont prises mais,

en dehors de ce cadre, la prise de photos nous est interdite.

 Les boucheries

Les échantillons sont prélevés à partir de douze (12) boucheries, à savoir six (06)

boucheries à Souk Ahras et six (06) boucheries à Taoura, ces dernières sont situées

généralement au centre de la commune et au niveau des grands boulevards, il est à noter que

certains bouchers n’ont pas accepté la prise de photos des locaux et d’autres, nous ont refusé

la prise d’échantillons.
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Lors de la prise des échantillons, on a remarqué que les bonnes pratiques d’hygiène

sont ignorées, et afin de mettre en valeur ces informations, on a rédigé cette partie sous forme

d’un tableau 22.

Il est à noter que la prise de la température frigorifique et toute autre inspection ou

vérification nous étaient impossibles.

Tableau 22 : Tenue de travail du boucher

Blouses
(Tablier)

Gants Masque Charlotte Matériels de travail

Boucher Oui / non propre Non Non Non laver en fin de travail

Matériels de laboratoire

Les Instruments, appareils et produits consommables utilisés au laboratoire développés

en première partie.

Méthodes

Période d’étude

On a commencé cette étude le mois de mars 2018 jusqu’au mois de septembre 2020,

un total de 90 échantillons a été récupéré, et qui sont départagés comme suit : 30 échantillons

de viande ovine sur carcasse au niveau de l’abattoir de Souk Ahras, 30 échantillons de viande

de poulets et 30 échantillons de viande de dindes.

Prélèvement des échantillons de viande

Prélèvement des échantillons de viande ovine

Les prélèvements de viande ovine ont été effectués au niveau de l’abattoir communal

de la wilaya de Souk Ahras. On a choisi la méthode de prélèvements dite destructive à l’aide

d’une lame à bistouri stérile, décrite dans la norme ISO 17604, quatre prélèvements de 5 cm2

chacun sont pris sur chaque carcasse, soit un total de 20 cm2 par carcasse.

Les carcasses sont prélevées après l’estampillage mais avant le ressuage.
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La prise des échantillons est aléatoire au niveau de l’abattoir et au niveau des boucheries,

c’est-à-dire que tous les échantillons ont la même chance d’être prélevés.

La taille des échantillons est supérieure à 29, ils sont considérés comme étant de grands

échantillons et sont donc représentatifs.

Prélèvement des échantillons de viande de poulet et de dinde

Les échantillons de viande de poulet et de dinde ont été prélevés de la viande du bréchet

(escalope) (Figure 32) d’une manière à refléter les mêmes conditions de vente au niveau des

différentes boucheries.

Cinq échantillons ont été prélevés de manière aléatoire dans chaque boucherie, et ce afin

de respecter les critères de contrôle microbiologique des viandes de volailles de la

réglementation algérienne et même celle des pays développés (JORADP, 2017 ; FCD, 2019),

faisant allusion aux plans à deux classes et aux plans à trois classes, qui dépendra du germe

recherché en question.

Conservation et transport des échantillons

Les prélèvements sont mis directement dans des flacons stériles et dans une glacière à

4°C, puis acheminés au laboratoire et sont traités dans les 24 heures pour éviter toute variation

de la population bactérienne.
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Traitement et préparation des échantillons

Les échantillons sont traités au laboratoire dans les heures qui suivent le prélèvement,

et en aucun cas l’échantillon n’est congelé.

Une fois au laboratoire, le matériel utilisé est stérile ou stérilisé auparavant, et tout

contact avec l’échantillon se fait dans des conditions rigoureuses d’asepsie afin d’éviter toute

contamination (ISO 7218, 2003).

Un flacon vide est pesé sur la balance électronique, soit on retire son poids après la pesée

du flacon contenant l’échantillon, soit on tare la balance avec le flacon on pèse le flacon

contenant l’échantillon (Figure 33). A l’aide d’une pince, le flacon contenant l’échantillon est

flambé sur le bec bunsen avant toute ouverture dans la zone du bec bunsen.

Pour les échantillons de viande ovine, un volume de 100 ml d’eau péptonnée a été ajouté

pour avoir une solution mère 100 (ISO 6887-6 : 2013).

Pour les échantillons de viande de poulet et de dinde, un volume d’eau péptonnée de

neuf fois le poids de l’échantillon a été ajouté pour avoir une solution mère de 10-1 (ISO 6887-

6 : 2013).

Des dilutions décimales 10-2 et 10-3 sont réalisées pour un meilleur dénombrement (ISO

6887-2 : 2004)
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Isolement

Cette tecthnique est présentée dans la première partie de ce travail.

Identification

Aspect macroscopique

L’identification par l’aspect macroscopique est présentée dans la première partie de ce

travail.

Dénombrement

Le dénombrement a été effectué après 48 heures d’incubation à 37 °C pour les

Staphylocoques présomptives de S. aureus présentant des colonies noires, bombées, une

auréole claire après 24 heures d’incubation, et entourées d’un halo opaque après 48 heures

d’incubation pour les dilutions 10-2 et 10-3, avec la formule suivante : N = ƩC / V*1.1*d (ISO

7218 : 2007).

N : nombre de microorganismes présents dans l’échantillon.

ƩC : somme des colonies comptées des deux dilutions retenues à savoir 10-2 et 10-3, une

des deux boites contient au minimum 10 colonies.

V : volume inoculé soit 1 ml.

d : le taux de dilution de la première dilution retenue pour les comptages soit 10-2.

Les colonies présomptives de S. aureus sont repiquées vers le bouillon cœur-cervelle

pour un meilleur enrichissement, et une purification sur gélose Mannitol Salt Agar (milieu

Chapman) pour des tests ultérieurs à savoir le test de Gram, la catalase, la coagulase libre et la

DNase thermostable sur milieu ADN ont été réalisés.

Aspect microscopique

L’aspect microscopique est présenté dans la première partie de ce travail.
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Recherche de la catalase

La recherche de la catalase est présentée dans la première partie de ce travail.

Fermentation du mannitol

La fermentation du mannitol est présentée dans la première partie de ce travail.

Recherche de la coagulase

La recherche de la coagulase est présentée dans la première partie de ce travail.

Recherche de la DNase thermostable

La recherche de la DNase thermostable est présentée dans la première partie.

Détermination de la sensibilité aux antibiotiques

Disques d’antibiotiques utilisés

Les disques d’antibiotiques (Liofilchem, Roeseto, Italie) utilisés et leurs concentrations

sont : Pénicilline (P) (10 UI), Céfoxitine (FOX) (30 UI), Gentamycine (CN) (10 UI), Ofloxacine

(OFX UI) (5), Erythromycine (E UI), Lincomycine (MY) (15 UI), Tétracycline (TE) (30 UI),

Fosfomycine (FOS) (50 UI), Sulfamide-Triméthoprime (SXT) (1.25/23.75 UI), Sulfamide

(SMZ) (50 UI), Acide Fusidique (FC) (10 UI), Chloramphénicol (30 UI).

Antibiogramme

L’antibiogramme est présenté dans la première partie de ce travail.

Analyse statistique

La comparaison des moyennes et le degré de rapprochement entre les souches isolées

sont effectués à l’aide du logiciel STATISTICA 7 (Statsoft, France).
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Résultats des prélèvements

Isolement

L’isolement a été réalisé sur milieu Baird-Parker (Figure 34).

Fermentation du mannitol

La fermentation du mannitol a été réalisée sur milieu Mannitol Salt Agar (Figure 35).
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Résultats de la recherche de la coagulase

La recherche de la coagulase a été réalisée à l’aide d’un plasma de lapin [BD BBL]

reconstitué (Figure 36).

Résultats de la recherche de la DNase thermostable

La recherche de la DNase thermostable a été réalisée sur gélose à ADN avec du bleu de

toluidine (Figure 37).
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Prélèvements contaminés par les Staphylocoques

Sur 116 échantillons de lait, 65 échantillons sont contaminés par les Staphylocoques soit 56,03

% (Figure 38).

Pour le lait cru de vache, le taux de contamination à Souk Ahras est de 55% (sur 40

échantillons), et il est de 57.44% (47 échantillons) à Tiaret. Pour le lait cru de chèvre, la

contamination est de 57.17% (29 échantillons).

Prélèvements contaminés par les Staphylocoques à coagulase positive

Sur un total de 116 échantillons de lait cru de vache, 34.48% sont contaminés par des

Staphylocoques à coagulase positive (Figure 38), soit 61.53% (40/65) par rapport aux

Staphylocoques.

A Souk Ahras et à Tiaret, 37.5% et 48.93% des échantillons sont contaminés,

respectivement, soit 68.18% (15/22) et 85.18% (23/27) par rapport aux staphylocoques. Pour

le lait de chèvre, 6.89% des échantillons sont contaminés (Figure 38), soit 12.5% (2/16) par

rapport aux staphylocoques.

