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Résumé

Dans le cadre de 'évaluation de I'impact des itifers staphylococciques chez les professionnels
des élevages, une étude a été menée sur 75 pesdoavaillant a l'institut technique des élevages
(ITELV) de Baba Ali (ingénieurs, vétérinaires, tadiens, ouvriers et personnel administratif) afin
d’estimer la prévalence du portage nasabBthphylococcus aureuParallelement, la prévalence du
portage nasal chez les animaux élevés a la métiensexpérimentale (bovin, ovin et caprin) a été
également estimée. L’isolement 8eaureusa été réalisé sur les écouvillons nasaux prélelvés les
professionnels et chez ces animaux. Les souchiégssont fait I'objet d’étude de I'antibiorésistanc
vis-a-vis de 12 antibiotiques. Chez les 75 volmesaconcernées par I'étude, (25.3 %) étaient
porteurs deS. aureusChez les trois catégories animales écouvillonséedement 04 tétes ovines
(10 %) ont été porteuses de cette bactérie dams fesses nasales. En dehors de la pénicilline G
Amoxicilline +Acide clavulanique, et a la kanamyein les isolats d&. aureusssus de I’homme
étaient sensibles aux antibiotiques habituelleraetits contre cette bactérie. Par contre, lestsesic
isolées chez les animaux étaient résistantes @nligifine et moins sensibles a la clindamycina et
I'érythromycine, Amoxicilline +Acide clavulanique ais trés sensibles aux autres classégs
personnes qui présentaient des antécédents d’ecgém@ furoncles, avaient une prévalence du
portage deS. aureus supérieure a ceux qui ne présentaient pas dadie® (26.3 % vs 14.3 %) et
d'eczéma (21.1 % vs 14.3 %). La prévalence génétaleortage nasal d8. aureus(25.3 %)
enregistrée chez les fonctionnaires travaillansdaat institut est située dans la fourchette esteg
chez la population générale.

Mots clés : Staphylococcus aureusportage nasal, professionnels d’élevage, infastio
staphylococciques, antibiorésistance.



Abstract

To assess the staphylococcal infections impactreaders professionals, a study was carried out on
75 professionals (engineers, veterinarians, te@dmscand administrative staff) working at Livestoc
Technical Institute (ITELV) in Baba Ali, in the quose to estimate the prevalencestdphylococcus
aureusnasal carriage. In parallel, nasal carriage pengd of experimental station animals (bovine,
sheep and goat) was also investigated. The deteati®. aureusvas performed on nasal swabs from
professionals and animals. The isolates have bested for antibiotic resistance against 12
antibiotics. Among the 75 volunteers involved imsthtudy, 19 (25.3%) were carriegs aureusin

the three animal classes swabbed, only 4 ovine JXa¥ied this bacterium in their nasal cavities.
Apart penicillin G, Amoxicillin + clavulanic acidand kanamycin, huma8. aureussolates were
susceptible to the antibiotics usually active agathis bacterium. On the other hand, strains iedla
from animals were resistant to penicillin and Isssceptible to clindamycin and erythromycin,
Amoxicillin + Clavulanic acid but sensitive to othelasses. Personnel infected by eczema and boils
previously had a higher prevalenceSfaureusarriage than those without boils (26.3% vs. 14.3%
and eczema (21.1% vs. 14.3%). Nasal carriage meslofS. aureug25.3%) among professionals
working in this institute is within the range refamt in the general population. The prevalence of
antibiotic resistance 5. aureusisolated in humans and animals was slightly lowethese two
populations.
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| ntr oduction

L’homme est le réservoir naturel de Staphyleoscaureus. Un pourcentage élevé de la
population humaine est porteur de S. aureus engmante (30 %) ou par intermittence
(50%) au niveau de certains sites anatomiquesg$asasales, gorge). A partir de ces sites de
portage, cette espece va coloniser les zones hanf@isselles) et d’autres sites comme les
mains. S. aureus peut se retrouver aussi sur la @eau niveau des mugueuses d’animaux

domestiques. (Daurel et Leclercq, 2008)

Cette bactérie peut survivre longtemps damsilieu extérieur. S. aureus est responsable de
nombreuses manifestations pathologiques, suppasatiet nécrotiques : suppurations
localisées, septicémies et endocardites, ainsi de® toxi-infections alimentaired.a
transmission de S. aureus entre les humains ahlesaux peut étre bidirectionnels comme S.

aureus peuvent également étre transmis de I'horamaramaux $chaumburg et al. 2009).

Chez 'Homme comme chez 'animal, I'expositianx antibiotiques constitue un facteur
majeur de sélection de bactéries résistantes (Matedt.,2014). Initialement sensible a la
guasi-totalité des antibiotiques habituellemenifaeis-a-vis des bactéries a Gram positif, S.
aureus s’est également efficacement adapté aurdimtions successives de nouvelles
molécules en pratique médicale courante, et de reumbmécanismes de résistance sous-
tendent cette adaptation, telles que des mutaponstuelles ou lI'acquisition de séquences
exogenes d’ADN, intégrées ou non au chromosomeymke transposon, intégrons et genes

cassette (Madec et Haenni,2010).

S. aureus commence a poser un Vvéritable probleme lposanté humaine au niveau
mondial. Trois raisons expliquent les nouvelleopo@pations : I'apparition de pandémies a
S. aureus résistants a la méthicilline (SARM) eliemihospitalier, I'apparition de souches a
sensibilité diminuée aux glycopeptides et I'émengede souches de SARM en médecine

communautaire (Batard et al ,2005).
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En Algérie, des enquétes ont été réaliséedesportage nasal chez les professionnels
d’élevages ou chez les animaux (poulet de chadinete) (Akkou, 2017, Benrabia, 2011). A
l'instar de la médecine humaine, le suivi de I'én de I'antibiorésistance chez I'animal
permet de mieux identifier les familles d’antibeptes sur lesquelles le prescripteur doit
porter une attention particuliere dans le cadriedeutilisation raisonnée. C’est dans ce cadre
gu’il nous a paru intéressant de mener une engé@emiologique dans un institut a
caractére d’élevage : Sur les professionnels ayamgbntact étroit avec les animaux et sur les
animaux d’élevages (bovin, ovins et caprins) aindéterminer la fréquence, la sensibilité
aux difféerentes classes d’antibiotiques des diffta® souches isolées dans leurs fosses

nasales.
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l.1. Etude bactériologique de S.A :
[.1.1.Taxonomie :

La dénomination d&aphylococcus a été introduite en 1883 par Ogston et provient de
'association des termes grestmphylé: grappe de raisin étokkos : grain. Du point de vue
taxonomique, le genr&aphylococcus appartient au phylum des Firmicutes, a la classe de
Bacilli et a I'ordre des Bacillales (Pellerinadt, 2010).

Sa famille comporte les genr&emella, Jeotgalicoccus, Salinicoccus, Macrococcus, ainsi
gue le plus important genre Saphylococcus. On retrouve don& aureus dans le genre
Saphylococcus (Robert, 2013)

Tableau n° 01 :Taxonomie dé&taphylococcus aureus (Prescott eél., 2010).

Phylum Firmicutes

Classe Bacilli

Ordre Bacillales

Famille Staphylococcaceae
Genre Saphylococcus
Espece Saphylococcus aureus

Le genre Saphylococcus regroupe donc des espéces connues col@nepidermidis, S
saprophyticus ou S. capitis. A I'heure actuelle, il y a 47 espéces et 24 sope@Ess dans le
genreStaphylococcus (Euzeby, 2013).

1.1.2. Propriétés bactériologiques :

Ce sont des cocci Gram positif, d’environ 0,5 @m de diamétre. lls sont immobiles, non
sporulés. La majorité deS aureus sont capsulés mais ils peuvent perdre leur capsuole
culture (Robert, 2013).

lls sont le plus souvent regroupés par deuxgpatre (tétrades caractéristiques a I'examen
direct) ou en petits amas (grappes) (Steinberfy £046).
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Figure 01: Aspect deS. aureus suite a une| | Figure 02 :Morphologie cellulaire de.8ureus
coloration de Gram (Hennekinne, 2009) observée en microscopie électronique a balayage
(Grosjearet al., 2011.




Partie bibliographique chapitre I

Ces bactéries sont positives pour les testatidase, coagulase et thermonucléase (DNase)
et fermentent le mannitol en anaérobiose. Les lgsrde carbone sont métabolisés par les
staphylocoques par les voies de I'oxydation eaderimentation (Hirsh &fl., 2004)

[.1.3. Les facteurs de virulences :

[.1.3.1. La coagulase :

La coagulase n'est pas une enzyme mais une@imgoextracellulaire qui se lie a la
prothrombine de I'hoteElle forme un complexe appelé staphylothrombing,vg entrainer la
polymérisation du fibrinogene en fibrine et donddamation d’un caillot, protégeant ainsi la
bactérie de la phagocytose (C.N.R.S, 2017). Cempersthn implication dans la virulence de la
bactérie est incertaine (Lowy, 1998).Mais, on peansidérer logiqguement qu'elle intervient
dans la constitution des thrombophlébites staplogciques et que le caillot permet aux
bactéries qu'il contient de se protéger contreléfsnses de I'hnéte (Collignon, 1998).

[.1.3.2. Les adhésines :

Ce sont des molécules impliquées dans I'adhgslassées en deux groupe “Microbial
Surface Components Recognizing Adhesive Matrix Nales ” ou (MSCRAMMS) et
“Secretable Expanded Repertoire Adhesive moleCues(SERAMS).

Les MSCRAMMSs constituent une famille de plus 22 membres qui reconnaissent les
composants de la matrice extracellulaire (ECM). ISESRAMs forment un groupe de 5
adhésines, y compris, la protéine A liant le fibgene, la coagulase, protéine liant le
fibrinogene extracellulaire, la protéine liant 'ECet la protéine d’adhérence extracellulaire
(Eap) (Goetz edl., 2016).

1.1.3.3. La capsule et le biofilm bactérien :

Staphylococcus aureus possede une capsule paigsatique dont il existe Il sérotypes. La
fonction de cette capsule est entre autres de gaotka bactérie de la phagocytose. La
production locale par S. aureus d’exopolysaccharigvoque la formation d’'un biofilm,
engluant les bactéries et constituant ainsi unendode résistance au site de colonisation.Des
polysaccharides capsulaires sont retrouves chez @8b6souches cliniques de S. aureus (
Merreret al.,2000).

Le biofilm bactérien est une communauté de bastaui s’agregent en une microcolonie
recouverte d’une matrice polymérique et adhérentisa surface biotique (ex : mugueuses) ou
abiotique (ex : cathéters, surfaces ou equipemarits ferme, a I'abattoir ou a l'usine de
transformation) (Goetz et al.,, 2016). Au sein dofiln les bactéries sont protégées des
antibiotiques et des défenses immunitaires (P2065).

1.1.3.4. Les protéines sécrétéees
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1.1.3.4.1. Les hémolysines :

La plupart des souches de S. aureus produisegtoupe d’enzymes appelées cytolysines
notamment les hémolysines. B GAMA et SETA .Elles ont une action cytotoxigeer de
nombreuses cellules eucaryotes, notamment les Igbbouges et les plaquettes. La quasi
totalité des souches de S. aureus I'hnémolysiligle est mise en évidence avec des hématies de
mouton, de bceuf ou de lapin. La perméabilité mendira entraine une fuite osmotique du
contenu cellulaire, aboutissant a la mort des leslla cytolyse de plaquettes et de monocytes
libére des cytokines et d'autres médiateurs deédation inflammatoire, expliquant le choc
septigue des infections séveres a S. aureus. Aiasgestruction des cellules endothéliales
favorise la dissémination des bactéries et lesstadas infectieuses (Velasco et al, 2005).

1.1.3.4.2. Les superantigenes :

Elle constitue une seconde famille d’exopraéiregroupant la plus part des entérotoxines
et la toxine TSST-1 (Toxin Shock Syndrom Toxine:Cgtte classe de protéines secrétées
caractérisée par sa pyrogénicité et par sa foraoit® a stimuler les lymphocyte T
indépendamment de la spécificité antigénique decedlales . Ces toxines, en se liant aux
récepteurs du CMH 11, induisent une forte prolieosn des lymphocytes T, ce qui entraine la
synthese des cytokines en trés forteq quantitésigihe du choc toxique , souvent mortel.

30 a 60% des souches de S. aureus secreemrntgrotoxine (A, B, C1, C2, C3, D et E).
C’est une protéine thermostable, insensible auyragg protéolytiques du suc digestif. Elle
provoque des intoxications alimentaires (diarrh@emissements, douleurs abdominales,
rarement un collapsus cardiaque), qui apparaidsan® heures apres l'ingestion (Francis et al,
2005).

[.1.3.4.3. Exfoliatines :

Les toxines exfoliatives des staphylocoquest sopliquées dans certaines infections
cutanées des mammiféeres. Ces toxines digerentigéleent la région extra-cellulaire de la
desmogléine 1 de I'homme et de la souris (une ipptiesmosamale d'adhésion inter-cellulaire
qui participe a la cohésion de I'épidermsgs toxines ETA et ETB (exfoliative toxin A et B)
de S.A sont notamment mises en cause dans l'inopBtileux de I'homme et dans sa forme
généralisée, le syndrome de la peau ébouillantFaci@risés par la formation de vésicules et
de bulles. Une toxine ETD a également été idemtifiéez des hommes atteints de pyodermite
profonde (Nishifuji, 2008).