Prélèvements contaminés par les S. aureus

Sur un total de 116 échantillons de lait cru, 26.72% (31/116) sont contaminés par des S.

aureus (Figure 38), soit 77.5% (31/40) par rapport aux staphylocoques à coagulase positive.

Pour le lait cru de vache, le taux des prélèvements contaminés par les S. aureus est de

27.5% (11/40) à Souk Ahras, et il est de 38.29% à Tiaret. Pour le lait cru de chèvre, 6.89% des

échantillons sont contaminés par les S. aureus, soit 73.33% (11/15), 78.26% (18/23) et 100 %

(2/2) des échantillons sont contaminés par des S. aureus par rapport aux staphylocoques à

coagulase positive, respectivement.
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Figure 38 : Histogramme comparatif entre les échantillons contaminés par les

Staphylocoques, Staphylocoques à Coag + et les S. aureus

Antibiogrammes des S. aureus

L’antibiogramme sur milieu Muller-Hinton nous a révélé les fréquences et les

phénotypes de résistance des souches de S. aureus isolés (Figure 39).

Fréquence de résistance des S. aureus

La fréquence de résistance des souches de S. aureus isolés des laits crus est présentée

dans le tableau 23.
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Tableau 23 : Fréquence de résistance des S. aureus isolés aux antibiotiques testés

Phénotype de résistance des souches S. aureus

Les phénotypes de résistance des souches S. aureus isolées sont présentés dans le
tableau 24.

Tableau 24 : Phénotype de résistance des souches des S. aureus

Souches Origine Phénotypes

S1t Lait cru de vache P / FOS / CN / FOX / FC / SXT / AK / OFX / TOB

S2t Lait cru de vache P / FOX / FC

Famille Antibiotique Abréviation Nombre de souches

Résistantes Sensibles
N % N %

Béta-lactames

Pénicilline P 30 96.77 1 3.23

Céfoxitine FOX 7 22.58 24 77.42

Aminoglycosides
Gentamicine CN 13 41.93 18 58.07

Amikacine AK 11 35.48 20 64.52

Tobramycine TOB 14 45.16 17 54.84

Macrolides Spiramycine SP 2 6.45 29 93.55

Lincomycine MY 3 9.67 28 90.33

Quinolones Ofloxacine OFX 5 16.12 26 83.88

Tétracyclines Tétracycline TE 13 41.93 18 58.07

Sulfonamides Triméthoprim/

Sulfaméthoxazol

SXT 6 19.35 25 80.65

Phénicolés Chloramphénicol C 2 6.45 29 93.55

Autres molécules

Fosfomycine FOS 13 41.93 18 58.07

Acide Fusidique FC 21 67.74 10 32.26

Novobiocine NO 1 3.22 30 96.78
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S3t Lait cru de chèvre P / CN / FOX / FC /OFX / TOB

S4t Lait cru de chèvre P / CN / FOX

S5t Lait cru de vache P / FOS / CN / FC / AK / TE / TOB

S6t Lait cru de vache P / FOS / CN / C30 / SP / AK / TE / TOB

S7t Lait cru de vache P / FOS / FC / AK / TE / TOB

S8t Lait cru de vache P / FOS / FC / SXT / AK / TE / OFX / TOB

S9t Lait cru de vache P / FOS / CN / FC / SXT / AK / OFX / TOB

S10t Lait cru de vache P / FOS / CN / FC / C30 / MY / AK / TE

S11t Lait cru de vache P / FOS / FC / AK / TOB

S12t Lait cru de vache P / FOS / CN / AK

S13t Lait cru de vache P / FC / SXT / AK / TE

S14t Lait cru de vache P / FOS / CN / FC / AK / OFX / TOB

S15t Lait cru de vache FOS / FC / SXT / AK / TOB

S16t Lait cru de vache P / FC / TE

S17t Lait cru de vache P / FOS

S18t Lait cru de vache P / FOS / CN / NO / AK / TOB

S19t Lait cru de vache P / FOS / AK

S20t Lait cru de vache P / FC / AK

S21sa Lait cru de vache P / CN / OFX / TE / FOS / FC / AK / TOB / SXT

S22sa Lait cru de vache P / CN / OFX / AK / TOB

S23sa Lait cru de vache P / CN / TE / FC / AK / TOB

S24sa Lait cru de vache P

S25sa Lait cru de vache P / MY / TE / FOS / FC / SP

S26sa Lait cru de vache P

S27sa Lait cru de vache P / TE
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S28sa Lait cru de vache P

S29sa Lait cru de vache P / FC

S30sa Lait cru de vache P / TE / FC

S31sa Lait cru de vache P / TE / FC

Degré de rapprochement des souches S. aureus isolées

Le dendrogramme ci-dessous (Figure 40) nous montre le degré de rapprochement des
S. aureus selon leurs résistances phénotypiques envers les antibiotiques.

Production de la Béta-lactamase

Le nombre de souches produisant une béta-lactamase est de 28 sur 31, soit 90.32 %
(Tableau 25), et la figure 41 montre la production de la béta-lactamase par un S. aureus.

Tableau 25 : Nombre de souches produisant une bêta-lactamase
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Production de bêta-
lactamase

Nombre de souches Pourcentage

Positive 28 90.32

Négative 3 9.67

Total 31 100

Résistance à la méthicilline (souches MRSA)

Sur 31 souches, 7 souches de S. aureus ont montré une résistance envers la céfoxitine

dans les conditions standards de l’antibiogramme, et sur 7 souches, 4 souches de S. aureus

(Figure 42) ont une résistance envers la méthicilline soit 12.90 % (Tableau 24), notons que ces

dernières sont multi-résistantes et produisent une bêta-lactamase.
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Résultats de la CMI

La plus faible CMI des SARM isolés envers l’oxacilline est de 16 μg / ml, alors que la

CMI la plus élevée est de 256 μg / ml (Tableau 26), c’est-à-dire qu’un développement bactérien

a eu lieu pour les concentrations inférieures (Figure 43), et c’est une résistance de haut niveau.

La comparaison de résistance des S. aureus résistants à la méthicilline, des S. aureus

sensibles à la méthicilline et des S. aureus envers les antibiotiques est présentée dans la figure

44.

Tableau 26 : CMI et phénotype de résistance des SARM isolés

SARM Origine CMI (μg
/ ml)

Pհénotype de résistance

S1 Lait cru de vacհe
(Tiaret)

256 P / FOS / CN / FOX / FC / SXT / AK / OFX / TOB

S2 Lait cru de vacհe
(Tiaret)

64 P / FOX / FC

S3 Lait cru de
cհèvre (Tiaret)

16 P / CN / FOX / FC /OFX / TOB

S4 Lait cru de
cհèvre (Tiaret)

16 P / CN / FOX
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Figure 44 : Pourcentage de résistance des S. aureus aux antibiotiques
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Résultats des prélèvements

Prélèvements de viandes contaminées par les Staphylocoques

La figure 45 montre les caractéristiques des colonies de Staphylocoques sur milieu

Baird-Parker. Le nombre total de prélèvements de viandes contaminées par les Staphylocoques

présentant des colonies noires, rondes, bombées, brillantes avec un halo clair et/ou opaque après

48 heures d’incubation est de : 60 % (54 /90 ) du total des prélèvements ,  63.33 %.( 19/30)

pour la viande   ovine, 53.33 % (16/30) pour celle du poulet et 63.33 %(19/30) pour celle de la

dinde (Figure 46)

Figure 46 : Histogramme des contaminations des échantillons de viande par les

Staphylocoques
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Prélèvements de viandes contaminées par les Staphylocoques à
coagulase positive

La figure 47 démontre la présence de la coagulase libre et indique le début de la

coagulation du plasma reconstitué de lapin par les Staphylocoques à coagulase positive.

Sur un total de 90 échantillons de viande, 32 échantillons sont contaminés par les

Staphylocoques à coagulase positive, soit 35.55 %, ce pourcentage est de 46.66 % pour la

viande ovine, 23.33 % pour la viande de poulet et il est de 36.66 % pour la viande de dinde

(Figure 48).

Figure 48 : Histogramme des contaminations des échantillons par les Staphylocoques à
coagulase positive
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Prélèvements de viandes contaminées par les S. aureus

La figure 49 montre l’activité de la thermonucléase, et confirme la présence des S.

aureus dans nos échantillons. Le nombre total des échantillons contaminés est de 29 soit 32.22

%, il est de 40 % pour les échantillons de viande ovine, 23.33 % pour les échantillons de viande

de poulet et de 33.33 % pour les échantillons de viande de dinde (Figure 50).

Figure 50 : Histogramme des échantillons contaminés par les S. aureus
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Résultats du dénombrement dans les prélèvements de
viandes

Résultats du dénombrement des Staphylocoques dans les
prélèvements de viandes

La charge moyenne des Staphylocoques dans la viande ovine est de 3.63×103 UFC/cm2

et elle est de 1.9×103 UFC/gr dans les viandes de poulet et de dinde (Tableau 27).

Tableau 27 : Résultats du dénombrement des Staphylocoques dans les prélèvements de viande

Viande
ovine

103

UFC/cm2
Viande

de Poulet
103 UFC/gr Viande

de Dinde
103 UFC/gr

Ov1 11.5 P1 2.8 D1 2.45
Ov2 2.9 P2 1.25 D2 1.75
Ov3 2.8 P3 1.5 D3 1.8
Ov4 4.6 P4 2.7 D4 3.15
Ov5 1.75 P8 1.8 D7 1.1
Ov6 2.65 P9 2.4 D9 1.5
Ov7 4.25 P11 1.75 D10 1.95
Ov8 4.55 P12 2.4 D11 2.55
Ov9 3.3 P13 1 D12 2.3
Ov10 3.05 P16 3.65 D13 1.3
Ov11 2 P17 1.25 D14 1.3
Ov12 2.1 P20 1.7 D15 2.1
Ov13 3.3 P22 1.75 D16 2.35
Ov14 3.9 P24 0.8 D17 1.5
Ov15 3.45 P25 2.45 D18 1.7
Ov16 3.7 P26 1.55 D19 1.4
Ov17 2.55 D25 3.05
Ov28 2.4 D26 1.25
Ov29 4.2 D28 1.35

M=3.63×103

UFC/cm2
M=1.9×103UFC/g M=1.9×103UFC/g

Résultats du dénombrement des Staphylocoques à coagulase positive
dans les prélèvements de viandes

La charge moyenne des Staphylocoques à coagulase poisitive dans la viande ovine est

de 3.9×103 UFC/cm2, et elle est de 2.2×103 UFC/gr et 1.9×103 UFC/gr dans la viande de poulet

et dans la viande de dinde, respectivement (Tableau 28).
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Tableau 28 : Résultats du dénombrement des Staphylocoques à coagulase positive

Viande
ovine

103 UFC/cm2 Viande
de

Poulet

103 UFC/gr Viande
de

Dinde

103 UFC/gr

Ov1 11.5 P1 2.8 D1 2.45
Ov2 2.9 P4 2.7 D3 1.8
Ov3 2.8 P12 2.4 D4 3.15
Ov4 4.6 P16 3.65 D7 1.1
Ov5 1.75 P17 1.25 D9 1.5
Ov6 2.65 P20 1.7 D12 2.3
Ov7 4.25 P24 0.8 D14 1.3
Ov8 4.55 D15 2.1
Ov9 3.3 D25 3.05
Ov15 3.45 D26 1.25
Ov16 3.7 D28 1.35
Ov17 2.55
Ov28 2.4
Ov29 4.2

M=3.9×103UFC/cm2 M=2.2×103UFC/g M=1.9×103UFC/g

Résultats du dénombrement des S. aureus dans les prélèvements de
viandes

La charge moyenne des S. aureus dans la viande ovine est de 3.8×103 UFC/cm2 +/-

2.55×103 UFC/cm2, elle est de 2.2×103 UFC/g +/-0,99×103 UFC/gr pour la viande de poulet, et

elle est de 2.01×103 UFC/g+/-0,73×103 pour la viande de dinde (Tableau 29).

Tableau 29 : Résultats du dénombrement des S. aureus dans les prélèvements de viande

Viande
ovine

103

UFC/cm2
Viande

de Poulet
103 UFC/gr Viande

de Dinde
103 UFC/gr

Ov1 11.5 P1 2.8 D1 2.45
Ov2 2.9 P4 2.7 D3 1.8
Ov3 2.8 P12 2.4 D4 3.15
Ov4 4.6 P16 3.65 D7 1.1
Ov5 1.75 P17 1.25 D9 1.5
Ov6 2.65 P20 1.7 D12 2.3
Ov7 4.25 P24 0.8 D14 1.3
Ov9 3.3 D15 2.1
Ov15 3.45 D25 3.05
Ov16 3.7 D28 1.35
Ov17 2.55
Ov28 2.4

3.8×103

UFC/cm2 +/-
2,55×103

2.2×103 UFC/g
+/-0,99×103

2.01×103

UFC/g+/-
0,73×103
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Résultats de l’antibiogramme des S. aureus

Fréquences de résistance des S. aureus

La figure 51 montre le résultat de l’antibiogramme, et les fréquences de résistance

envers les antibiotiques testés sont présentées dans le tableau 30 et sont présentées par des

histogrammes comparatifs dans la figure 52.

Tableau 30 : Fréquence de résistance et de sensibilité des S. aureus isolés envers les

antibiotiques testés

Antibiotiques Ovin (12) Poulet (7) Dinde (10) Total (29)

Pénicilline a 12 (100%) 7 (100%) 10 100% 29 (100%)

Céfoxitine g 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

Gentamycine f 3 (25%) 2 (28.57%) 0 (0%) 5 (17.24%)

Ofloxacine g 0 (0%) 1 (14.28%) 1 (10%) 2 (6.89%)

Erythromycine g 2 (16.66 %) 0 (0 %) 0 (0%) 2 (6.89%)

Lincomycine g 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
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Tétracycline d 2 (16.66%) 2 (28.57%) 3 (30%) 7 (24.13%)

Fosfomycine e 0 (0%) 0 (0%) 1 (10%) 1 (3.45%)

Sulfamide-

Triméthoprime f

1 (8.33 %) 2 (28.57%) 2 (20%) 5 (17.24%)

Sulfamide b 10 (83.33%) 7 (100%) 10 (100%) 27 (93.10%)

Acide fusidique c 3 (25%) 3 (42.85%) 3 (30%) 9 (31.03%)

Chloramphénicol g 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

a,b,c,d,e,f,g degré de significativité.

Figure 52 : Histogramme des fréquences de résistances des S. aureus isolés des viandes
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Profils de résistance des S. aureus envers les antibiotiques testés

Les résultats des profils de résistances des souches S. aureus isolés sont présentés dans

le tableau 31.

Tableau 31 : Profils de résistance des souches S. aureus isolés de viande

Souche Origine Phénotype de résistance
S7 Ovine P/
S8 Ovine P/SMZ
S9 Ovine P/E/SMZ
S10 Ovine P/E/SMZ
S11 Ovine P
S12 Ovine P/SMZ
S13 Ovine P/SMZ
S14 Ovine P/SMZ
S15 Ovine P/CN/SMZ
S16 Ovine P/CN/SXT/SMZ/FC
S17 Ovine P/CN/TE/SMZ/FC
S18 Ovine P/TE/SMZ/FC
S19 Poulet P/CN/OFX/TE/SMZ/FC
S20 Poulet P/CN/SXT/SMZ/
S21 Poulet P/SXT/SMZ/FC
S22 Poulet P/SMZ
S23 Poulet P/SMZ
S24 Poulet P/SMZ/FC
S25 Poulet P/TE/SMZ
S26 Dinde P/OFX/TE/FOS/SXT/SMZ/FC
S27 Dinde P/SXT/SMZ
S28 Dinde P/SMZ
S29 Dinde P/SMZ
S30 Dinde P/TE/SMZ
S31 Dinde P/SMZ
S32 Dinde P/SMZ
S33 Dinde P/SMZ
S34 Dinde P/SMZ/FC
S35 Dinde P/TE/SMZ/FC
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Degré de rapprochement des souches S. aureus isolées

Le degré de rapprochement des souches S. aureus isolées de différentes viandes est

présenté par un dendrogramme dans la figure 53.
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Figure 53 : Degré de rapprochement des S. aureus isolés de différentes viandes selon leurs

profils de résistances aux antibiotiques
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Interprétation et discussion : Partie 1

Le taux de prélèvements contaminés par les Staphylocoques est de 56.03 %, et le taux

contaminé par les Staphylocoques à coagulase positive est de 34.48 %.

Il est à noter que ces élevages sont archaïques, d’anciennes bâtisses transformées en

élevage ou des constructions avec briques couvertes de ciment sans aucunes traces de la chaux.

Généralement la litière est une couche très fine de paille ou absente, sur un sol cimenté.

L’eau est disponible mais très régulée0 c’est-à-dire n’est pas à volonté, récupéré à partir de

puits, de rivière ou de fontaine naturelle et emmagasinée dans de grande citerne mais aucun

forage n’a été remarqué.

Les élevages bovins laitiers visités sont dotés de chariots trayeurs, mais la vidange de la

mamelle est effectuée à la main.