[.1.3.4.4. La leucocidine de Panton et Valentine :

La leucocidine de Panton et Valentine (LPV) associée a la furonculose. Cette toxine
semble surtout responsable, chez le grand enfantaétlte jeune, de pneumopathies
nécrosantes accompagnées de leucopénie, d'insuffisaspiratoire aigué et de choc, dont le
pronostic est redoutable (Floret et Lina, 2000).



Partie bibliographique chapitre I

[.2. Les antibiotiques :
1.2.1. Définition des antibiotiques :

Le mot « antibiotique » a été propose la preenieis par Sleman WAKSMAN ; le premier a
avoir défini les antibiotiques et qui a découvertia streptomycine (Davies & Davies, 2010).

Du grec anti signifiant « contre » et bios «ia », Les antibiotiques sont des molécules
naturelles (ex : la pénicilline est produite par un champignon «i€liem notatum » ;
I'érythromycine est produit par la bactérie « Bteenyses erythreug >ou peuvent étres
synthétiques (Ex : Chloramphénicgl (Chardon et Brugere , 2014 abayle, 2001 ; Gherib,
1983). Lorsqu’un antibiotique a la capacité d’induire laonncellulaire, celui-ci est décrit
comme étantbactéricide. D’autre part, un antibiotique qui peut seulemdémquer la
croissance cellulaire est considéré comme bactétigse (Kohanski et al., 2007).

Ces molécules sont employées dans de nombeugides comme principal moyen de lutte
contre les infections bactériennes, en particidiermédecine humaine mais également en
médecine vétérinaire, que ce soit dans les élevdigesmaux de production ou pour soigner
les animaux de compagnie (Chauvin et al.,2006).

[.2.2. Action des antibiotiques :

Les ATB agissent a des niveaux précis de la strediactérienne. Les principales cibles sont :
* La paroi bactérienne : par inhibition de sa synthese (pénicillines, vangoine,

fosfomycine).

* Membrane cytoplasmique :(polymyxines)

* ARN des ribosomes inhibition de la synthese des protéines (macrelitigtracyclines,
chloramphénicol, aminosides)

* ADN bactérien : inhibition de sa synthése (quinolones et Fluraxglanes) (Caveriviere,
2015).

Mécanisme de résistance lié au mode d’action de I’antibiotique

Colimycine

Daptomycine

@ Inhibition de la synthése @ Inhibition de la synthése
de la paroi bactérienne la membrane cytoplasmique
Béta-lactamines \‘ = - —
Glycopeptides 47 N

Fosfomycinef [/

-—

e — o = el
@ Inhibition de la ¥

synthése protéique @)mhnb:tion de la
synthése de I'ADN

dique @ Autres mécanismes

meol Rifampicine. sulfanudes

Quinolones

Figure 03 : Mécanismes d’action des antibiotiques.
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Tableau 02 : Classification des principaux antibiatjues (CHARDON et BRUGERE , 2014 )

Principales
familles

d’antibiotiques

Sous-familles

d’antibiotiques

Exemples de

principes actifs

Modes d’action

Béta- Pénicillines Pénicillines G, M | Inhibition de la synthese de la parqi
lactamines Céphalosporines et A cellulaire, en particulier de la
Céphalosporines | synthése du peptidoglycane, ce quli
(1re, 2e, 3e, 4e | modifie la rigidité de la structure et
générations*) la forme de la bactérie. L'enveloppe
externe est alors fortement
fragilisée. La bactérie devient trés
sensible aux stress extérieurs
(pression osmotique, température,
stress mécanique) provoquant la lyse
cellulaire.
Polymyxines |/ Colistine Perturbation de la structure de la
Polymyxine B membrane plasmique, en s’insérant
parmi les phospholipides externes
ce qui désorganise son intégrité. La
perméabilité n’est alors plus assurg¢e.
Des meétabolites et ions fuient en
dehors de la cellule, provoquant la
mort de la bactérie.
Aminosides / Gentamicine Inhibition de la synthése protéique
Apramycine en agissant sur les ribosomes et dpnc
Macrolides & | Macrolides Erythromycine en bloguant leur action de synthésg
apparentés Lincosamides Spiramycine des protéines. Cela empéche la
Pleuromutilines | Clindamycine formation de nouvelles protéines,
Tiamuline donc la multiplication des bactéries
Cyclines / Chlortétracyclines voire, pour les aminosides, engendre
Doxycycline leur destruction en provoquant la
Phénicolés / Florfénicol synthése de protéines aberrantes.
Thiamphénicol
Quinolones Quinolones Fluméquine Perturbation de la structure de
Fluoroquinoloneg Enrofloxacine I’ADN, en se fixant sur des enzymes
Marbofloxacine | majeures de régulation: la
topoisomérase et TADN gyrase
Sulfamides / Sulfadiazine Inhibition compétitive de la synthege
Sulfadiméthoxine| des bases de ’ADN. Les sulfamides

Sulfaméthoxazolg
+ Triméthoprime

sont des analogues structurels de
I'acide folique, intermédiaire de leu
synthése. Ce blocage conduit a un
arrét de croissance bactérienne.

=
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1.3. Résistance aux antibiotiques :

La résistance des bactéries aux antibiotigeesuw le point de devenir un probléme de santé
publiqgue majeur. L'utilisation massive des antiloja¢s ainsi que leur mauvaise utilisation au
début des années 80 ont contribué de facon sighifeca une amplification majeure et rapide
du phénoméne de résistance. &taphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM) est
l'une des principales causes d'infection résistantailieu hospitalier ( Ouellette, 2012).

Toutefois, les mécanismes de résistance déérlesmcne sont pas apparus suite a I'utilisation
des antibiotiques, ils existaient bien avant anpgrmettre a celles-ci de survivre en présence
d’antimicrobiens environnementaux. Cependant leuroduction a favorisé une pression
sélective pour certaines résistances (Davies eieBa®010).

Donc, La résistance bactérienne aux antibieSgest ancienne et en partie antérieure a leur
découverte et utilisation médicale (Lina et Cat{@014)

[.3.1. Définition :
[.3.1. 1. Résistance naturelle :

La résistance naturelle d’une bactérie estoanactéristique propre a une espéce bactérienne,
qui est partagée par toutes les souches normalesttdeespece. Elle délimite le spectre naturel
de l'antibiotique et constitue une aide a l'ideatdfion, elle se traduit habituellement par des
CMI supérieures a la valeur critigue basse de curaton (c) de I'antibiotique concerné
(CASFM, 2009)

Exemples :

- Cible absente : Les béta-lactamines agisseriesyparois, or les mycoplasmes ne possedent
pas de paroi, ils sont donc résistants a ces atitjhes.

—Cible peu accessible: les bactéries a Gram négdés macrolides (Fenollar ,2015)

1.3.1.2. Résistance acquise :

La résistance acquise résulte d’'une modificagi@nétique par mutation ou par acquisition de
matériel génétique étranger .Elle est une caratiguie de certaines souches au sein de I'espece
considérée (Gaudy et Buxeraud, 2005).

Par exemple La cible d’'un antibiotique peut étre altérée euit une seule modification
géneétique : Lorsqu’'une mutation ponctuelle survemtun seul acide aminé de '’ADN gyrase
ou la topoisomeérase 1V, la cible des quinoloneskétée (Wax et al., 2008).
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[.3.1.3. Bactéries multi-résistantes :

Bactérie contre laquelle les antibiotiques hadliement utilisés en clinique sont inefficaces.
La bactérie posséde un mécanisme pour se défeadte aifférentes classes d’antibiotiques
(MSSS ,2003.L’accumulation de mécanismes de résistance riltuge acquise peut rendre
certaines souches de bactéries sensibles qu'atimembre d’antibiotiques. Elles sont alors
appelées bactéries multi-résistantes (Lina et CaR014).

1.3.2.Mécanismes généraux de résistance aux antibiques :

e Brouillage par Inactivation de I'ATB et le rendre inoffensif : Exemples: enzymes
hydrolysant les composédslactamines f-lactamase) ou modifiant les aminoglycosides par
transfert de divers groupes chimiqudslactamines, aminosides, MLS...)

e Blindage en empéchant l'acces de I'ATB a ca cible Tétracyclines, macrolides,
guinolones.

Un changement de perméabilité bloquant l'influx datimicrobiens (changement des pores
dans la membrane externe des Gram- ou augmeni@idefflux des antibiotiques (acide
fusidique, streptomycine, tétracyclinéisioroquinolones, etc.)

e Camouflage en Modifiant la cibles de I'ATB et leendre insensible a son action : MLS.

e Esquive en Substituant la cible une autre molécelnon vulnérable.

A B C D
BROUNMLAGE BLINDAGE CAMOUFLAGE ESOQUIVE
P, O __.-“ o llu'uu:ilsrne .
imactiver ﬁi empécher [ rnodrﬁaf la cibl ! bstit i
I"antibiotique I"occes I de I"'antibictique ‘:t T u'l-_.::rai:l::}eclble
et le rendre de I"'ontibictique la rendre insensible | molécule
inoffensif & sa cible @ son action L non vulnérable
. A
- = - >
B-loctamines, téfracyclines, MLS sulfamides,
aminosides, meocrolides, [rmacrolides, triméthoprime,
chloramphénicol, quinclones lincosamides, glycopeptides
. MLS, {un cas) slreptmmlms]

nih'n-imi’c?:zzﬂes

R )

Figure 04: Mécanismes de résistance aux antibiotiques clsdzaletéries .
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1.3.3. Résistance de S.A aux antibiotiques :
1.3.3.1. Sulfamides et Diaminopyridines :
Ex : Cotrimoxazole = Sulfamides (Sulfaméthoxazold)ieiminopyridines (Triméthoprime).

Il inhibe de la synthése des folates et inldhitcompétitive de la synthése de l'acide
tétrahydrofoligue (c’est le cofacteur de la synéhesltérieure des bases puriques et
pyrimidiques pour la formation des acides nuclégjpar blocage grace a l'analogie structurale
de l'antibiotiqgue avec le substrat de I'enzymecBdait, il y a diminution de la formation des
bases puriques et pyrimidiques. (Fenollar, 2015)

L’association de ces deux molécules est sygaegiCette synergie est maintenue en cas de
résistance isolée aux sulfamides, mais pas enece&sgstance isolée au triméthoprime. Chez S.
aureus, la résistance aux sulfamides est freqii@ata 50 % des souches de S. aureus sensibles
a la méticilline et 80 a 95 % des SARM), souventrpadification de la cible. La résistance au
triméthoprime est elle aussi due a une modificatiea cible (Daurela et Leclercq, 2008)

1.3.3.2. Résistances aux fluoroquinolones :

Les résistances du staphylocoque aux fluoradomes sont liées a des mutations dans les
cibles, qui sont 'ADN gyrase et la topo-isomérdse bactériennes, impliquées dans la
synthése de I'ADN bactérie.a résistance est croiséentre les diverses fluoroquinolones
actuellement  disponibles (péfloxacine, ofloxacinegiprofloxacine, Iévofloxacine)
(Leclercq,2002).

1.3.3.3. Résistances aux tétracyclines :

La résistance est souvent de type plasmédigfuinterfere avec le transport actif de la
molécule de tétracycline a travers la membraneriatele la cellule. Il y a également des
systemes de pompes a efflux et de protéines cygimidaies de protection du ribosome qui sont
présents. Il y a 29 génes tet (tétracycline) e¢r3eg otr (oxytétracycline) de répertoriés jusqu'a
maintenant (Chopra, 2001).

[.3.3.4. Résistances aux aminosides :

L'utilisation de I'aminoside répond au souhdibbtenir une synergie bactéricideavec un
inhibiteur de la paroi bactérienne (glycopeptide lméta-lactamine). Il existe trois types
d’enzymes de résistance, chacune d’entre elle®amfun phénotype de résistance spécifique
aux aminosides (voir le tableau suivant).

10
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Tableau 03 : Phénotypes de résistance aux aminosides cheztdphykcoques et leurs
conséquences sur la synergie avec les inhibiterisydthése de paroi (glycopeptides et béta-
lactamines).

Résistance Conséquence pour la synergie avec |es
inhibiteurs de paroi

Kanamycine Pas de synergie avec amikacine
Kanamycine-tobramycine Pas de synergie avec amikacine-tobramygine
Kanamycine-tobramycine-gentamicine Pas de synergie avec gentamicine,
tobramycine, amikacine, nétilmicine

e La résistance a la kanamycinetraduit la présence d'une enzyme inactivatrice
aminoglycoside phosphotransférase (3’)-1ll, qui faérdre la synergie aussi avec I'amikacine.

e La résistance a la kanamycine et a la tobramycinedue a la production d'une
aminoglycoside nucléotidyltransférase (4") (4")tfperdre la synergie avec ces aminosides et
avec I'amikacine.

e La résistance a la gentamicinedue a la synthése d'une enzyme bi-fonctionnelle,
aminoglycoside acétyltransférase (6’)-phosphotemask (2”) fait perdre la synergie entre les
inhibiteurs de synthése de paroi et tous les andasgsauf la streptomycine).

L’amikacine est I'aminoside le plus fréquemmeniché chez les SARM car plus de 90 %
d’entre eux expriment une résistance a la kanamey&ira la tobramycine. Cet antibiotique doit
étre a priori évité dans les infections a staphydpes. En revanche, gentamicine et nétilmicine
sont moins fréquemment touchées (chez environ &3s SARM) et sont les aminosides de
choix en association. (Battard,2002).

1.3.3.5. Résistances de SA aux macrolides, lincosales, streptogramines :

Tableau 04 : Antibiotiques appartenant aux classedes MLS.