La contamination microbiologique du lait peut survenir de trois sources, 1) du trayon, 2)

de la mamelle, 3) de l’extérieur du trayon et des manipulations effectuée pendant ou après la

traite, sur le lait et les équipements de stockage (Robinson, 2002). Il est estimé qu’il y a environ

entre 1000 et 10 000 UFC/ml de lait cru lorsque la glande mammaire est en bonne santé (US

Food and Drug Administration, 2009 ; Hunt et al., 2011) mais il est difficile d’établir une norme

pour définir un microbiote sain (Kuehn et al., 2013).

Le taux de S. aureus isolés à partir de nos échantillons est de 26.72 %, nos résultats sont

proches de ceux rapportés par Titouche et al. (2019) à Tizi Ouzou (23%) dans le lait cru et les

produits laitiers traditionnels, par Chaalal et al. (2018) à l’ouest algérien (30.9 %) dans le lait

cru et produits alimentaires, par Asma et al. (2019) à Alger et Boumerdès (31.56 %) dans les

laiteries, et ceux rapportés par Sahar et al. (2019) en Egypte (29%) dans le lait et les produits

laitiers. Mais de fortes prévalences ont été rapportées en Grèce (47.8 %) par Panagiotis et al.

(2019) de fermes laitières mixtes, en Inde (65.55%) par Sukumar et al. 2015 de lait cru de vache

et de chèvre, et en Jordanie par Obaidat et al. (2019) (69.2 %) à partir de lait cru de vache, de

brebis et de chèvres.

Le taux de prévalence des S. aureus isolés de lait cru de chèvre est de 6.89 %, une différence

significative (p < 0.05) est mise en évidence par le logiciel Statistica (2007) en comparaison

avec le taux de prévalence des S. aureus isolés de lait cru de vache à Tiaret et à Souk Ahras.
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Nos résultats sont similaires à ceux rapportés par Rahimi et al. (2013) (7.5%) et Ekici et al.

(2004) (12%) ayant isolés des S. aureus à partir du lait de chèvre.

D’autres fortes prévalences ont été rapportées, 31.4 % (Pexara et al., 2016), 62.5 %

(Bharathy et al., 2015), 76.9 % (Spanu et al., 2012) et 43.1 % (Cortimiglia et al., 2015). Alors

qu’en Suisse, aucune souche de S. aureus n’a été isolée de lait de chèvre (Merz et al., 2016).

Les différences de prévalence bactérienne des laits considérés propres à la consommation

peuvent être expliquées par plusieurs facteurs comme la diète, les conditions d’hygiène,

présence ou absence de litière, le type de litière (Cyrenne et al., 2019), la gestion des animaux

(Ateba et al., 2010), la région géographique, la saison, le nombre d’animaux dans la ferme,

l’hygiène du lieu et du personnel (Touch et Deeth, 2009). Les pratiques d’élevage appliquées

dans chaque pays ainsi que le protocole suivi pour l’isolement des bactéries (Pexara et al., 2016)

(Alexopoulos et al., 2011) (Fotou et al., 2011).

La quasi-totalité des S. aureus que nous avons isolé sont résistants à la pénicilline (96.77

%), de forts taux de résistance sont rapportés en Algérie, 93.94% (Titouche et al., 2020), 91.3%

(Titouche et al., 2019), mais dans d’autres régions, on a rapporté des prévalences inférieures

50.52% (Matallah et al., 2019) (Boumerdès), 63.3% (Chaalal et al., 2018) (Tiaret). D’autres

études dans différents pays ont rapporté des prévalences à ne pas négliger, 100 % (Akindolire

et al., 2015) (Afrique du Sud) et  100 % (Obaidat et al., 2018) (Jordanie), 71.6 % (Pekana et al.,

2018) (Afrique du Sud).

Ce fort taux de résistance à la pénicilline, s’explique par le fait que les vétérinaires injectent

en premier lieu cet antibiotique, étant un bactéricide à large spectre, le plus connu, à rappeler

que c’est le premier antibiotique qui a vu le jour, et ce aussi, par manque de moyen de

diagnostic, et parfois même l’éleveur utilise cet antibiotique sans avis du vétérinaire traitant.

La résistance phénotypique à la céfoxitine est de 22.58 %, alors que le test MRSA a

démontré que seul 12.90 % contiennent le gène mec, ceci peut s’expliquer par le fait que

certaines souches de S. aureus sont capables de produire une bonne quantité de Béta-lactamases

pouvant ainsi entraver et gêner cet antibiotique.

Ces souches appelées BORSA (Borderline oxacillin-resistant Staphylococcus aureus) sont

hyper productrices de béta-lactamases, mal identifiées et ne peuvent être classées ni SASM, ni

SARM ce qui constitue une menace épidémiologique et thérapeutique, car les infections
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causées par BORSA sont très difficile à traiter même avec de très fortes doses d’oxacilline

(Maria et al., 2017).

Le taux de résistance pour les aminoglycosides est de 41.93 % pour la gentamycine, 35.48

% pour l’amikacine et 45.16 % pour la tobramycine. De faibles résistances sont rapportées par

Titouche et al. (2019) (0 %), Chaalal et al. (2018) (11 %) et Matallah et al. (2019) (0 %), donc

en Algérie, et même au niveau d’autres pays (Akindolire et al., 2015 (8.1 %) ; Pekana et al.,

2018 (7.1 %)).

La gentamycine et la kanamycine sont des antibiotiques à usage humain en Algérie, et sont

interdits à usage vétérinaire par le ministère de l’agriculture et du développement rural (MADR,

2004), cependant, les formules à usage vétérinaire existent dans d’autres pays notamment en

Italie, mais plusieurs de ces antibiotiques gagnent d’une manière illégale le marché du pays.

La résistance envers la Spiramycine et la lincomycine est de 6.45 %, 9.67 %

respectivement, de faibles prévalences sont rapportées aussi par plusieurs auteurs en Algérie

(Titouche et al., 2019 ; Titouche et al,. 2020 ; Chaalal et al., 2018 ; Matallah et al., 2018) et à

l’étranger, mais d’autres auteurs en Afrique ont rapporté des taux élevés allant de 50 % à 100

% de résistance envers les macrolides (Akindolire et al., 2015 ; Pekana et al., 2018 ; Belhadj et

al., 2019).

La résistance envers l’ofloxacine est de 16.12 %, et elle est de 19.35 %, envers le

sulfaméthoxazol associé à la triméthoprime. Plusieurs études en Algérie ont rapporté des

prévalences de résistance proches ou inférieures envers ces deux antibiotiques, (Titouche et al.,

2020 ; Titouche et al., 2019 ; Chaalal 2018 ; Matallah et al., 2019), cela s’explique par le fait

que ces molécules sont nouvellement connues dans le domaine vétérinaire en Algérie et surtout

utilisées en aviculture, elles sont coûteuse et peu utilisées. Néanmoins d’autres auteurs ont

rapporté des prévalences supérieures.

Les tétracyclines sont des bactériostatiques bien connus par les vétérinaires algériens,

surtout utilisés lors des infections de la glande mammaires chez bovins sous forme d’injection

intramammaire, le taux de résistance envers ces antibiotiques est de 41.93 %, ce taux est proche

de celui rapporté par Titouche et al. (2019) (47.8 %) en Algérie et Panagiotis et al. (2019) (43.8

%) en Grèce.
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Chaalal et al. (2018) et Matallah et al. (2019) ont rapporté des taux inférieurs en Algérie, 12.4

% et 5.26 % respectivement. Pexara et al. (2016) et Papadoulous et al. (2019) ont rapporté 0 %

et 4 % de résistance, respectivement, en Grèce.

En Egypte, en Afrique du sud et en Jordanie, des taux dépassant 60 % de résistance ont été

rapportés (Sahar et al., 2019 ; Akindolire et al., 2015 ; Obaidat et al., 2018).

Les S. aureus isolés ont une résistance relativement faible envers le Chloramphénicol

(6.45 %), nos résultats sont proches de ceux rapportés en Algérie (Titouche et al., 2019 ;

Titouche et al., 2020 ; Matallah et al. 2019), ces taux faibles sont dus à la prohibition de cet

antibiotique en Algérie comme dans plusieurs pays dans le monde, car il est moins toléré et

provoque une aplasie médullaire (Dorosz et al., 2011).

La fosfomycine, l’acide fusidique et la novobiocine, sont des antibiotiques utilisés en

médecine humaine, le taux de résistance est de 41.93 %, 67.74 % et 3.22 % respectivement.

Nous avons testé la résistance des souches isolées envers certains antibiotiques utilisés

en médecine humaine alors qu’ils sont interdits en médecine vétérinaire ou sont complétement

prohibés dans le pays, ceci a pour objectif d’évaluer leurs degrés de résistance. Logiquement,

il n’aura pas de résistance envers ces antibiotiques, mais les souches de S. aureus peuvent

contaminer et infecter les humains ou vice-versa, donc le recours à ces antibiotique d’où

l’importance de cette évaluation, et en ce qui concerne les antibiotiques prohibés en Algérie,

comme le chloramphénicol, certaines personnes l’utilise malheureusement, pour les bons

résultats obtenus lors du traitement.

Certains auteurs ont rapporté des taux faibles de résistance 1.9 % (Chaalal et al., 2018),

1.4 % (Titouche et al., 2019), 0 % (Wang et al., 2018), mais d’autres auteurs ont rapporté que

les résistances sont fréquentes (Navas et al., 1990 ; Kahan et al., 1974 ; Castañeda-García et al.,

2013).

Nous avons noté que 80.64 % des souches isolées sont résistantes à au moins trois

familles d’antibiotiques, elles sont multi-résistantes selon la définition du CLSI. Aucun isolat

n’est sensible à tous les antibiotiques. Nos résultats diffèrent de ceux rapportés dans certaines

études en Algérie, Chaalal et al. (2018) ont rapporté que 33.3 % des souches isolés de lait cru

et de viande sont multirésistantes avec 45.7 % de résistance envers un seul antibiotique et 20 %

de sensibilité à tous les antibiotiques. Matallah et al. 2019 et Titouche et al. (2019) ont rapporté

que 3.15 % et 23.18 % des souches isolées sont multi-résistantes. Des résultats similaires sont
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rapportés en Italie (60.58 %) (Giacinti et al., 2018) et en Russie (67.1 %) (Arte’ma et al., 2016).

Cette multi-résistance est due à l’utilisation abusive et non raisonnée des antibiotiques pour les

traitements en médecine humaine et animale, ou utilisés comme facteurs de croissance au

niveau des élevages (Ruiz et al., 2017).

La plupart des S. aureus isolés sont producteurs de Béta-lactamase (90.32 %). Nos

résultats diffèrent de ceux rapportés par d’autres auteurs ayant annoncé des prévalences allant

de 33.8 % jusqu’à 60 % (Oncel et al., 2004 ; Paludi et al., 2011 ; Serieys et al., 2005). Cette

forte proportion peut être due à l’utilisation fréquente de la pénicilline au niveau de ces fermes,

à noter que certains éleveurs peuvent se procurer certains antibiotiques sans avis médical, ni

ordonnance, et l’existence de ce type de souches au niveau des élevages peut s’avérer

problématique lors de traitement des infections causées par ce germe. L’émergence de ce type

de S. aureus dans l’environnement doit être surveillée (Hryniewicz et al., 2017).

Quatre souches de SARM ont été isolées (3.44 %), soit 12.9 % des S. aureus isolés sont

résistants à la méthiciline, deux souches à partir du lait de vache à Tiaret et deux autres à partir

du lait de chèvre. Peu d’études ont rapporté de la prévalence des SARM en Algérie, et nos

résultats sont proches de ceux rapportés par ces auteurs, Chaalal et al. (2018) ont rapporté une

prévalence de 5.25 % de SARM dans le lait est certains produits alimentaires, Titouche et al.

(2019) ont rapporté 4.1 % de SARM dans le lait cru et produits laitiers traditionnels et Titouche

et al. (2020) ont rapporté 4.81 % de SARM dans le lait cru et d’autres produits alimentaires,

mais à notre connaissance aucune étude n’est portée sur le lait de chèvre. L’émergence des

SARM en Algérie est une réalité, au niveau des hôpitaux (Ouchenan et al., 2011 ; Djahmi et

al., 2013 ; Patrick et al., 2015) ou en dehors des hôpitaux.

La CMI de l’oxacilline envers les SARM est comprise entre 64 µg/ml et 256 µg/ml, une

CMI supérieure à celles rapportées par plusieurs auteurs qui ont isolé des S. aureus dans

différentes denrées alimentaires (Tableau 32).

Tableau 32 : Comparaison des prévalences, Origine et CMI des SARM isolés

Etude Souche SARM % Origine CMI (µg/ml)

Notre étude 2.29 Lait cru de vache 64 – 256

Notre étude 6.89 Lait cru de chèvre 16

Moreno-Grúa et al (2018) 12.5 Lapins commerciaux 8 – 256

Krupa et al. (2014) 0.8 Viande de poulet 64
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Andera et al. (2011) 37.2 Poulet et produits

d’origine de poulet

4 – 32

Moon et al (2007) 2.8 Lait de mammite ≤4 – 256

Lee (2003) 6.41 Aliments d’origine

animale

2 – 128

Interprétation et discussion : Partie 2

Le taux de contamination de nos échantillons par les S. aureus est de 35.55 %, soit 40 %

pour les viandes ovines, 23.33 % pour les viandes de poulet et 33.33 % pour les viandes de

dinde avec une différence significative (p = 0.05) entre ces échantillons.

Nos résultats sont proches des prévalences rapportées en Algérie par d’autres auteurs ayant

travaillé sur la viande de poulet 46.66 % (Guerguab et al., 2014), sur les viandes crues et

merguez 29.46% (Achek et al., 2018) et sur la viande crue 29.4 % (Chaalal et al., 2018), ou

encore au Ghana (34%) sur les viandes prêtes à manger (Frederick, 2020), en Corée (33.2%)

(kim et al., 2020) et Combodia (38.2%) (Rortana et al., 2020) pour les viandes de poulet et en

Turquie (21.23%) (Sanlibaba et al., 2022) pour les viandes crues rouges. Cependant de basses

prévalences sont rapportées par Aggad et al. (2014) (8.3%) et Titouch et al. (2020) (7.05%)

ayant travaillé sur la viande hachée en Algérie, 14.4 % en Italie par Basasini et al. (2017) pour

les viandes en détail, et 10.58% en Iran pour les viandes ovines (Baghbaderni et al., 2020). Au

Bangladesh, une forte prévalence (54.9%) est rapportée sur les viandes de poulet congelées

(Parvin et al., 2021).

Le muscle est stérile, mais pour qu’il devienne viande, il faudrait le travailler et il lui

faudrait du temps, ce temps favorable à la transformation et à la maturation, est favorable aussi

pour les contaminations d’autant plus que la viande est manipulée. Ces contaminations sont

inévitables lors d'abattage, lors de l'éviscération par les mains des travailleurs, par les

équipements, par l'eau utilisée et éventuellement par le contenu du réservoir digestif.

La charge moyenne de contamination par les Staphylocoques à coagulase positive est de

3.9×103 UFC/cm2, soit 3.6log10 UFC/g, pour les carcasses ovines, et 100% des carcasses

échantillonnées ont dépassé la charge de contamination tolérée par la réglementation algérienne

qui est de [102-103] UFC/g (JORAD, 2017).
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Les charges moyennes de contamination par les Staphylocoques à coagulase positive

pour la viande de poulet et de dinde sont 2.2×103 UFC/g (3.34 log10 UFC/g) et 1.9×103 UFC/g

(3.28 log10 UFC/g) respectivement, soit 100 % des échantillons sont dans les normes

algériennes.

Mais selon la réglementation européenne qui fixe à 5000 UFC/g pour les pièces de volaille

(Afssa, 2006) et à 1000 UFC/g pour les volailles et les découpes de volaille depuis 2020 (FCD,

2019) nos échantillons ne sont pas dans les normes.

Nos résultats sont plus élevés que ceux rapportés par Djenidi (2016) et Hamoudi et al.

(2013), ayant rapporté que la charge moyenne des Staphylocoques et des Staphylocoques à

coagulase positive sur les carcasses ovines et les carcasses bovines sont de 2.22 log10 UFC/cm2

à Sétif, et de 2.15 log10 UFC/cm2 à Tiaret, respectivement, en Algérie.

Nos résultats sont inférieurs à ceux rapportés par Akermi et al. (2020) (4.09 log10

UFC/g) à l’ouest d’Algérie, mais supérieurs à ceux rapportés par Guerguab et al. (2014) (1.08

log10 UFC/g) à Biskra en Algérie, et par Sarhane et al. (2014) (2.67 log10 UFC/g) au Maroc,

dans les viandes de poulet contaminées par les S. aureus.

La charge moyenne de Staphylocoques à coagulase positive ayant contaminé les viandes

de dinde est de 3.28 log10 UFC/g, ce résultat est supérieur à celui rapporté par Hamiroune et

al. (2017) (2.02 log10 UFC/g) à Alger, Algérie.

Certains auteurs ayant travaillé sur des viandes rouges, ont rapporté des charges

bactériennes supérieures à nos résultats que ce soit pour les Staphylocoques, les Staphylocoques

à coagulase positive ou les S. aureus (Gebeyehu et al., 2013 (5.5 x 105 UFC/g) ; Teshome et

al., 2019 (5.4 log10 UFC/g) ; Hachemi et al., 2019 (5.26 log10 UFC/g)) . alors que d’autres ont

rapporté des charges inférieures (Hamiroune et al., 2017 (2.02 log10 UFC/g) ; Dib et al., 2019

(2.18 log10 UFC/g) ; Boukili et al., 2019 (1.3 log10 UFC/g)).