Macrolide Lincosamides Streptogramines
(Macrocycle+fonction lactones ( association des deux composés)
comprenant 14,15,16 atojne
- Erythromycine - Lincomycine - Le composé A :
- Clarithromycine - Clindamycine | Pristinamycine 1A ou dalfopristine
- Roxithromycine - Le composé B :

- Azithromycine
- Dirithromycine

- Josamycine,
- Spiramycine

(Pristinamycine [IA ou quinupristine).

11
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Le mode le plus fréquent des résistances alcraiides et aux lincosamides résulte de la
production d'une enzyme d'origine plasmidique quiodiie la cible ribosomale par
méthylation. La résistance est croisée entre legrohides, les lincosamides et les
streptogramines B (pristinamycine | et quinupris}ind’ou son nom de MLSB, car ces
antibiotiques ont des sites de fixation communstdsastance MLSB est dite inductible quand
la méthylase est produite seulement en présencmateolide inducteur, ou constitutive,
lorsque la production est permanente, indépenabntantibiotique (LECLERCQ, 2002)

Un autre type de résistance aux MLS est cardsties pompes a efflux. Chez les S. aureus,
les genes msrA et msrB sont les principaux codant des pompes a efflux et sont portés par
un plasmide. Ces génes conferent de la résistancenacrolides ainsi qu'aux streptogramines
de type B(Fluit etal., 2001)

[.3.3.6. Résistances aux béta-lactamines :

Les béta-lactamines ont pour cibles différemesymes (« protéines liant les pénicillines »
ou PLP) impliguées dans la formation du peptidoghee Actuellement, 80 % a 95 % des
souches de S. aureus produisent une pénicillinaiseagtive la pénicilline G et 'ampicilline.
(Daurel et Leclercq, 2008)

La méticilline a été produite a partir de 196%st une pénicilline semi-synthétique qui n'est
pas sensible aug-lactamases bactériennes et destinée pour ludtdrecles staphylocoques
résistant a la pénicilline (Jevon,1961). Son inticitbn a été de la méme facon a l'origine de
la sélection de souche &eaureus résistant a la méticilline (SARM) dés 1961, soitquement
deux ans apres leur introduction (Bond et Loef2&12).

La Méticillino-résistance par modification déle est due chez S. aureus et chez les
staphylocoques a coagulase négative a la produdtime PLP additionnelle, la PLP2a, qui se
surajoute aux PLP « normales » de S. aureus. BBemré de béta-lactamines (pénicillines,
céphalosporines, carbapénemes), les PLP sont ashibauf la PLP2a. Cette protéine est codée
par le géne d’expression inductible mecA. Ce géstegerté par un élément génétique mobile
particulier, une cassette chromosomique appeléen®Cdnsérée dans un locus spécifiqgue
(Daurel et Leclercq, 2008).

1.3.3.7. Résistances aux glycopeptides:

Il existe des souches de sensibilité diminuéegiycopeptides. Elles ont une paroi épaissie
résultant d’une réorganisation complexe du métabwidu peptidoglycane liée probablement
a des mutations dans de multiples génes. Ces rasajans pourraient empécher 'acces de la
vancomycine a sa cible. Une autre hypothése nofusixe serait I'hyperproduction de
précurseurs du peptidoglycane agissant comme aui@nkeurres pour les glycopeptides
(Hiramatsu, 2001).
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II. Epidémiologie des infections staphylococciquest les maladies causées par S.A :

Par la diversité de ses facteurs de virulence, dnmettant entre autres de former
des biofilms au contact des corps étrangers etudévee au sein de cellules eucaryotes,
Saphylococcus aureus est responsable, a c6té du portage asymptomatigueyaladies
humaines dont le spectre s’étend du banal impé&igostéomyelite chronique. Son
éepidémiologie est surtout connue pour les infestides plus graves, généralement

diagnostiquées et traitées a I'hopital (Batard, 3200

Sa forte implication en pathologie humaine estifjést par la diversité de ses
facteurs de virulences ainsi que sa grande capac#éister aux antibiotiques et notamment a
la méticilline (Wertheim etal., 2005).

I.1. Epidémiologie :
[1.1.1. Staphylococcus aureus chez ’lhomme :
[1.1.1.1. Sites de colonisation chez 'lhomme :
Saphylococcus aureus colonise la peau et les muqueuses de 10 a 40 %ndasts
et des adultes en bonne santé. Les narines, l&,gergérinée, les aisselles, le vagin et le

rectum sont les sites les plus souvent colonisés.

General population § surres nasal criens.
General Porteur
population masalde S.A
1) Nez: 27% 1) WNez: 100%
Maim: 27 %
23 Mam: 00 %

2) Périmée; 22%
3) Périnée: 60%%
3) Avant-bras: 20%:
A)Avant-bras:43%
4) Peau peitrme:15%

Peau sbdomen:13% Pezu poitrmed3%s

5) Pharynx: 10-20%% 3)Pean sbdomen:40%%
6) Cou :10% 6) Pharymx: 23-30%
Cheville:10%

T) Atszelle: 19 %
7) Aisselle : 3 %%

8) Cheville:10%%
8) Vagm : 5%

4
Y

Figure 05: Fréguence par site corporal du portageSdewureus, chez la population
générale (a gauche) et porteur nasal (a digieytheimet al., 2005).
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[1.1.1.2. Viabilité et résistance physico-chimique

- Staphylococcus aureus survit 3 jours sur I'acier inoxydable et jusq@anois sur le bois
et le vinyle.

- Les S. aureus résistants a la méticilline (SARM)vent persister pendant 7 jours a 7
mois sur des surfaces inertes.

- Le S. aureus-PVL est trés résistant dans leem#ixtérieur et sa survie a I'extérieur de
I'néte est de 7 jours (surfaces séches) a plusieois (milieu humide).

- En cas d’épidémie intra-familiale, les surfaceskgets ou I'on retrouve le plus souvent le
S. aureus-PVL sont le porte-savon de la douchesdegettes de bain et les téléphones
(Ripault etal., 2010).

- S. aureus-PVL comme S. aureus, est sensible aoddreux désinfectants tels que
I’'hypochlorite de sodium a 0,5 % de chlore actdyale javel reconstituée diluée au 1/5),
les solutions d'iode et d'éthanol 70 % , le glutedtayde 2 % et le formaldéhyde.

- Les antiseptiques sont en général actifs avec possible résistance plasmidique,
notamment aux antiseptiques mercuriels.

- Une inactivation est possible par chauffage &C28endant 15 min a chaleur humide ou
supérieure a 160°C a chaleur séche pendant 1 (ieRI€ATT, 2017).

11.1.1.3. Transmission et source de contamination :

En général, les staphylocoques sont pathogénedtdiifsu Ces organismes
appartiennent a la flore commensale cutanée etieusg des mammiféres et des oiseaux
(Madec etal., 2010).

Chez I'hnomme, d’'aprés Wertheim at, 2005, les fosses nasales représente le site
le plus colonisé pa® aureus puis vient les mains d’ou leur importance capitdéns la
transmission de cette bactérie.

Le réservoir nasal assure la continuité de la tgg®on, en contaminant sans cesse
les mains. Ainsi, la transmission & aureus est essentiellemenanu-portée(Raisin,
2012)
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I he major
nasal cartilage

Vibrissae

The minor nasal

Figure 06 : Schéma représentant I'anatomie du ifEpithélium nasal kératinisé avec

glandes apocrines sudorales, glandes sébacédkcetds pileuy (Tristan, 2014).

Il existe une relation entre portage nasal et gerteutané . La décolonisation du
portage nasal entraine une décolonisation cutdrseontamination est essentiellement
interhumaine directe (32%) (Lepelletier, 2013).

La colonisation nasale constitue un facteur deugsignportant de survenue d’'une
infection cutanée, mais également une source peliende diffusion dans la population.
Le germe peut se transmettre par l'intermédiairendfomite (i.e. objet contaminé
susceptible de transmettre le germe), mais un cootdané de personne a personne avec
un individu porteur d’'une infection cutanée nonroal protégée représente le mode de
transmission prépondérant.

Il existe également, une diffusion par voie aéreraihez des patients porteurs de
staphylocoques et atteints de pathologies rhinoesgmnes.

La promiscuité constitue ainsi un environnemenbfable expliquant la survenue
fréequente de cas groupés d’infection cutan&adreus en milieu familial et hospitalieres
(80% la proportion de porteurs sains au sein dsgoerel soignant) (Carre, 2010).

Saphylococcus aureus survie pendant des mois sur n'importe quel typsutéace
et la mainest le principal vecteur pour la transmissiorSdaureus des surfaces vers le nez

(« Nose picking » : risque plus important) (Lepidie 2013).
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La main est le principal vecteur de la contamoratiu nez et sa prévalence est de
41% tandis que le nez est le principal vecteur ddarnimation des mainsa prévalence
est de27% (Tristan, 2014). En ce qui concerne la toxi-infectadimentaire: le risque est
favorisé par la prise des repas en restauratidectivie.
[1.1.1.4. Différents modéles de portage nasal :

La définition du portage permanent varie d'une étad’autre et beaucoup d’études
classent les individus en porteurs ou non portadfiade d’un seul prélevement nasal. Il
existe 3 modeles de portage nasal chez les indigdins :

m Porteurs permanents~ 20% (12-30%) : colonisés le plus souvent paragude souche
de S. aureus sur une longue période. La chargérisaute, la dispersion et risque
d’infection est plus importante .

m Porteurs intermittents ~ 30% (16-70%) : colonisés par différentes soueuesours du
temps

m Non porteurs ~ 50% (16-69%). (Heiman at., 2006)

Nouwen etal., en 2004 a définit une «egle de culture » : résultats de deux
ecouvillonnages nasaux a une semaine d’intervalle gire si porteur ou pas mais plus de
7 jours pour dire si non porteur ou intermittent.

Les pré-requis pour le portage nasal sont : unacbeintre le nez & aureus,
I'adhésion des. aureus a sa niche nasale, I'échappement aux défensédsade ét enfin la

capacité de prolifération de S. aureus.

Tableau 05 : Les facteurs de risque de portage nasaSdeaureus chez I'homme
(L’acquisition puis le portage d& aureus par I'adulte sont des phénomeéenes complexes
liés a I'nbte et a la bactériéWertheim etl., 2005).

Mécanisme Hote S. aureus
Age, sexe, ethnie Virulence
Général Antibiotique Résistance
Maladies sous-jacentes
Statut immunitaire
Exposition Partenaire colonisé
environnementale | Environnement de soins
Grattage<nose picking »
Récepteurs Adhésine
Adhérence Cyto-kératine Clumping factor B
Membrane épithéliale Capsule
Mucines Protéases, lipases
Réponse immune | Surface Protéine A
Hydrophobie Résistance
Barriére cutanée/muqueuse Peptides
Immunoglobulines.. Capsule..
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[1.1.2. Staphylococcus aureus chez les animaux de#age:
[1.1.2.1. Chez les ruminants :

Saphylococcus aureus est un agent pathogéene contagieux. La bactérie est
couramment isolée dans le lait d’animaux atteintntlenmite, en particulier chez les
ruminants laitiers (Fox edl., 1993 ; Bidaud e#&l., 2007 ). D’ailleurs, il est considéré
comme étant I'agent pathogene mammaire causaptusgrandes pertes économiques au
niveau de l'industrie des bovins laitiers (Aker802). En raison de faible rendement des
mamelles infectées, des traitements vétérinaires, saisies du lait (contaminés par des
agents pathogénes et/ou avec des résidus d'aifits} ainsi que de la réforme
prématurée des vaches infect@@ston et Le Loir, 2014).

La présence de lésions au niveau de la mamelleesurdyons comme les plaies,
les gercures et les crevasses constituent desveésemportant pour ce germe, de méme
la présence de crevasse dans les caoutchoucs dehana de traites constituent des
réservoirs bien identifiés ( Durel &t, 2004). La transmission de la bactérie d’une gach
'autre est supposée se produire principalement lpamachine a traire, les lavettes
d’essuyage ou les mains des trayeurs. Une seutdhaauajeure affecte plusieurs vaches
dans la plupart des troupeaux présentant des masenis. aureygadock etl., 2011).

Le portage de staphylocoques est fréquent sur & e les muqueuses des
animaux. 47 % des vaches laitieres sont porteusestaphylococcus aureus sur la peau.
Ces staphylocoques ont été isolés sur les jartetypeau des mamelles et, moins
fréguemment, au niveau des fosses nasales ou du(Gapurro etl., 2010).

Chez les ruminants, plus de 50 % des Staphylocaumésis isolés chez les chévres
et la brebis sont régulierement porteurs des geoeant pour les entérotoxines. Chez les

bovins cette fréquence est plus faible (Moran@i €22007).

[1.1.2.2. Chez la volaille :

Chez la volaille,S aureus est impliqgué dans de nombreuses infections. ut pe
provoquer des omphalites avec mortalité au démeyrédans ce cas I'’hygiene des
éclosoirs doit étre améliorée), des arthrites,phus rarement, des pneumonies voire des
septicémies (Cariou et., 2014).

Les conditions d’élevage et I'hygiéne de kete jouent un rbéle important dans le
développement des infections staphylococciques, sglimanifestent surtout a la faveur
d'une hygién défectueuse. (Madec &t 2010). Selon Mc Namee &it, en 1999 ; le statut
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immunitaire vulnérable des oiseaux favorise, ausk, déclenchement des infections
staphylococciques (surtout, en cas d’atteinte parmaladies virales immunosuppressives,
bursite infectieuse et anémie virale du poulet ).

Beaucoup de prélevements réalisés a partir de gtedes fosses nasales de poulets
de chair et de poules pondeuses ont permis lisehénde souches d& aureus
(Butterworth,1999). Des auteurs ont rapporté dissélevages de dindes reproductrices,
I'isolement de souches de Staphylococcus aureusirtir ples Iésions d’arthrite aux
conséquences importantes en termes de manque argatgde dépenses en traitements
antibiotiques (Cariou &l., 2014).

La pratique d'utilisation des fientes comme un amgnaturel pour les maraichers
est controversée, car la fiente pourrait étre wtewe de transmission de nombreux agents
pathogenes. Dans une étude réalisée, en 2015, aoc Nbar El-Ouahabi concernant
I’évaluation de la qualité microbiologique des teside poulets de chair, provenant des
unités d’élevages. La prévalence totale du S. susgrouvée dans les 300 échantillons de
fientes analysées est 16 % et la charge moyenoerdamination est 2,17 log10 UFC/g.

Le rejet de ce fumier dans la nature sans aucutertrent préalable pourrait
constituer un danger néfaste pour la santé publigud’environnement. D’autres
inquiétudes naissent sur le fait que ce déchet gwatperdu par lixiviation et puis se
retrouve en partie dans les eaux superficiellesontierraines (EI-Ouahabi @t, 2015).

[1.1.2.3. Chez le lapin :

Le germe est hébergé chez des porteurs sains aaunige la peau ou des
mugueuses, ou par des animaux malades présentarigésiens (réservoirs primaires)
comme une inflammation des follicules pileux (folliite), des érosions cutanées (maux de
pattes), de petits abces ou des plaies cutanées.

Certains animaux extériorisent des lésions en plisat : abcés, mammites,
métrites, surinfection de coryza. Avant d'étre é&li#s, ces reproducteurs transmettent par
contact le staphylocoque a leurs congénéres owrd ldescendants. La bactérie est
transmise, aussi, par contact intime, par les ma@ssmanipulateurs, par les aiguilles des
seringues, par la litiere des nids.

A partir de 1992, la staphylococcie reprit une plaoportante dans la pathologie
cunicole. Avec [I'évolution des techniques d'élevage notamment |'apparition des

conduites en bande, les casse multiplierent. Lphgtacoccie redevient une pathologie
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préoccupante en cuniculture en 2002 avec des ssuchs résistantes (Boucher et
Nouaille, 2002).

[1.1.3. Les SARM et émergence de nouvelles souchésistantes aux antibiotiques :

[1.1.3.1. Populations concernées par les SARM d’a@ines hospitaliéres et
Communautaires :

Le SARM (Staphylococcus aureus résistant a la miéihe) colonise les mémes
sites corporels que & aureus, mais chez un moins grand nombre de personnetier
individus sont plus a risque d’étre porteurs du $ARN fonction de l'origine de la
bactérie :

— Le SARM hospitalieresSARM-H) est majoritairement trouvé chez des individus aiyan

un lien avec le milieu hospitalier ou avec une fatsen de soins.

— Le SARM communautairesSARM-C) est plus frequemment trouvé chez certains
groupes d’'individus ayant des contacts étroitseeatrx (athlétes pratiquant des sports de
contact, utilisateurs de drogues par injection, itaiies, détenus, communautés
autochtones, services de garde). Des éclosionsdailteurs été décrites parmi ces
groupes. Certains isolats de SARM-C ont atteint gesportions épidémiques dans
plusieurs régions du monde.

Par ailleurs, étant donné que des SARM-H peuventreimuver dans la
communauté et que des SARM-C peuvent se retroares lés milieux de soins, il devient
difficile de catégoriser les SARM seulement sur bhase épidémiologique. (MSSS, 2016)

[1.1.3.2. Groupes a risques aux SARM —H :

Généralement, les infections du SARM ne se dévelaippas chez les personnes en
bonne santé. Elles sont plus courantes chez apliesont déja hospitalisées car la bactérie
trouve souvent un point d’entrée dans le corpsqiéline plaie chirurgicale ou un tube
d’intraveineuse (NHS, 2008).

La bactérie SARM se répand habituellement par cbral@ec une personne ayant
I'infection du SARM ou colonisée par la bactéridleEpeut aussi se répandre par contact
avec des objets touchés par une personne infeatéde SARM.

Les personnes les plus exposées au SARM sont egited une plaie, une brdlure

ou une coupure ouverte ; celles qui ont un probldmeeau grave telle que le psoriasis ;
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celles qui ont un systéme immunitaire affaibli gmmes agées, personnes ayant une
maladie de longue durée telle que le cancer, etcélles qui ont un cathéter ou une
perfusion ; celles qui ont été opérées recemmern Bue les infections du SARM se
développent généralement chez les personnes Hss@t il peut arriver que le personnel
hospitalier et les visiteurs soient infectés dtist partie de I'un de ces groupes a risque
(NHS, 2008).

En Effet, la colonisation nosocomiale par un SAR¥shen général pas détectée,
elle peut cependant étre responsable d'une infegtiasieurs mois apres la sortie de
I'hdpital et sera donc considérée comme une irdactommunautairement acquise. Il est
donc difficile d’établir I'origine de la souche &ARM responsable de l'infection (Trotot-
Voilliot, 2012). D’ailleurs, les premieres infeci®s & SARM acquises de facon
communautaires ont été rapportées en 1982 aux Hitess les patients concernes avaient
tous des facteurs de risque d’acquisition de SARddpitaliers (hospitalisation dans les

mois précédents, usage de drogue intraveineuserteCotinat et al, 2015).

[1.1.3.3. Emergence de SARM-C :

Les premiers cas d’infections a SARM communautaittesz des patients qui ne
présentaient aucun risque d’infection a SARM-H @@étrapportes en 1990 en Australie, le
SARM isolé chez ces patients ne présentait pas ulé-masistance aux antibiotiques,
frequemment observée chez les souches de SAMRKseiuche était distincte de celles
habituellement rencontrées en Australie

Entre 1997 et 1999, 4 enfants sans pathologie jsoaste sont décédes dans une
région des USA, ils ont présente une septicémieurm@ pneumonie nécrosante due a
SAMR. Ces infections n’étaient pas liées a desssgi@dicaux et ces enfants n’avaient pas
de facteurs de risque d’acquisition de SAMR.

Actuellement il existe une véritable épidémie deRBAC en Amérique de Nord
(Colomb-Cotinat et al, 2015).a situation aux Etats-Unis est particulieremeatrahnte,
avec un clone prédominant appelé USA300, alorsmg&erope, leur diffusion dans la

population générale reste encore limitée (Del Geidetal., 2012).
[1.1.3.4. Virulences des SARM-H et SARM-C:

A la différence des SARM-H, les SARM-C- sonhsibles a la plupart des antibiotiques

n'appartenant pas a la famille des béta-lactan{i@ekomb-Cotinat et al, 2015).
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Par contre, les souches non nosocomiales sont sopWes virulentes que les
souches nosocomiales. Dans bien des régions, lete®de SARM-C ont acquis le gene
de la leucocidine de Panton- Valentine (PVL), a8 fend virulentes et s’associe a des
infections cutanées, musculosquelettiques et dssgimous pathologiques, de méme qu'a
une pneumonie nécrosante. Il est toutefois importn souligner que les souches de
staphylocoque doré contenant la P& sont pas toutes méthicillino-résistantes etlegsie
souches de SARM-C ne sont pas toutes virulentes.ebéants semblent toute fois plus
vulnérables aux infections au SARM-C que les adutoore et al, 2007).

Figure 07: Abces a S. aureus résistantg a | Figure 08: Abces a S. aureus résistants|a
la méticilline communautaires USA300 la méticillinecommunautaires STE

En général, ces SARM communautaires (SARM-C) onts dearactéristiques
épidémiologiques, biologiques et cliniques difféesndes classiques SARM hospitaliers.
lIs sont responsables principalement d’infectiontaées suppuratives et plus rarement
d’infections invasives séveres, telles que la praiennécrosante.

lIs touchent des sujets jeunes sans antécédentcahédia majorité des SARM-co
produisent une toxine (LPV), qui conditionne enngie partie leur expression clinique(Del
Giudice eftal., 2012).

[1.1.3.5. La diffusion des SARM :
[1.1.3.5.1. Facteurs liées a S. aureus :

La diffusion du SARM, par rapport au S. aursassible a la méticilline, est favorisée
par sa capacité dadaptation a [I'environnement if@sce aux antibiotiques et
antiseptiques) en utilisant des mécanismes detagsis tres différents tels que la
modification de la cible, la modification enzymateydes antibiotiques et I'efflux actif. De

plus, les génes (exemple : génes de la région aoetant pour ces mécanismes sont
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intégrés dans le génome de S. aureus, favorisatifflsion verticale (Aubry et Soussy,
2000).

[1.1.3.5.2. Facteurs non liées a S. aureus :

Les deux facteurs essentiels déterminant 1'émeegenda diffusion des SARM
sont la pression de sélection antibiotique (auavgénétique, cellulaire, individuel et «
populationnel » et la transmission interhumaine.

La pression de sélection est trés importante eieunfiospitalier en raison du grand
nombre de patients traité (plus d’'un tiers desepddi hospitalisés) par un antibiotique, le
plus souvent a large spectre sélectionnant lataésis a d’autres familles de molécules.

La transmission interhumaine est facilitée a I't@pipar le rapprochement de
malades infectés et non infectés. De plus, la plidiié et la difficulté des gestes
techniques effectués dans les services de soimmsife augmentent le risque de
transmission manuportée » (Aubry et Soussy, 2000).

Par ailleurs, toute immunodépression, liée a uspikadisation ou une intervention
récente, une maladie immunodépressive (diabéteffisence rénale chronique) a une
altération de la barriere cutanée (dispositifs sifga cathéter central, dermatose) rend
possible les différentes voies de transmission.di®us (Aubry et Soussy, 2000).
11.1.3.5.3. Prévalence des SARM en Europe :

Le réseau européen EARS-Net rapporte une proparimyenne de résistance a la
meéticilline chez S. aureus (SARM) en Europe €gal€,4% en 2014 (moyenne pondérée
par la population des pays participants).

Le réseau EARS-Net révele un gradient Nord Sudnr@sjué de la proportion de
SARM selon les pays : elle était inférieure ou égall % dans les pays du Nord, de 5 a
20% dans les pays d’Europe centrale (y comprikafite depuis 2009 et le Royaume unis
depuis 2010) et reste supérieure a 25% dans laritéages pays d’Europe du Sud
(supérieure a 50% a Malte et en Roumanie). Suréléioge 2011-2014, la proportion
moyenne pondérée de SARM au sein des pays partisipantinue a diminuer (17,4% en
2014 versus 18,6% en 2011) mais cette diminutiestrpas significative. (EARS, 2015)
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Figure 09 : Evolution du pourcentage de SARM, isolés d’infect invasives

(bactériemies et méningites), en Europe entre 20@R14.Source ECDC, 2011)
[1.1.3.6. Les SARM chez les professionnels de I'éiage :
[1.1.3.6.1. Principaux modes de contaminations :

Les staphylocoques sont des bactéries ubiquitgirésentes sur la peau, les
muqueuses et la sphére rhinopharyngée chez lesaaxid sang chaud (mammiferes,
oiseaux) et en particulier chez 'Homme. Elles mpuvétre disséminées facilement dans
I'environnement et peuvent ainsi contaminer lemafits (lait et viandes) (Le Loir at.,
2003). Le développement d'un germe microbien démndrande partie des conditions
qui lui sont favorables dans I'environnement daggiél il vit (Jourdain, 1990).

m Contact entre professionnels Contamination de I'environnement de travail. Ples20

% des personnes sont porteuses permanent8sadecus, surtout en niveau des mains et
des fosses nasales, et 60% de fagcon intermitteate.présence est plus importante chez
les sujets malades que les sujets sains, les dudivhalade sont donc plus souvent porteur
et excréteur d&. aureus et la fievre est associée a une augmentation wamanation de

la sphére rhino-pharyngée. Les épidémies résuliamiortage rhinopharyngé &aureus

par les salariés sont rares, mais le risque semidenenté s'il existe une affection des
voies respiratoires supérieures.

m Manipulations des animaux sains ou maladesle portage de staphylocoques est
fréquent sur la peau et les muqueuses des anirhauransmission s’opérant par contact
direct ou indirect de la peau non intacte ou deguauses avec des sieges anatomiques
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infectés, des plaies suppurantes ou des sécrétigpgatoires, toute personne effectuant
un soin sur individu infectée est exposée.

D’ou risque de contamination de leurs manipulatipas les éleveurs, vachers
trayeurs et par les vétérinaire lors des differeiméerventions médicales et chirurgicales.
Les différentes plaies sont trés souvent infecpisS. aureus : 60 & 100 % des lésions.
Risque de contaminations par les éleveurs et parégrinaires lors d’intervention.

m Manipulations des viandes contaminées risque de contaminations lors de la
manipulation par équarrisseurs et bouchers. Unueisxiste également pour le personnel
de laboratoire manipulant des prélevements infe¢@spurro etl., 2010 ; Doebbeling.,
1994; Ripault edl,. 2010).

[1.1.3.6.2. Prévalence de portage chez les profemsnels d’élevages :

Selon LIU et al, année 2015, une étude méta-agakytsur 33 articles publiés entre
2006 et 2014, a montré que la prévalence de poda@ARM chez les personnes ayant un
contact étroit avec les animaux varie entre 0,0856,8%. La prévalence globale de portage
de SARM était de 14,2% (9,1%-20,1% ; IC a 95%).d@anparaison aux études faites par
Malik etal., 2009 et Koser dl., 2012) ;Cette derniere est significativement supérieure a
celle enregistrée chez la population générale (0,8%%) (Akkou etl., 2017).