Ces différences de charges bactériennes d’un pays à l’autre ou d’une région à une autre,

dépendent des méthodes utilisées au niveau des ateliers de transformation, entre autre les

abattoirs, le respect des dispositions générales, mais aussi de la formation du personnel pour le

respect des bonnes pratiques, qui pourrait éviter d’engendrer des contaminations directes ou

indirectes qui augmentent la charge bactérienne.

Bien que ces contaminations sont inévitables, mais il est possible de les réduire,

d’ailleurs il a été remarqué à l’abattoir que les carcasses sont travaillées par terre, pas de
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séparation des secteurs (propres/souillés), pas de respect de la marche en avant et les égorgeurs

n’ont pas de tenues spécifiques. Au niveau des boucheries, on a remarqué que les bouchers ne

portent pas de gants, pas de blouse ou des blouses tachées de sang, pas de charlotte, utilisation

d’un même matériel pour toutes les viandes , et sur des surfaces en bois comme les portions de

troncs d’arbre pour le découpage et la préparation des viandes, surfaces qui laissent incruster

les bactéries, d’ailleurs même si le froid est respecté, mais il n’assainit pas l’aliment. Toutes ces

conditions de transformation et de préparation des viandes, font que la contamination initiale

soit augmentée surtout par rapport à la réglementation des pays développés. En plus, certaines

études ont rapporté que les Staphylocoques à coagulase positive ne commencent à provoquer

des toxi-infections alimentaires et produire des toxines libres dans l’aliment qu’à partir de 105

UFC/g d’aliment (Ciupescu et al., 2018).

Les prévalences de résistances (Tableau 30) les plus élevées sont observées pour la

Pénicilline (100%) et les Sulfamides (93.10%) suivi d’Acide Fusidique (31.03%), de

Tétracycline (24.14%), de Sulfamide-triméthoprime (17.24%) et de Gentamycine (17.24%).

Nos résultats sont en accord avec ceux de Achek et al. (2018) et Titouch et al. (2020)

sur la viande de poulet, viande hachée et autres aliments, rapportant de forts taux de résistance

envers la Pénicilline, ceci est due peut être à l’utilisation abusive de cet antibiotique dans ces

régions. Des prévalences inférieures sont rapportées par d’autres auteurs ayant travaillé sur les

différentes viandes en Algérie (Hachemi et al., 2019, Challal et al., 2018), en Turquie

(Sanlibaba et al., 2022), en Bangladesh (Parvin et al., 2021), en Iran (Baghbaderani et al., 2020)

et en Corée (Kim et al., 2020).

Un fort taux de résistance est inquiétant aussi pour les sulfamides (93.10%), car ces

antibiotiques sont très utilisés en élevage avicole. Pour l’acide fusidique, les sulfamides-

Triméthoprimes et la gentamycine, des taux inférieurs sont enregistrés aussi par certain auteurs

en Algérie ou dans le monde (Achek et al., 2018 ; Hachemi et al., 2019 ; Islam et al., 2019 ;

Titouch et al., 2020 ; Kim et al., 2020 ; Parvin et al., 2021). Ces antibiotiques sont surtout

utilisés en médecine humaine, mais d’autres auteurs ont rapporté des taux plus élevés

(Sanlibaba et al., 2022 ; Baghbaderani et al., 2020). Des résistances plus basses sont observées

pour la fosfomycine, l’Ofloxacine et l’Erythromycine, et aucune résistance n’a été observée

pour la Céfoxitine, la lincomycine et le Chloramphénicol. Certains de ces antibiotiques ne sont

pas utilisés en médecine vétérinaires, et d’autres peu connus par la communauté pour

l’automédication alors que d’autres sont interdits en Algérie comme le Chloramphénicol. Mais
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d’autres pays ont enregistré des prévalences un plus élevées pour ces antibiotiques (Sanlibaba

et al. 2022, Farnush et al. 2019, Kim et al. 2020).

Il est à noter qu’il existe 14 phénotypes différents de résistance, 55.17% ont une

résistance multiple, 37.93 % ont une résistance double et 6.89% ont une seule résistance envers

les antibiotiques testés (CLSI, 2008).

Dans plusieurs études, une grande partie des souches de S. aureus isolées de viandes rouges

ou blanches se sont également révélées multirésistantes (Abdalrahman et al., 2015 ; Fox et al.,

2017 ; Li et al., 2017 ; Normanno et al., 2015). Les animaux d'élevage pourraient constituer une

niche écologique importante pour l'émergence de S. aureus multirésistants, puisque l'utilisation

massive d'antibiotiques pour le traitement, la prévention des maladies ou la promotion de la

croissance fournit les contraintes évolutives nécessaires (Yan et al., 2014). En outre, en ce qui

concerne les infections publiques, un pathogène multirésistant est une préoccupation émergente

dans tout type de viande (Petternel et al., 2014).
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Discussion générale

La prévalence de S. aureus dans le lait cru dépend de la région géographique, de la saison,

du nombre d’animaux dans la ferme et de l’hygiène du lieu et du personnel (Touch et Deeth,

2009), et les souches retrouvées dans le lait sont généralement différentes et/ou endémiques à

la ferme et à la région dans laquelle elles ont été isolées (Piccinini et al., 2010 ; Proietti et al.,

2010). Elles peuvent provoquer des mammites qui sont un défi mondial, et entraîner des pertes

financières pour l'industrie laitière en raison de la mauvaise qualité du lait, des coûts de

traitement et d'une infection ultérieure des vaches (Schroeder, 2012 ; Hennekinne et al., 2012).

D’ailleurs, c’est l'une des principales sources de mammites chez les vaches laitières (Dufour et

al., 2012 ; Zecconi et Scali, 2013). Il est rapporté que 10 à 40% des cas de mammites sont

causés par cette bactérie (Kateete et al., 2013 ; Basanisi et al., 2017 ; Liu et al., 2017) ainsi que

les cas d’intoxications alimentaires chez l’homme (Hennekinne et al., 2012). En plus, le lait cru

contaminé au niveau de l'exploitation peut entraîner des problèmes ultérieurs tout au long de la

chaîne alimentaire (Jakobsen et al., 2011 ; Rola et al., 2016). Dans ces exploitations laitières,

les antibiotiques sont utilisés soit pour traiter les mammites cliniques ou sublcliniques , ainsi

que d’autres infections, ou à titre préventif entre autre pendant le tarissement,

La thérapie antimicrobienne est une stratégie importante pour le contrôle des mammites et

des infections humaines (Gomes et Henriques, 2016), mais l'utilisation d’antibiotiques au

niveau des exploitations laitières et des systèmes de production d'animaux destinés à

l'alimentation constitue une préoccupation majeure dans l'émergence de bactéries pathogènes

zoonotiques résistantes (Piddock, 1996).

Bien que différentes classes d'antibiotiques soient utilisées en médecine humaine et

animale, la résistance à une classe d’antibiotiques peut entraîner une résistance croisée à une

autre classe (Piddock, 1996). Ainsi l'émergence de souches de S. aureus résistantes aux

antibiotiques au niveau des animaux d'élevage pose un problème potentiel de santé publique,

d’autant plus que c’est une cause fréquente de mammites chez les vaches laitières (Trinidad et

al., 1990 ; Turkyilmaz et al., 2010 ; Vanderhaeghen et al., 2010 ; Varshney et al., 2009 ; Virgin

et al., 2009 ; Waage et al., 1999).

Les souches de S. aureus entre autre les SARM, présentent souvent une résistance à de

multiples classes d'agents antimicrobiens, ce qui réduit les options de traitement pour les

vétérinaires (Gomes et Henriques, 2016), à noter que ces SARM sont une cause majeure

d'infections nosocomiale et communautaire (Klein et al., 2007). Leurs présences dans le lait
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pose un risque potentiel pour les travailleurs agricoles, les vétérinaires, et même pour les

animaux d'élevage exposés, d’où l’importance de surveiller l'émergence de ces agents

pathogènes résistants dans les réservoirs animaux, et en particulier, ceux qui ont un potentiel

zoonotique.

L'abattoir constitue l'un des principaux points critiques pour la qualité hygiénique de la

viande, il est donc impératif de minimiser la contamination microbienne. En Algérie et à Souk

Ahras, en particulier, il est important d’apporter des améliorations concernant l'assainissement,

les installations, les équipements, le fonctionnement et la formation du personnel à ce niveau,

dont un comportement déplorable en matière d'hygiène peut mettre en danger la santé du

consommateur.