La prévalence de portage de SARM est significate@ngélevée dans les enquétes
longitudinales (38,9%, IC a 95% : 33,6%-44,4%) daas les études transversales (11,8%
; IC & 95% :7,2%-17,3%). Des différences signtfiees de prévalences existent entre les
différents professionnels d’élevage (voir le tableadessous). Aucune différence n’a été
rapportée entre les études effectuées en AsidJ8éxet en Europe (Akkou et.,, 2017).
Tableau 06 :Les prévalences de portage de SARM enregistréeesleh@rofessionnels

d’élevages (Liu eal., 2015).

Professionnels Prévalence
d’élevages
Les éleveurs 182% ;1ICa95%: 9,3% -29,0%
Les vétérinaires 94% ;ICa9%5%: 3,5% -17,6%
Les ouvriers de I'abattoir 26% ;ICa9%%: 0,8% - 5,4%
Les bouchers 57% ;ICa95%: 3,3% - 8,9%
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Les facteurs de risque, par ordre d'importancejpligués dans le portage de
SARM chez les professionnels d’levage ayant unamirétroit avec les animaux et leurs
prévalences sont résumeés dans le tableaux ci-dessou
Tableau 07 :Les facteurs de risque impliqués dans le portageARRM chez les

professionnels ayant un contact étroit avec lesank de bétails (Liu etl., 2015).

Ordre Facteur de risque Prévalence
d’importance

Le travail direct en contactPorcs |OR= 591; ICa9%: 4,84- 7,2

1 avec les animaux de bétajlBovins | OR= 2,84 ; ICa95% : 1,67 - 4,8
2 L’intensité de contact avec les OR= 4,75; ICa95%: 1,83-12,3
animaux
L’age était positivement associé a | OR= 1,34; ICa95%: 1,18- 1,5

3 'augmentation de la prévalence de
portage de SARM

[1.1.4. Emergence de nouvelles souches résistangs< antibiotiques :

La résistance deSaphylococcus aureus aux antibiotiques est en constante
evolution. Dans les pays ou la résistance aux iatitjoes est suivie et des mesures ont été
prise comme la France, la résistance a la métieilkst stable ou en augmentation a
I'hépital, et émerge dans la communauté. Ces dixi€iees années ont également été
marquées par la diminution de la résistance agliatagnicine et par I'apparition de souches
intermédiaires puis résistantes a la vancomyciagai, 2005).

La vancomycine est I'antibiotique de référence peutraitement des infections a
staphylocoques résistants a la méticilline . Algue la résistance a la vancomycine est
connue chez Staphylococcus haemolyticus depuis ,1888 souches cliniques de
sensibilité diminuée sont apparues chez Staphytasoaureus, d’abord au Japon en 1996,
puis aux Etats-Unis en 1997. La premiére souchediae a été isolée en 1995 en France.
La dissémination de souches de sensibilité dimimueamtermeédiaires dans de nombreux
du monde est certaine (Gibert et Trouille, 2001).

La résistance a la teicoplanine a été décrite désahnées 1980 chez divers
staphylocoques a coagulase négative puis Shareus,

Ce phénomene relativement nouveau et inquiétantifigusune surveillance
attentive. Cette évolutivité, associée a l'arrigée le marché de nouveaux antibiotiques,
nécessite la mise a jour réguliere des recommanmdatpour I'antibiothérapie des

infections staphylococciques (Batard, 2005).
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Au sein de I'Union Européenne (UE), on estime quiaains 25 000 patients
décedent chaque année d’'une infection due a I'@secihq bactéries multi-résistantes
(BMR) les plus fréquentes.

Le surcolt en termes de dépenses de santéparidede productivité est considérable,

estimé a 1,5 milliard d’euros par an dans I'UE.

[1.2. Les principales infections et maladies causégar S. aureus:

Staphylococcus aureus est ubiquitaire ; c'est ldegecauses les plus frequentes
d’infection de la peau, des tissus mous et d'ind@st nosocomiales.
[1.2.1. Incubation :

Les souches de SA sont capables de coloniser &serdurant une longue période
avant de se développer et de causer une infedd&551, 2016). Elle varie selon le
tableau clinique, 'immunité de I'héte et 'usageik antibiothérapie efficace.
Généralement entre 4 et 10 jours. Entre 2 et 4elseem cas de toxi-infection alimentaire
collective. Ce délai dépend essentiellement dese dle toxine ingérée (RIPAULT et al,
2010).

[1.2.2. Les infections cutanées :

Les principales infections bactériennes de la pesplus fréquemment causées par
le Staphylococcus aureus sont I'impétigo, la ci#dul’abces, le furoncle et la folliculite.
(MSSS 2, 2016). Les principaux mécanismes de défda barriére cutanée et les facteurs
favorisants une infection bactérienne cutanée rgsimés dans le tableau ci-dessous :

Tableau 08 :Les facteurs favorisants une infection bactériesutanée (Rogeaux, 2016).

La barriére cutanée et ses mécanismes de défense

Protection mécanique

*PH cutané 5.5 peu propice a la croissance bactérie
Protection chimique *Sébum
*Présence de substances a activité antibactériennes

défensines, lysozyme...

* Flore naturelle .
Protection biologique Réseau immunitaire : cellules de langerhans, maeggs

dermiques...
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Facteurs favorisants une infection bactérienne cutsée

m Rupture de la barriere
Kératinocytaire

e Agression : pénétration des germes

m Facteurs favorisants

e Chaleur, humidité, macération

e Modification de la flore : antiseptiques ou du fit@bacé

détergents

e Altérations immunitaires: diabéte, immunodépres:

associés
e Modification de I'@uilibre de la flore avec stat
permanent de germes plus « agressifs »
e Génétique
i | Folliculite

= couche comde L
- kéravinocyte

Crerme

- tesu comjonctrt

-lollicue pikux

-glandes ssbacee
et sudarals

- ValEsEaLm, nerts

Hypodermea =
- lISSU graiSs=0s
= waissealx

Porites

Figure 10: Anatomie de la pei Figure 11 : Siéges des principales infectit

11.2.2.1. Les folliculites et le: furonculoses :

Les folliculitessontdes pyodermites superficiellesaractérisées par la présence

pustules folliculaires, c’e-a-dire des surélévations cutanées remplies de pusrgtées

sur un follicule pileux. Aprés éclatement, cesdasisetransforment en crodtes claires

en collerettes épidermiques. La membrane basalgéstrvée et le phénomene infecti

est limité a I'épiderme.
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Les Furonculoses sont des pyodermites profondeactéaisées par la présence de
furoncles, résultant de la rupture du cul-de-sdlicédaire, sous forme de surélévations
cutanées violacées remplies de pus sanieux. L&kt de ces Iésions aboutit a la
formation de petits ulceres et des croltes de oowdembre. Il y a destruction de la
membrane basale et envahissement du derme paef®mpine infectieux (Cadiergues,
2004).

En cas de récidive fréquente et atteinte de plusiéllicules pilosébacés de la
peau, on parle de furonculose récidivante (Hentgeh5). Cette dernierest favorisée par
un terrain immunodéprimé comme le diabéte ou lGtié VIH (Raz, 1996). Il semble que
ces infections cutanées surviennent plus souvémé,l’'une période ou la chaleur et
I’'humidité favorisent la croissance bactérienne 8%, 2016).

Figure 12 : Furoncle(cribier et Battistella2015 Figure 13: Furonculose récidivante

Ces infections cutanées répétées peuvent laiss@iahdrices inesthétiques, et ont
souvent un retentissement psychologique importBaditant plus que cette affection
touche surtout I'adolescent et I'adulte jekientgen, 2015).

Habituellement, cette infection est liée a certsireuches de staphylocoque doré
(S aureus), produisant des toxines nécrosantes dont la gdasue est la leucocidine de
Panton-Valentine. La PVL étant un facteur de risapageur de récidive.
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S aureus produisant la PVL doit étre suspecté chez lespttiqui se présentent
lors d’épisodes récidivants, avec une évolutiondeples lésions et/ou au cours d'un
épisode ne répondant pas a un traitement antib®titpssique. En cas de récidive malgré
un tel traitement correctement effectué, il faudi@tacher a dépister dans I'entourage
(fratrie, parents) les porteurs chroniques de stapbque doré qui sont souvent la source
des réinfectiongDumitrescua, 2012Hentgen, 2015).

[1.2.2.2. La cellulite :

Résulte le plus souvent de la coalescence de plgsfaroncles, les Iésions de cellulite
envahissent derme et hypoderme et sont caract®pséaine destruction complete du tissu
cutané. Cliniguement, on observera des ulcéres]adeécrose, des fistules et une

suppuration. (Cadiergues, 2004).

Figure 14: Représentation schématique Figure 15:Abces (Lok. et Vabres, 2014)
d’une lésion de cellulitecadiergues, 2004).

[1.2.2.3. Les abces

Un abceés est une collection de pus. L'abces semesous forme d’'un nodule ou
d'une plaque érythémateuse inflammatoire et tréslodmeux. Aprés quelque jours
d’évolution, la palpation met en évidence une cstasice molle témoin de la collection. La
fievre est rare et une lymphangite et des adénmzatatellites sont parfois associées.
L’état générale est conservé.

Le staphylococcus est I'agent de trés loin le peeé. La majorité des abces
primaires sou spontanés sont le fait de staphytamoaureus producteurs de Leucocidine
de Panton-Valentine. Les abcés secondaire inoonlairecte accidentelle, toxicomanie,
injection septique..) Sont le plus souvent du a, $nais pas exclusivement (LOK K. et
VABRES, 2014)
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[1.2.2.4. L'impétigo:

C’est la forme la plus superficielle des pyodeesiitll prédomine chez I'enfant et
chez l'adulte, il s’agit souvent de I'impétiginigat d’'une autre dermatose (Cribier et
Battistella, 2015). Il caractérisées par la présemepustules non folliculaires c’est a-
dire des surélévations cutanées de quelques mitbsé@e diamétre contenant du pus,
situées tres superficiellement et non centréeslasirfollicules pileux (Cadiergues, 2004).
La lésion initiale est une vésicule sous-cornéeptiemde sérosité, de germes et de
polynucléaires neutrophiles. Puis apparition deitggetvésicules et pustules sur un
érytheme cutané. Les pustutemnent lieu aprés leur rupture a des crodtes aodiemiel
caractéristiquegun suintement d’aspect mélicériqgue secondairementteuy (Hubiche,
2009).

L'impétigo est situé le plus souvent au visage,particulier au pourtour de la
bouche ou du nez, au menton ou derriere les meillpeut aussi atteindre le tronc, les
fesses ou les mains ((MSSS2, 2016)).

Figure 16: Lésions d'impétigo croute jaune| | Figure 17: Lésions d'impétigqLipsker,
(Lipsker, 2010 2010)

L'impétigo bulleux est la forme caractéristique dauveau-né et du nourrisson
(staphylococcique +++). Elle existe sous forme elitgs épidémies sporadiques (créches,
maternités) par portage manuel du personnel. Lissbsont souvent de grande taille (1 a
2 cm), parfois entourees d'un érythéme périphéridug a une absence habituelle de
signes généraux. Une évolution est possible versytelrome SSSS (staphylococcal
scalded skin syndrome) ou épidermolyse staphylagoecaigue induit par une toxine

exfoliante staphylococcique (exfoliatine) (CNED12].
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[1.2.2.5. Epidermolyse staphylococcique aiguéSSSS Stapylococcal Scalded skin

syndrome) :

Cette affection atteint les trés jeunes enfants,exeptionnellement l'adule
insuffisant rénal. Cliniquement, I'exantheme sdamlforme prédominant dans les grands
plis s'accompagne rapidement d’un décollement diggerépidermique en lambeaux.

Ces infections avec décollement épidermique sigigrfsont dues a des bactéries
produisant des toxines exfoliantes, qui détruidestponts d’union interkératinocytaires

sous-cornés (Cribier et Battistella, 2015).

Figure 18: Impétigo bulleux
(CNED, 2011).

Figure 1¢ : Epidermolyse staphylococciqu

chez un nourrissoncNeD, 2011).

[1.2.3. Les infections plus profondes :

[1.2.3.1. Les arthrites septiques :

Une arthrite septique est une infection bactérietmechant une ou plusieurs

articulations, dont le siege premier est la syrleyiat qui peut s'étendre a toutes les

structures anatomiques articulaires.

Certains facteurs augmentent de facon tres impertarrisque de développer une
arthrite septique. Ainsi chez les patients portalegsprothese articulaire, ou atteints de
Polyarthrite Rhumatoide, la fréquence des arthrmstiques est jusqu’a 10 fois plus
élevée. Le diabéte, le grand age, les traitememtsunosuppresseurs, la toxicomanie par
voie veineuse, I'existence de plaie chronique, eweéstes invasifs (chirurgie-infiltration)
sur une articulation, sont également des factearsistjue d’infection ostéo-articulaire

(Asseray etl., 2012).
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Figure 2C : Arthrite septique (genou gauchg

\1%4

)

m Chez les animauxS.aureus profite des lésions tégumentaires pouahér I'organisme

sous forme d’abces, d’arthrite ou septicémie (\AIL.2001) .Les infections cliniques les

plus fréquente, due a S.A, chez les animaux d'@lesvasont résumées dans le tableau ci-

dessus :

Tableau 09:Infections cliniques les plus fréquent&.aureus chez les animaux (Pellerin,

2010)
Catégorie Hoétes Infections

Ruminants [ Bovins Mammites, impétigo
[] Moutons Mammites, dermatites, folliculites bénigne
1 Chevres Mammite, dermatite,

Suidés 1 Porcs Botryomycose mammaire

Equidés 1 Chevaux Mammites, plaies de castration

Carnivores [ Chats Dermites, infections urinaires et suppunatidiverses
1 Chiens Dermites, suppurations diverses (rare)

Oiseaux [ volaille Dindes : arthrites, septicémies
1 volaille Poulets : arthrites
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Objectifs :

1. Calculer la frequence du portage nasabdaureushez les professionnels ayant un contact
étroit avec les animaux et ceux qui n‘ont pas erarie compte de leurs données socio-
épidémiologiques.

2. Calculer la fréquence du portage nasd daureushez les ruminants (bovins, ovins et
caprins) présents a la Station.

3. Déterminer la sensibilité et la résistance dmsclses deS. aureusd’origine humaine et

animale vis-a-vis des antibiotiques.

[1l. Matériels et méthodes :

l1l.1. Lieu et période de I'enquéte :

L’enquéte a été réalisée, durant la période desMar Juin 2017, a la station
expérimentale de Baba Ali, appartenant a de ituistechnique des élevages (ITELV) , sis a
Baba Ali, Daira de Birtouta, Wilaya d’ALGER.

[11.1.1. Présentation de I'l'TELV :
L'ITELV a été crée en 1999, suite a un décret dadid la fusion de deux instituts
techniques ; I'l'TBO (Institut Technique des BovietsOvins) et I'I'TPE (Institut Technique des

Petits Elevages).

La Station de Démonstration et de Production dee®ess de Baba Ali est I'une des
stations les plus importante des huit (08) statiexpérimentales de [linstitut (Fetzan
(Annaba); Ain M'Lila, Saida ; Sidi Belabes ; Ka@hella, Hama Bouziane (Constantine) ;
Tamanrasset ). Elle est située en face de laéemrincipale de la Direction Générale de
I'Institut.

La station dispose d’une surface agricole totaée4s4 ha dont 30 ha vergers et elle est
dotée d’'infrastructures et d’équipements nécessaae confort des animaux et a la réalisation

des différents essais.
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Elle a pour mission notamment de :

>

Réaliser les essais nécessaires a la confirmatian’@aptation du matériel végétal et / ou
animal issu des résultats de recherche ;

Mettre au point toute techniques, procédés ou mdéthosusceptibles d’améliorer la
production ;

Assurer la multiplication de matériel végétal eti/animal de base ;

Diffuser aupres des producteurs les normes techhémmnomiques de productions ;
Participer aux actions de formation, de perfecteanant et de vulgarisation en relation

avec son objet.

[1l.2. Prélevements réalisés et populations étudiée

[11.2.1. Prélevements sur le personnel :

Soixante quinze (75) écouvillons nasaux ont égnseoisement préleves dans les deux narines

de personnel volontaire de la station. Ils étaréatisés sur une période presque de trois (03)

mois allant du mois de Mars 2017 au mois de 204i7.

m Une fiche de renseignementa été distribuée aux personnes qui ont participetéavail.

Elle comporte essentiellement :

Des renseignements d’ordre personnelle : le noémagmn, I'age, le sexe, I'adresse, la
profession, I'expérience professionnelle.

Des renseignements d’ordre familiales : nombrefdiss, catégories d’age...

Des renseignements concernant des antécéderiagorravec I'épidémiologie de portage
de S.aureus la situation sanitaire : antécédents d’hospitatisade la prise
d’antibiotiques, de maladies chroniques et cordset les animaux...(Annexe).

La population étudiée sera classée en fonctiomafemses du questionnaire principalement en

deux catégories.
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e Population qui a un contacte étroit avec les anims.
e Population qui a un contacte non étroit avec lesrémaux.

Les catégories de travailleurs concernés par léey@ments ainsi que leurs fonctions sont

représentées dans le tableau ci-dessous :

Effectif des catégories de la population étudiée
35 30,67
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Figure 21 : Pourcentage des effectifs du personnéludié de la station.

[11.2.2. Préléevements sur les animaux :

Quarante (40) prélevements ont été effectués esudeéux narines des animaux présents a la

station entre le mois de Mars 2017 au mois de2@a¥.

m La population étudiée : était composée principalement de ruminants (lsvavins et

chévres) de sexe et d’ages différents.

Le choix de la population : en se référant a lewrméros d’identifications (boucles), Les
animaux ciblés ont été choisis d’'une maniére aigaten faisant recours a I'EXCEL. Le
calcule du nombre d’animaux qui seront prélevés pbaque espéce est réalisé par la méthode

suivante :
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o Effectif total des ruminants :
Soit Effectif Bovin+ Effectif ovin + Effectif capn=52+177+65=294

— Effectif Bovin : 52 tétes représente 17.6 % de l'effectif total dewinants soif7 tétes
concernées par les prélevements.

— Effectif ovin: 177 tétes représente 60.2 % leffectif total deminants soit24 tétes
concernées par les prélevements.

— Effectif caprin: 65 tétes représente 22.2 % l'effectif total deminants soit9 tétes
concernées par les prélevements.

Ainsi, La population étudiée était composéa@palement de ruminants (bovins, ovins et
chévres) de sexe et d’ages différents. Les cag@tudieées sont récapitulées dans le tableau

suivant :

Tableau 10:Catégories (sexe et age) dés ruminants touchdegpprélevements

Bovins Ovins Caprins

Catégorie | Nombre | M | F | Catégorie | Nombre | M | F | Catégorie | Nombre | M [ F

Vache 04 /| 04 ] Brebis 11 / | 11] Chevre 04 / | 04

Génisse 02 /| 02 ] Antenaise| 03 /| 03] Chevrette 01 /|01
+3mois

Velle 01 / | 01| Agnelle 00 / | 00| Chevrette 00 /| 00
- 3mois

Veau 00 00| / | Agneau 01 01| / | Chevreaux| 00 00| /
- 3mois

Taurillon 00 |[00| / | Antenais 02 02| / | Chevreau 01 01| /
+ 3mois

Taureau 00 | 00| / | Beélier 07 07| / | Bouc 03 03| /

Total 07 |00(07]| Total 24 10| 14| Total 09 04|05

[11.2.3. Technique de prélevement utilisée :

La technique d’écouvillonnage ciblant les fossesales ; les écouvillons sont ensuite
transférés sur place au laboratoire et placés dasstubes contenant des bouillons cceur-
cervelle (BHIB) pour I'enrichissement et incubésal84h a 37°C.
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Pour chaque prélévement réalisé sur animal ; la date numéro d’identification est
mentionné sur chaque écouvillon. Les informatiamscernant les animaux sont disponibles au

niveau des fiches de suivi des animaux de I'exatioit.

Pour chaque prélévement réalisé sur le persodaealate de prélevement, le nom et le
prénom de la personne est rapporté sur I'écouvibrun questionnaire a été remis a la
personne concernée afin de recueillir le maximumetdieeignements sur sa situation sociale et

sanitaire.
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Photo 1 : Mode opératoire d’un écouvillonnage nasal

Photo 3 : Ecouvillonnage nasal chez le bovin
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Figure 22 : Les différents prélevements effectuésisle terrain.
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[11.3. Identification de I'espéce Staphylococcus aureus

[11.3.1. Ensemencement :

On ensemence les suspensions homogénéisées getnagtie d’épuisement sur Milieu
Chapman puis incubées a 37°C pendant 24h a 48militu sélectif qui a la particularité ne
sélectionne que les microorganismes halophiles deks staphylocoque grace a sa forte

concentration en NaCl.
[11.3.2. Isolement et purification :

A fin d’isoler Staphylococcus aureusn repiquage successif sur bouillon nutritifuat s
milieu de Chapman a été réalisée et incubés eBtée24 a la température de 37 °C.

Staphylococcus aurew®mnne des colonies jaunes crémeuses bombées 2arh de
diameétre dégradant le mannitol en acide lactigu€sapman (abaissement du pH =

acidification du milieu).

[11.3.3. Identification :

Toutes les souches @&aphylococcus aureust été identifiees d’abord grace a I'aspect
des colonies ensuite grace aux méthodes bactdqaks classiques basées sur production de

catalase et de coagulases et par le Kit Pastapk glus.
111.3.3.1. Recherche de la catalase :

m Principe de la technique :

Cette technique est basée sur la recherche detddasm Enzyme produite en
abondance par les bactéries a métabolisme resprgta peuvent détruire les peroxydes®d
dont 'accumulation a un effet Iétal pour les léaiets.

La catalase a la propriété de décomposer le peecadtyrydrogene (bD,) avec
dégagement d'O2 sous forme gazeuse selon la réattivante :

B —— 2H0+0;
m La technique consiste drélever une quantité suffisante de culture d’ulemnisolide et
en aérobie puis la mettre en suspension dans wiegbeau oxygénée deposée sur une lame.
m Lalecture : La présence de catalase est marquétagarmation immeédiate des bulles
d'o2.
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3.3.2. Recherche de la coagulase :

m Principe de la technique:
e |les Staphylocoques a coagulase positive (SCP)npis Staphylococcus aureysésente la
propriété de provoquer la coagulation d’'un plasewueilli sur anticoagulant. C’est un critére
important de son identification. La coagulation ekie a la sécrétion d'une enzyme

thermostable ; lataphylocoagulase ou coagulase.

La staphylocoagulase agit en liaison avec la pootfyine et en absence de calcium
Fibrinogéne soluble + H2G——> FibrimePeptide Polymérisation en caillot

Etapes de réalisation de la technique :

— Réaliser une culture en bouillon et étuver penddtt a 37°C.

— Mettre dans un tube a hémolyse 4 gouttes de bauldIB préalablement ensemencé par
des souches Staphylocoquoess rajouter 4 gouttes de plasma de Lapin oxalaté

— Placer le tube au bain d’eau a 37°C durant 2 ajadik,observer toutes les heures.

— Lalecture : une coagulation pourra étre observée par une @nisgasse du liquide

Le milieu doit étre observé toutes les heures panleéa 4 premieres heures. En effet certaines
souches de Staphylocoques a coagulase positivalipendl de la fibrinolysine qui lyse les
zones de coagulationAu bout de 24 heures cette réaction peut entrainerfausse réaction

négative.

m Remarques :

e Dans l'organisme, l'action de la coagulase estodigine de microcaillots de fibrine a
l'intérieur desquels les bactéries peuvent praifér'abri des défenses de I'organisme.

e La recherche de la coagulase de Staphylococcusoespliquée par la présence d'un
récepteur au fibrinogéne provoquant I'agglutinatienla souche placée dans un plasma oxalaté

(on parle de coagulase « liée »).
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[11.3.3.3. Identification des S. aureuspar le Kit latex Pastorex Staph Plus :

L’identification de I'espéce S. aureus parmi lespbtylocoques a coagulase positive a
ete réalisée par le test d’agglutination PASTROREAPH PLUS (Bio-Rad France,2017).

Le réactif Pastorex plus est un test rapide diaggition sur lame permet la recherche
simultanée :-d’un facteur d’affinité pour le fibogéne que I'on désigne sous le nom de
coagulasse liée ou « clumping factor » ;

- de la protéine A qui posséde une affinité peuragment cristallisable (FC) ;

- Des immunoglobulines gamma (IGG) ;

- Des polysaccharides capsulaireSiaphylococcus aureus.

Le réactif est composeé de :
e Le test de Latex: Un flacon de 1ml déatex rouge sensibilisé par une solution d’albumine
bovine, du fibrinogéne, des Ig G et des anticorpaaalonaux anti-polysaccharides capsulaires
de Staphylococcus aureus.
e Le contréle négatif: Un flacon compte-goutte de 1ml de réactif témo@gatif de latex
rouge sensibilisé par une solutiomidbumine bovine
m Technique : mélanger une colonie de bactéries reconnues satplasitives avec une goutte
de réactif sur une carte. L’apparitioradylutinats indique que la souche est 8naureus
-Réaction positive: formation d’agrégat uniguement avec le latex tes
-Réaction négative ne présente pas d’agrégat et gardera un agpiecid avec le latex test et
latex témoin négatif.

-Résultat non interprétable : agglutination de suspension dans les 2 rédatég et témoin.

—

4

Figure 23: Test d’agglutination chez les staphylocoquesagulase positive.
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Photo Z: .Incubation

Photo 4: Mise en culture sue Chapn

Photo 5: Colonies de taphylococcu spr

Photo€ : Colonies de ‘A, bombés, et jaun&

Photo 7: Test de coagulation (plasma de la

Photo € : test Pastore Staph Plu

Figure24: Photos au laboratoire, illustrant quelques ét@opes I'identification de S.A
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Figure 25: Aspect des colonies d&s aureusur Figure 26: Mise en évidence de catalasq
milieu de Chapmze chez les staphylocoqt

Conservation des souches isolées :

Les souches ainsi isolées été identifiées sontece@dss dans des tubes de gélose de
conservation a une température de 4°C (ces batswig placées dans un état de vie ralentie
ou momentanément suspendue donc dans des condifiens favorables pour leur
multiplication).

l1l.4. Test de sensibilité aux antibiotiques (Antibogramme) :

[11.4.1. Principe de la technique :

On dépose des disques imprégnés d’antibiotiquéa sarface d’'un milieu de culture
préalablement ensemencé avec une dilution calideéa bactérie a tester. Un gradient de
concentration s’établit dans la gélose et aprasel8es d’incubation a 37°C, la croissance de la
bactérie dessine des halos d'inhibition autourdiegues d’antibiotiques.

On mesure avec précision les diameétres des zomdshifion. Puis on compare ces

résultats aux normes puis on classe la souch&sogible, intermédiaire ou Résistante
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Tableau 11: Liste des antibiotiques testés

Classe Antibiotique
p-Lactamines Pénicilline
Amoxycilline
Oxacilline,
Cefoxitine
Glycopeptides Vancomycine
Macrolides Erythromycine
Clindamycine
Aminosides kanamycine

Gentamycine

Tétracyclines

Tétracycline

Quinolones

Norfloxacine

Sulfamide Triméthoprime + Sulfaméthoxazole.