Le contrôle d'hygiène et l’inspection au niveau des abattoirs, premier maillon de la chaîne

de transformation des animaux en viandes, est indispensable pour assurer la sécurité des

consommateurs. En Algérie, la qualité de la carcasse est appréciée par une inspection visuelle

et des incisions à des régions anatomiques précises par le vétérinaire inspecteur, ainsi les

carcasses présentant des lésions pathologiques sont saisies et éliminées de la chaine alimentaire.

En revanche, l’existence et l’application de la réglementation régissant le contrôle des

conditions d'hygiène dans les abattoirs et des carcasses n’est pas appliquée.

La viande est traditionnellement considérée comme un véhicule pour de nombreuses

maladies d'origine alimentaire et surtout à cause des défauts d’hygiène (Salifou et al., 2013 ;

Fosse et al., 2006). C’est une denrée alimentaire hautement périssable, dont la qualité

hygiénique dépend, de la contamination pendant les opérations d’abattage, de découpe, de

refroidissement, de stockage et de la distribution (Salifou et al., 2013 ; El Hadef et al., 2005).

Lors de ces étapes des risques imminents pour le consommateur si certaines actions ne sont pas

appliquées, ajouté à cela l’absence ou le non-respect de la chaine de froid qui constituent des

facteurs potentiels de contamination des viandes.

Outre les cas d’intoxications alimentaires provoqués, les agents pathogènes isolés de

denrées alimentaires d’origine animale, sont résistants aux antibiotiques. Il est rapporté que de

nombreuses intoxications alimentaires associées à S. aureus sont dues à des S. aureus

multirésistants y compris S. aureus résistant à la méthicilline (Johler et al., 2015 ; Jans et al.,

2017). Ainsi, l’utilisation des antibiotiques sur les animaux destinés à l’alimentation humaine

fait l’objet de préoccupation et de débats complexes au sein de la communauté scientifique, car



Partie expérimentale Interprétation et discussion générale

133

les S. aureus ont la capacité d’être transférés aux produits dérivés et être consommés, ils peuvent

développer une virulence accrue et limiter le choix de traitement, et enfin une possibilité

importante de contracter des infections par ces souches résistantes (Doyle et Erickson, 2006).

En plus, leur pathogénicité est liée à leur grande hétérogénéité génotypique et phénotypique, ce

qui résulte d’une capacité extraordinaire d’échanger du matériel génétique par le biais

d’éléments génétiques mobiles appelé SCC, et de nombreux facteurs de virulences (Cunha et

al., 2006). Il a été constaté que ces bactéries pathogènes d’origine alimentaire provenant de

système d’exploitation conventionnelle sont plus résistantes que celles provenant des systèmes

d’élevage traditionnelle (Jacob et al., 2008).

En fait, l'utilisation des antibiotiques est importante pour le traitement des maladies

infectieuses chez l’homme et l’animal. Ces molécules élaborées par certaines bactéries et/ou

champignons spécifiques, synthétisés ou modifiées par des scientifiques pour augmenter leurs

effets (Salyers et Whitt, 2005), ont un mécanisme d’action différent, mais un seul résultat,

l'inactivation ou la destruction des bactéries pathogènes (Bhunia, 2008 ; Franco et al., 2009 ;

Allen et al., 2014 ; Sharma et al., 2013). Mais une mauvaise utilisation et/ou une utilisation

abusive, peut amener ces bactéries à développer une insensibilité et une résistance contre ces

molécules même dans un environnement extrêmement concentré (Gabani et al., 2012 ; Woappi

et al., 2013, Woappi et al.,  2016). Ce phénomène ou une exposition à des périodes répétées

sont prévalents au cours de ces dernières décennies , ce qui a engendré l'évolution de bactéries

résistantes aux antibiotiques (Bhunia, 2008 ; Gabani et al., et al., 2012 ; Woappi et al., 2013,

2016 ; Berman et Riley, 2013 ; Wellington et al., 2013), et le plus dangereux c’est qu’elles

apparaissent comme des agents pathogènes dans la chaîne alimentaire allant de l’exploitation

agricole et des élevages jusqu’à la denrée alimentaire consommée.

Le S. aureus est considéré comme une cause importante de zoonose et la transmission

potentielle du SARM entre le bétail et l'homme par contact étroit, manipulation et/ou

consommation d'aliments d'origine animale infectés par S. aureus (Kateete et al., 2013 ; Song

et al., 2015 ; Pereyra et al., 2016). Le site l'infection des troupeaux laitiers et la contamination

du lait cru par S. aureus, notamment ceux exprimant un phénotype MDR reste un important

problème de santé publique (Cavicchioli et al., 2015 ; Wang et al., 2016). Le danger sur la santé

publique causée par cette bactérie s’est manifesté par de grandes épidémies d'intoxications

alimentaires dont l'une enregistrée au Japon, impliquant 13 420 personnes (Asao et al., 2003 ;

Hennekinne et al., 2012), à noter que, des infections et des intoxication alimentaires attribuées
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à des produits laitiers contaminés par S. aureus sont fréquemment signalées dans le monde dont

la Chine (Rong et al., 2017).

Le SARM est considéré comme une cause majeure d'infections nosocomiales et

communautaires, de plus, les produits animaux contaminés et les produits dérivés sont une

source potentielle de SARM acquis dans la communauté (Gopal et Divya, 2017). Récemment,

l'isolement de SARM dans le lait cru et les produits laitiers a été signalé dans le monde entier

(Rola et al., 2016 ; Tarekgne et al., 2016 ; Basanisi et al., et al., 2017) d’où la nécessité de

contrôler les agents pathogènes traditionnels, émergents et réémergents est de règle, surtout

qu’une contamination croisée peut avoir lieu entre les animaux, l’animal et la denrée alimentaire

ou entre les denrées alimentaires.
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Conclusion

Notre étude est la première à avoir étudié la présence des S. aureus sur le lait de chèvre,

et a rapporté la présence de SARM dans ce lait pour la première fois en Algérie. La présence

de souches multirésistantes des S. aureus et des SARM dans les denrées alimentaires est une

question préoccupante, qui nécessite un suivi continu et sérieux. Et d’autre part, notre étude

montre l’importance de la contamination des carcasses ovines au niveau de l’abattoir

communal, et les viandes de poulet et de dinde au niveau de certaines boucheries par les

Staphylocoques, les Staphylocoques à coagulase positive et les S. aureus.

Ces bactéries d’origine humaine et/ou animale sont un indicateur d’hygiène et un

pathogène à ne pas négliger puisque la contamination se fait au niveau des élevages et/ou lors

des étapes de transformation soit par l’animal ou par les professionnels du métier. Ce travail

apporte des informations précieuses sur la qualité hygiénique des laits et des viandes qui sont

une cause importante de toxi-infections alimentaires et de toxi-infections alimentaires

collectives et il est primordial de sensibiliser et de former les professionnels de la filière viande

à respecter les bonnes pratiques d’hygiène au niveau de cette région afin de réduire les

contaminations par les bactéries pathogènes.

De plus, des souches isolées sont résistantes à plusieurs antibiotiques, et de fortes

prévalences de résistance sont inquiétantes pour la pénicilline et les sulfamides, d’où la

nécessité d’une utilisation rationnelle des antibiotiques, et d’une interdiction de leur utilisation

non contrôlée par les éleveurs sans prescription vétérinaire, ainsi que par la surveillance de

l’évolution de ces souches pathogènes et résistantes envers les antibiotiques.
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Recommandations

Afin de produire une denrée d’origine animale de qualité meilleure sous tous ses aspects,

de mieux contrôler et de mieux gérer l’émergence des souches pathogènes et résistantes aux

antibiotiques, il faudrait un travail de groupe, car cette mission n’est pas une responsabilité

d’une seule catégorie de professionnels mais une responsabilité de tous et ce depuis l’étable à

la table et même en dehors de ces frontières, à titre d’exemple l’automédication dans la

communauté humaine et/ou animale.

Les recommandations annoncées peuvent avoir un impact significatif positif sur la

qualité hygiénique des denrées alimentaires d’origine animale :

L’éleveur est l’un des principaux agents de cette sphère, c’est pour ce, ils doivent être

formés pour améliorer les conditions d’élevage, l’hygiène et les bonnes pratiques de la traite et

de la conservation des produits dans des conditions adéquates.

Apporter un bien-être aux animaux et essayer d’éviter tout stress, une des priorités que

l’OMSA a énoncé en septembre 2022 pour les perspectives d’ici 2025, et ce par absence de

faim, de soif et de malnutrition, absence de peur et de stress, absence de stress physique ou

thermique, absence de lésions, de douleur ou de maladies et possibilité pour l’animal

d’exprimer les comportements normaux de son espèce.

Les professionnels de la filière viande, au niveau des élevages, abattoirs ou boucherie

doivent être formés à utiliser les bonnes pratiques d’hygiène.