[11.4.2. Préparation de I'lnoculum :

On racle a l'aide d’'une anse de platine quelguésnées bien isolées et parfaitement
identiques a partir d’une culture pure de 18 haursmilieu d’isolement. On décharge I'anse
dans 5 a 10 ml d’eau physiologique stérile a 0,9&wsuspension bactérienne obtenue doit étre
homogénéisée (son opacité environ 0,5 Mc Farlantll.)faut veiller & on procéder

'ensemencement dans les 15 mn qui suivent la paépa de I'inoculum.
111.4.3. Etape d’ensemencement :

Les boites de Pétri qui seront utiliser doiveng &&chées a I'étuve pendant 30 mn a 37
°C avant leur emploi. La gélose de Mueller-Hintoa été utilisée pour la réalisation de
antibiogramme. La gélose doit étre répartit umf@ment sur la boite de Pétri (4 mm

d’épaisseur).

L’ensemencement se fait en frottant un écouvjltoempé préalablement dans la suspension

bactérienne, sur la totalité de la surface géleséhe, de haut en bas et en stries serrées.
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L’'opération est répétée deux fois, en tournanbidehbde 60° a chaque fois sans oublier de faire
pivoter I'écouvillon sur lui-méme. A la fin 'enseancement, I'écouvillon est passé sur la

périphérie de la gélose.
[11.4.4. Etape d’application des disques d’antibiotques :

Les disques d’antibiotiques sont déposés et espagaeusement dans deux boites
distinctes de 90 mm de diametre (une comports@ueis et I'autre comporte 5 disques). Il faut
veiller & bien appliquer les disques et a ne pagdéplacer. L'incubation est environ 18 h a
35°C (la durée d’'incubation peut étre prolongéesdartains cas : oxacilline, glycopeptide et

macrolides).

[11.4.5.. La lecture de I'antibiogramme :

La lecture de I'antibiogramme se fait comme suit :
v' Mesurer avec précision les diametres des zonekibiiion a I'aide d'un pied a coulisse.

v' Comparer ces résultats aux valeurs critiques figardans la table de lecture.

v' Classer la bactérie dans I'une des catégosensible, Intermédiaire ou Résistante

)
i

Figure 27 : Pose de disques d’antibiotiques | Figure 28 : Halos d’inhibition autour des
(Antibiogramme) disques d’antibiotiques
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Figure 29 : Quelques résultats de I'antibiogramme @ laboratoire.
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IV.1. Résultats des prélévements effectu :
IV.1.1. Chez le personn¢ de la station:
IV.1.1.1. Populationhumaine étudiée :

La populationétudiée est composie 75 personnes. So#3 hommes et 32 femr,
avec une moyenne d'age de 42 (25 ¢ ans et une durée moyenne dacti
professionnelle del4l a 37) ans.Leur niveau d’instruction est rép: comme suit :

universitaire (55%), secondaire (26%), primair@g).
IV.1.1.2. Résultats du portage chez toute la population étueék :

Parmi les75 prélevements effectués chez I'ensembu personnel de la static

expérimentale de Baba Ali

» 19 personnes ont été avérés porteuses Staphylococcus aure dans leurs fosses
nasales. Soit25.3 % de la population étudi Parmi eux se trouve hommes et 08

femmes.

» 56 personnes non porteuses Staphylococcus aureu$oit un taux de74.7 % de la

population étudié soit 32ommes e24 femmes.

Résultat du portage de S.aureus chez le
peronnel étudié de la station

ES.A+
OS non aureus

N/

oS spp -

N

Figure 30: Représentation graphique des résultats de ponizepd diS. aureus
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Au sein de ce groupe non porteurlaureuson peut distinguer :

- 11 personnes porteuses detphylococcusion aureus. Représenté4, 7 % de la
population étudié.

- 45 personnes ne présentent pas du tout le getephylococcuslans leurs fosses
nasales Soit60 % de la population étudié. Donc, plus de la moi&élal population
étudiée était exempte de présence du g8taphylococcuslans leurs fosses nasales
(presque les 2/3le la population globale étudiée).

IV.1.1.3. Résultats du portage selon le contact avées animaux :
IV.1.1.3.1. Classification des catégories :

La population étudiée est classée en deux caté&gorie

 Catégorie A :Personnes qui ont un contact étroit avec les anin{&xposé)

 Catégorie B :Personnes qui n'ont pas de contact étroit aveari@aaux. (Non exposé)
En se basant sur le traitement des résultats destignnaires distribués au personnel

volontaire. L’effectif des deux catégories sonurég dans le tableau suivant :

Tableau 12: Effectifs des catégories de la population huraaitudiée.

Nature de contactf Nombre %
51 68,0
 Catégorie A
24 32,0
Catégorie B
Total 75 100

Il faut mentionner que quelques cadres vétérinaireingénieurs sensés travailler en
contact avec les animauy, ils exercent des tachesrent administratives. Ils sont loin du

contact animal. Donc, ils sont classés dans lagyoatB.
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O Catégorie A: Contact étroit
@ Catégorie B : Contact non étroit

Figure 31 : Répartition de la population en fonction de contar non avec les animaux

Sur les75 personnes étudiédsl personnes sont recensées avoir un contact agsec le
animaux (29 hommes et 22 femmes). $8it% de la population globale étudiée. Le reste
de la populatiorCatégorie Bcomposée d&4 personnes (14 hommes et 10 femmes); soit
un taux de32 %.

IV.1.1.3.2. Résultats du portage de la catégorie &t B:
Sur lesl9 souches isolées de S.A dans les narines des pessde la population globale
étudiée ;

- 14 souches appartiennent a la catégorie contact é@vec les animaux (catégorie A).
Soit 73,7 % des souches isolées.

- 05souches sont isolées chez la catégorie B. Sadwnde26,3 %.

Les professionnels porteurs @&aphylococcus aureugyant un contact étroit avec les
animaux sont au nombre d4 (08 hommes et 06 femmes). La moyenne d’age ed4Rde

(32 a 53) ans et une durée moyenne d’activité psafanelle de 13 (2 a 30) ans.

Le personnel porteur dgtaphylococcus aureugli ne présente pas de contact étroit avec
les animaux sont au nombre @& (03 hommes et 02 femmes). La moyenne d’age est de

47 (40 a 50) ans et une durée moyenne d’activifegsionnelle de 20 (15 a 25) ans.
1.1.4. Récapitulatif des résultats des portages eagistres :
Le test Chi-deux)R), permettant I'analyse d'indépendance entre ktables aléatoires

ont été utilisés. P< 0.05 est statistiquement d@&néicomme significatif.
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Le tableau ci-dessous résume les prévalences stiésgchez le personnel en général et
chez les des deux catégories. I montre une rdiffge significative R=0.01) de la
fréequence de portage nasal $leaureuschez le personnel en fonction de la présence ou

I'absence du contact avec les animaux.

Tableau 13: Estimation des prévalences du portage nasabalgia en fonction de la
présence ou I'absence du contact.

Catégorie Individus Porteurs deS. aureus Non porteurs P
Nombre % Nombre % Nombre %
A 51 68 14 73,7 37 72,5 | (P=0,01)
B 24 32 05 26,3 19 79,2
Population de 75 100 19 25,3 56 74,7 /
linstitut

IV.1.1.5. Fréquences des antécédents d’infections :

Le tableau suivant résume la fréquence des infez{impétigo, eczéma, furoncles, Abces,
Méningite, Arthrite septique ou absence) chez ledeprs ou non porteur de.aureus
(Selon la déclaration des personnes incluent dasguéte et absence de toute

confirmation médicale).

Tableau 14 :Fréquences des antécédents d’infections (abcesdes,....)

Porteur de S.aureus Non porteur
Affections Nombre % Nombre %
Impétigo 1 05,7 4 07,1
Eczéma 4 21,1 8 14,3
Furoncles 5 26,3 8 14,3
Abces 2 10,5 5 08,9
Méningite 1 05,7 0 0
Arthrite septique 1 05,7 0 0
R.A.S 7 36,8 35 62,5

IV.1.2. Chez le bovin :

IV.1.2.1. Population bovine étudiée :
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Sept (07) prélevements ont été réalisés sur leimbae la station. L'effectif touché par le

prélevement est résumé dans le tableau suivant :

Tableau 15 :Détails de I'effectif bovin étudié.

Bovin

Catégorie Nombre Taux M F
Vache 04 57,14 % / 04
Génisse 02 28,57 % / 02
Velle 01 14,29 % / 01
Veau 00 00 00 /
Taurillon 00 00 00 /
Taureau 00 00 00 /
Total 07 100 00 07

IV.1.2.2. Résultats des prélevements effectués das bovins :

Aucune(00%) souches d&taphylococcus aureunsa été isolée des écouvillons nasaux

réalisés sur I'échantillon bovin choisi pour leglpvements.

Sur les07 prélevements ;

- 04 tétes ne comportent dans leurs fosses nasalesneausauche du genre

StaphylococcusSoit57.14 %de la population bovine prélevés.

- 03 tétes présentent un portage nasal positif pogeteeStaphylococcusSoit 42.86

% des bovins prélevés.

IV.1.3. Chez les ovins :

IV.1.3.1. Population ovine étudiée :

Vingt quatre(24) ovins ont été ciblés par I'écouvillonnage nasaltébleau ci-dessous,
résume les effectifs et les catégories de cesaanim
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Tableau 16 :Détails de I'effectif ovin étudié.

Ovins

Catégorie Nombre Taux M F
Brebis 11 45,83 / 11
Antenaise 03 12.50 / 03
Agnelle 00 / 00
Agneau 01 04,16 01 /
Antenais 02 08,34 02 /
Bélier 07 29,17 07 /
Total 24 100 10 14

IV.1.3.2. Résultats des prélevements effectués das ovins :

Sur les24 préléevements :

- Seulement4d souchesde Staphylococcus aureusnt été isolées dans les narines des

ovins. Soitl6.67 %de la population ovine prélevée.

- 13 prélevements ont confirmé la présenceStiphylococcus spjautre quesS.aureus)

soit54.17 %des ovins prélevés.

- 07 prélevements sont réveélé I'absence du genre Stagggue dans les narines des

ovins.

IV.1.4. Chez les caprins :

IV.1.4.1. Population caprine étudiée :

On a réalis® prélevements chez le cheptel caprin. ce tabledessous détaille les

catégories (sexe et age) ciblées par les prélevsrnkaz le cheptel caprin.

Tableau 17 :Détails de I'effectif caprin étudié.

Caprin
Catégorie Nombre Taux M F
Chévre 04 44.45 % / 04
Chevrette +3mois 01 11,11 % / 01
Chevrette - 3mois 00 / 00
Chevreaux - 3mois 00 00 /
Chevreau + 3mois 01 11,11 % 01 /
Bouc 03 33.33% 03 /
Total 09 100 % 04 05
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IV.1.4.2. Résultats des prélevements effectués das caprins :

On a réalisé 9 prélévements chez le cheptel capout. les prélevements n’ont pas permis
I'isolement duStaphylococcus aureusi le genreStaphylococcus

IV.1.5. Chez les ruminants en générale :

Quarantg(40) prélévements ont été réalisés sur un échantikenrdminants (7 bovin+24
ovin+09 caprin) choisi aléatoirement. Seulemenbdckes deStaphylococcus aureust
éte trouvées exclusivement chez les ovins. Aucensodches.aureusn’a été isolée chez
les bovin ni chez les caprins prélevés. Soit ur 10 % de la population des ruminants
étudiée.

IV.2. La sensibilité aux antibiotiques des souchasolées :
IV.2.1. La sensibilité aux antibiotiques des souclasolées chez le personnel :
IV.2.1.1. La sensibilité aux antibiotiques Bétala@mines :

Un taux de sensibilit¢ nul0%) pour la pénicilline . Ainsi, toutes ces souchestso
productrices d'une pénicillinagd00 %). Un taux de sensibilité diminuée 84,6 % a
I'association (Amoxycilline +Acide clavulanique) été enregistré. Ces souches ont

développé une résistance a I'acide clavulanique.

Pour ce qui concerne l'oxacilline, un taux de deiligd de 94,7% a été enregistré. Par
contre, pour la céfoxitine, on a enregistré un tdaxsensibilité nu{0%) pour toutes les

souches isolées chez 'lhomme.

IV.2.1.2. La sensibilité aux autres classes d’antititiques :

Quatre (4) antibiotiques (la Norfloxacine, la Vancomycine, la Clindamycine la
Gentamycine) ont été efficac&80 % sur les souches isolées chez 'homme.

Trois (03) antibiotiques (la Tétracycline, les Sulfamides et I'Erythromy&jront induit un
taux de sensibilit®4,7 %.

Un (01) antibiotique ( la kanamycine) a induit un taux de sensibilis9 %.
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La sensibilité aux antibiotiques
des souches isolées chez ’lhomme
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Figure 32 : Histogramme de sensibilité aux antibiotiques sdesouches isolées ch
I'hnomme

IV.2.2. La sensibilité aux antibiotiques des souchesoiées chez I'anime :
IV.2.2.1. La sensibilité aux antibiotiques Bétalactames

Egalement, on a enregistré un taux sensibilité nul (0%) pour la pénicilline. F
conséquent, toutes les souches es chez les animaux possédaieme pénicillinase (10
%). Concernant, lI'associatic(Amoxicilline +Acide clavulanique), mtaux de sensibilit
de 75 %. Lessouches isoléeont développé un taux de 25%résistance a l'acid

clavulanique.