Les vétérinaires qui ont un rôle important dans cette filière doivent apporter leurs aides,

et ce par la vulgarisation scientifique de ces professionnels, et utilisation rationnelle des

médicaments, car les antibiotiques sont un bien public mondial comme annoncés par l’OMSA

et les vétérinaires constituent une grande partie de la solution pour une utilisation raisonnée et

faire passer l’information aux éleveurs, et ce afin de garder leurs efficacités.

Organisation de journées scientifiques pour une meilleure évolution et une actualisation

des informations scientifiques, comme l’association des antibiotiques afin d’éviter l’émergence

et la réémergence de souche pathogène résistantes.

Le transport des animaux dans de bonnes conditions et éviter au tout stress qui peut

influencer négativement sur la qualité de la viande.

Transport des carcasses dans de bonnes conditions hygiéniques et frigorifiques.
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Stockage et travail des carcasses en respectant les bonnes pratiques d’hygiène.

Vulgarisation et information du consommateur à être plus exigeant en matière d’hygiène

et de qualité sanitaire.

Vulgarisation de la communauté sur l’utilisation inappropriée des médicaments en

général et les antibiotiques en particulier

Traçabilité des médicaments à usage vétérinaire et mise au point d’instance de

surveillance et des organismes de contrôle pour la vente des médicaments.

Nettoyer et désinfecter les machines à traire ou les chariots trayeurs après chaque

utilisation et à la fin d’utilisation.

Nettoyage et désinfection de tous matériels utilisés au niveau de l’élevage, en contact

avec l’éleveur, avec l’animal ou avec la denrée alimentaire, dans notre cas, le lait.

Analyser les points critiques au niveau de la chaine de production que ce soit au niveau

de l’élevage ou au niveau de l’abattoir, et pallier à leurs défauts afin d’éviter toute

contamination dans le cadre du possible et tout développement bactérien.

Les institutions qui gèrent ce domaine doivent organiser cette filière pour une meilleure maitrise

et ce par :

Identification du cheptel national, et ce pour une meilleure traçabilité et contrôle de

déplacements,

Faire respecter les normes d’élevage, les normes de production, de transformation, de

transport et de vente.

Suivre la production et la qualité de la production, ceci peut être effectué en combinaison

avec l’association de protection du consommateur.

Un meilleur contrôle des ventes de médicaments,

Sensibilisation et formation des professionnels de ce métier de toute catégorie,

Création de cellule sanitaire de suivi de l’antibiorésistance des souches isolées de

denrées alimentaires,

Création d’un réseau d’information entre les laboratoires et les vétérinaires praticiens.
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Résumé

S. aureus est une bactérie pathogène des animaux et de l'homme causant plusieurs

symptômes chez ceux-ci, allant de simples indigestions, de toxi-infections alimentaires et

d’intoxinations alimentaires liées à l'ingestion de nourritures contaminées par les entérotoxines

staphylococciques jusqu’aux infections sévères comme les infections cutanées, pulmonaires,

septicémiques…etc.

Parmi les problèmes majeurs de ce pathogène, est celui de sa résistance aux antibiotiques

réduisant ainsi le choix du traitement et une réussite peu probable.

Dans une première partie, l’objectif de notre travail est d’isoler, caractériser et

déterminer la prévalence des souches de S. aureus isolées du lait cru de vache et du lait cru de

chèvre dans la wilaya de Tiaret et de Souk Ahras, par la suite, évaluer leurs sensibilités envers

les antibiotique les plus utilisés en médecine humaine et vétérinaires. La production de bété-

lactamase par les souches de S. aureus isolées est recherchée ainsi que les souches résistantes à

la méthicilline. Enfin, la CMI des SARM est déterminée.

Dans une deuxième partie, l’objectif de notre étude est d’isoler, caractériser, déterminer

la prévalence et le dénombrement des souches de S. aureus isolées de viandes ovines, de

viandes de poulet et de viande de dinde, consommées au niveau de la wilaya de Souk Ahras.

Une évaluation de leurs sensibilités envers les antibiotiques est réalisée pour les souches isolées.

Des prévalences de 26,72 % et 32,22 % pour les laits et les viandes respectivement, un

dénombrement dépassant la charge bactérienne limite de la réglementation européenne, mais

dans la norme algérienne, des phénotypes de résistance multiple et de fortes CMI (jusqu'à 128

µg/ml) ont été rapporté dans cette étude.

Enfin, quelques recommandations ont été proposées pour limiter les contaminations de

denrées alimentaires d’origine animale, éviter et limiter l’émergence et la propagation de

souches multirésistantes envers les antibiotiques utilisés en médecine humaine et vétérinaire.

Mots clés : S. aureus, dénombrement, résistance aux antibiotiques, SARM, CMI



Abstract

S. aureus is a pathogenic bacterium of animals and humans causing several symptoms

in them, ranging from simple indigestions, foodborne illness and poisonning related to the

ingestion of foods contaminated with staphylococcal enterotoxins to severe infections such as

skin infections, lung infections, septicemic infections, etc.

Among the major problems of this pathogen, is that of its resistance to antibiotics thus

reducing the choice of treatment and unlikely success.

In a first part, the objective of our work is to isolate, characterize and determine the

prevalence of S. aureus strains isolated from raw cow’s milk and raw goat’s milk in the wilaya

of Tiaret and Souk Ahras, Then, assess their sensitivities to the antibiotics most used in human

and veterinary medicine. The production of beta-lactamase by isolated S. aureus strains is

sought as well as methicillin-resistant strains. Finally, the minimum inhibitory concentration of

MRSA is determined.

In a second part, the objective of our study is to isolate, characterize, determine the

prevalence and enumeration of strains of S. aureus isolated from sheep meat, chicken meat and

turkey meat, consumed in the wilaya of Souk Ahras. An evaluation of antibiotic sensitivities is

conducted for isolated strains.

Prevalences of 26.72% and 32.22% for milk and meat, respectively, a count exceeding

the bacterial charge limit of the European regulations, but in the Algerian standard, multiple

resistance phenotypes and strong MIC (up to 128 µg/ml) were reported in this study.

Finally, some recommendations have been proposed to limit contamination of

foodstuffs of animal origin, to avoid and limit the emergence and spread of multidrug resistant

strains of antibiotics used in human and veterinary medicine.

Keywords : S. aureus, enumeration, antibiotic resistance, MRSA, MIC



ملخص

S. aureus بكتیریا ممرضة للحیوان و الإنسان، مسببة عدة أعراض متفاوتة المكورات العنقودیة الذھبیة ،أو

الخطورة، من عسر ھضم بسیط، تسممات غذائیة مختلفة مرتبطة بھضم أغذیة ملوثة أو بھضم مادتھا السامة، إلى إلتھابات 

خطیرة مثل إلتھابات جلدیة، إلتھابات رئویة، تسمم في الدم ...

ا، من بین المشاكل الرئیسیة لھذا العامل الممرض، مقاومتھ للمضادات الحیویة وبالتالي صعوبة اختیار العلاج وأیض

.المناسب ومنھ احتمال ضئیل للنجاح

تمییز وتحدید نسبة انتشار ھذه البكتیریا الموجودة في الحلیب في الجزء الأول من ھذه الدراسة، الھدف ھو عزل،

ومن ثم اختبار حساسیة البكتیریة المعزولة ضد المضادات سوق اھراس،، في كل من ولایتي تیارت والطازج للبقر والمعز

التعرف على السلالات المقاومة للمتسیلین إنتاجھا للبیتالاكتاماز،الحیویة الأكثر استعمالا في الطب البشري والبیطري، اختبار

.السلالاتھذه (CMI)التركیز الأدنى لتثبیطوأخیرا تحدید

لحم تمییز وتحدید نسبة انتشار ھذه البكتیریا في لحم الخروف،في الجزء الثاني، الھدف من دراستنا ھو عزل،

المستھلك على مستوى ولایة سوق اھراس، ثم اختبار حساسیة ھذه البكتیریا المعزولة ضد الدجاج ولحم الدیك الرومي،

المضادات الحیویة.

32.22و٪26.72إلى نسبة الحلیب الطازج واللحوم على التواليفيخلال ھذه الدراسة،وصلت نسبة الانتشار من 

كما تم التوصل .النسبة المحددة من طرف النظام الاوروبي، ولكن ضمن المعیار الجزائريونتائج التعداد البكتیري تتجاوز

.میكروغرام / مل)128ي (یصل إلى من خلال ھذه الدراسة الى أنماط مقاومة متعددة وتركیز أدنى للتثبیط عال

وأخیرًا، تم اقتراح بعض التوصیات للحد من تلوث المواد الغذائیة المستخرجة من الحیوان، تجنب والحد من ظھور 

.وانتشار سلالات متعددة المقاومة للمضادات الحیویة المستخدمة في الطب البشري والبیطري
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