Un taux de sensibilité dB00 % a été observé visads de I'Oxacilline. Inversement, pour
la céfoxitine, on a enregistré un taux de senggailul (0%) pour toutes les souches isol

chez les animaux.
IV.2.1.2. Lasensibilité aux autres classes d’antibiotique:

Six (6) sur des huit (8) des antibiotiques utilisésdehors des bétalactamines ont indu
taux de sensibilité de 100% chez les souchessisal®rigines animales. Ces antibiotiq
sont la Tétracycline, I&lorfloxacine,les Sulfamides, la Vancomym et aux aminoside

(Gentamycine et Kanamycine
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Les deux antibiotiques restants (la Clindamycihd’'Erythromycine ) ont enregisti
successivement un taux de sensibilité de 75 %%t

La sensibilité aux antibiotiques
des souches isolées chez les anime
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100 100 100 100 100 100 100
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Figure 33 : Histogrammede sensibilité aux antibiotiques des souches isotdez le:
animaux

IV.2.3. Comparaison entre la sensibilité des souches isolées chez I'hom et che:
I'animal :

Toutes les souches animales isolées ont eu un daugensibilit¢ de 100 % pour
Tétracycine, la Norfloxacine, les Sulfamides, la Vancomgciet aux aminoside
(Gentamycine et Kanamycine ) et I'Oxacilli

Quatre (04)antibiotiques ( la Tétracycline, les Sulfamidea Klanamycine et Oxacilline
ont montré un taux d’efficacité de 100 % sur lescb@s animales mais ils ont montré |
efficacité diminuée envers les souches isolées themme. Les taux enregistrés s
successivement (94,7 %94,7 %,(75 %) et (94,7).

Toutes les souches humaines isolées ont eu urdtas&nsibilité de 100 % pour quatre
antibiotiques la Norfloxacine, la Vancomycine, la Clindamyciteddla Gentamycin

Seulement, la Clindamyne a montré un taux d'efficacité de 100 % sur lescbes
humaines et ont montré une efficacité diminuée enles souches isolées chez I'anil
(75 %).

Des souches animales et humaines isolées ont pEésamointemenune sensibilité de
100 % pour leg(03) antibiotiques suivan : Norfloxacine, Vancomycine, Gentamycin.
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Comparison de la sensibilité aux antibiotiques
des souches isolées chez ’homme (bleu) et chez les animaux (rouge)
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Figure 34 : Histogrammede comparaison de sensibilité aux antibiotiques smsche:

isolées chez les animaux et chez I'hor.

IV.2.4. Récapitulatif des résultats des tests de sensibilité des souchsslées che

I’'hnomme ou chez les animau :

Ce tableau célessous résume les proportions de souches sasitdalifférents antibiotique

utilisés

Tableau 18 :Récapitlatif des résultats des tesde sensibilité des souches isolées «

I'homme et chez les anima

Classe Antibiotique Nombre de souches d’origine Proportion de souches
Humaines Animales sensibles %
R I S R I S Souche souche
Humaine | Animale
T Tétracycline 00 01 | 18| 00 00 04 94,7 100
Q Norfloxacine 00 00 | 19/ 00 00 04 100 100
S Sulfamides 00 01 | 18| 00 00 04 94,7 100
G Vancomycine 00 00 | 19| 00 00 04 100 100
M Erythromycine 01 00 | 18] 01 01 02 94,7 50
M Clindamycine 00 00 | 19| 00 01 03 100 75
A Gentamycine 00 00 | 19| 00 00 04 100 100
A kanamycine 04 00 | 15| 00 00 04 78,9 100
B Pénicilline 19 - 00| 04 00 00 0 0
B Amoxicilline + 13 - 06| 01 00 03 31,6 75
Acide clavulanique
B Oxacilline 00 01 | 18| 00 00 04 94,7 100
B Cefoxitine 19 - 00| 03 00 01 0 25
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Les souches résistante a la Céfoxitine sont iréé#ps résistantes a toutes les B-lactamines
(pénicillines (associé ou non a un inhibiteur detaBactamase), céphalosporines et
carbapénémes).

Ces souches résistantes a la Céfoxitine sont dggge®MRSA. Ce diagnostic peut étre
confirmé par test de screening a I'Oxacilline eserén évidence de la PLP2a.

(Ce diagnostic n’a pas été réalisé. Notre travalimite a ce niveau). Ces souches ont été
conserveées pour d’éventuels examens supplémentaires

(Voir la résistance aux antibiotiques des diffeesndouches isolées chez 'homme et chez
les animaux dans I'annexe).

Discussion ;

La population humaine ciblée dans cette étude mwaiuer la prévalence du
portage nasal était constituée principalement dpersonnes adultes. Soit (32 femmes et
43 hommes) qui exercaient une fonction dans unectstie ou le nombre de
professionnels d’élevages prédominent. Ces adtiéesillent dans un milieu et un
environnement d’élevage. lls sont subséquemmerposés aux animaux. Certains
d’entre eux exercent une fonction qui nécessiteailaun rapprochement étroit avec les
animaux comme les vétérinaires, les ingénieurstdekniciens, les ouvriers. Quelques
cadres surtout les ingénieurs et les vétérinairexercent des taches purement

administratives qui les rendent loin des contaessahimaux.

Il faut mentionner que le caractéreldgpermanencedu contact est relatif avec les
animaux ; du fait que certaines taches supplémestaifectées aux cadres vétérinaires et

ingénieurs surtout sont loin de la promiscuité al@saux.

D’autres part, la majorité de ces travailleurs tsoanfrontés a travailler avec
plusieurs espéces animales. Particulierement, pesirouvriers qui sont mobilisé a
travailler dans d’autres élevages de la statioradse du manque de mains d’ceuvres.
Surtout au moment de la compagne moisson-battaigeequéroule chaque année pour la

récolte de fourrages et de grains pour I'alimeatatiu bétail.
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La prévalence de portage nasal généralstdphylococcus aurewregistrée dans
notre étude était de 25,3 %. Elle se situe dafsulechette de prévalence de portage nasal

chez la population générale qui est de 20 a 30 &p@nt etl., 2010).

Elle se situe aussi, dans la fourchette de préeake observées en population
générale qui est d’environ 20 % (12-30%) (Heimaalgt2006). Elle est Iégérement loin
de celle enregistrée par Cavallo et collaboratearsrance, en 2006, dans un centre des
jeunes incorporés de la marine nationale et avike de 30,7% enregistré chez les adultes
plus de 20 ans, aux états unis. Cependant, cheeronnel de santé ou les malades

hospitalisés ; ces prévalences peuvent étresesd@avallo eal., 2006).

La prévalence de portage nasal enregistré ch@ergnnel recensé aprés une
enquéte de questionnaire comme n’ayant pas deatamtac les animaux étét6,3 %.
Cette prévalence est comparable a celle observée leh population générale. Cette
prévalence enregistrée chez cette catégorie esheme celle observée dans notre étude
(25,3 %) concernant la population globale (toutp&gsonnel travaillant dans linstitut,

toutes les catégories sont incluses).

En fonction de la présence ou l'absence de comd@etc les animaux: La
prévalence enregistrée de portage nasal chez désspionnels qui ont un contact étroit
avec les animaux constituée principalement desiergés, de vétérinaires, de techniciens
et d’ouvriers professionnels est significativemélet/é(73,7%) par rapport a la prévalence

observée chez le personnel qui n'ont pas de coatect les animaux6,3%).

Dans notre étude, la prévalence des profesdmenecontact étroit avec les animaux est
tres élevée par rapport aux prévalences trouvées dlautres études en Algérie. AKKOU
a enregistrée une prévalence3B8 chez les professionnels ayant un contact étrat av

les animaux.

Dans son étude, il a reporté une prévalencé3de) pour lesvétérinaires cliniciens,
(32,0%) pour les ouvriers de I'abattoir et une prévaleded46,3) pour les éleveurs et
zootechniciens (Akkou, 2017).

En effet, Des différences existent et sontag@port avec la nature et la fréequence des
manipulations vis a vis des animawxa transmission de S. aureus peut s’effectuer de

'animal a 'lhomme. Comme il peut également ét@nsmis de I'hnomme aux animaux
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(Schaumburg edl., 2009). Les facteurs de risque impliqués dam®teage de SARM chez
les professionnels ayant un contact étroit ave@mdsmaux de bétails, le travail direct en
contact avec les animaux de bétalil , I'intensitécdetact avec les animaux et I'age était
positivement associé a I'augmentation de la préxalede portage de SARM (Liu at,
2015).

Les prévalences de portage nasal se Staphylocactass enregistrées chez le
bovins et les caprins sont toutes les deux nule€®). Elles sont tres basses par rapport a
celles trouvées dans d'autres études. D’aprés MERRIU:t collaborateurs, 1988 ; La

fréequence d’isolement de S.A chez le bovin et [@iceest faible.

Dans une étude réalisée sur le portage nasal lels chevres. Sur les 75 écouvillons
nasaux ayant fait I'objet d’'une analyse, 21 esp&tegenres bactériens ont été identifiés
.La répartition des principaux types bactériensoairés permet de souligner la fréquence
des coques gram positif (75%), des Pasteurella Y248a particulier Pasteurella
haemolyticy, des bactéries appartenant a la famille Nessseriaceag(61 %) et de
Mycoplasma ovipneumonig87%). La prévalence dgtaphylococcus aureudait del3,3
%. Le S.A était le plus isolé des StaphylocoquescH&id efal., 1989)

Dans notre étude la prévalence de portagd ohea les ovins était 16,7%. Elle élevé
par rapport a celle observée chez les agneaux. Damstude réalisée par Menoueri et
collaborateurs, en France, en 1989. Au total, édfantillons ont été prélevées a partir des
naseaux d’agneaux ages de 5 a 10 semaines. SuPexouvillons nasaux, 970 bactéries
ont été isolées. Parmi ces micro-organismes, 38cesp et genres bactériens ont été
identifiés .La majorité des Staphylococcus est tituge par des espéces coagulase-
négative $taph. saprophyticus et Staph. epidern)jdiss Streptococcuse répartissent
entre entérocoques et streptocoques non typablgs.s®iches était isolées de

Staphylococcud.a prévalence était 7,7 % (Menoueraét 1988)

Pour ce qui concerne la sensibilité des soudwées chez le personnel et chez les
animaux, vis a vis des antibiotiques. Nous avditis@é la méthode de diffusion sur milieu
gélosé de Mueller-Hinton (MH), selon les norme&cpnisées par CA-SFM (Comité de
I’Antibiogramme de la Société Francaise de Micrtdmgee).
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Notre étude se limite a tester la sensibiléé douches isolées a 12 antibiotiques et a
rechercher une éventuelle antibiorésistance dehssucirculantes dans les élevages
Algériens. Certains de ces antibiotiques utilis&lesivement en milieu hospitalier
(Vancomycine) et ne sont pas utilisés en meédecitérwaire (ils ne possedent pas
d’AMM). Ou ne peuvent pas étre utilisé en raiserlaldose pratiquement trés élevée pour
obtenir un effet thérapeutique ou a cause de labéité du traitement sur le terrain. Il est
donc, tres important de connaitre la sensibilité sieuches isolée chez 'homme ou chez
'animal a cause de la transmission bidirectiormeliu Staphylococcus aureus
(SCHAUMBURG et al. 2009). A l'instar de la médecimemaine, le suivi de I'évolution
de I'antibiorésistance chez I'animal permet de miglentifier les familles d’antibiotiques
sur lesquelles le prescripteur doit porter unengtia particuliere dans le cadre de leur

utilisation raisonnée (Madec, 2014).

Au total, 24 souches de Staphylococcus ont @léds ; 19 souches isolées chez les 75
individus qui font partis du personnel de la stuoe d’élevage et 04 souches sont isolées
(exclusivement chez l'ovin) aprés avoir réalisé d@ouvillonnages nasaux sur des

ruminants (bovin (07 tétes), ovin (24 tétes), agirin (09 tétes).

Toutes (100 %) les souches isolées ont montréasgistance a la pénicilline. Plus de 90 %

des souches produisent une pénicillinase (Dumiirex@10).

En dehors de la péniciline G (0%), de la céfoxtin(0 %), (Amoxicilline +Acide
clavulanique) (31,6 %), et a la kanamycine (78)9, ¥s isolats de S. aureus issus chez
'homme étaient sensibles aux antibiotigues haligment actifs contre cette bactérie.
Contrairement a I'étude sur la sensibilité des Beadsolées chez les jeunes incorporés en
France ou elles sont trés sensibles a la céfoxi@@g %), a la kanamycine (99,4) et moins
sensibles a de I'érythromycine (69,8) (Cavallale006).

Une résistance particuliere est observée chegdeashes isolées chez les malades dans

les centres hospitaliers du Bénin et en Afriquéaleest (Baba Moussa, 1999)

59



References bibliographiques :

AKERS RM, “Lactation and the mammary gland”. 1st éowa State University
Press. Ames, lowa.

AKKOU M. « Caractérisation de Staphylococcus asrisolé de mammites et impact
sur les personnes a risque », Thése En vue detfiobh du dipléome de Doctorat Es-

Sciences En Sciences Vétérinaires, ENSV, 2017

ASSERAY N., DARY M., POTEL G2012. « Arthrites septiques aigués de l'adulte
Mécanismes physiopathologiques des arthrites seggtjgstratégie diagnostique et
thérapeutique a mettre en ceuvre » Chapitre 53 ndegainfectieuses, année 2012.
AUBRY-DAMON H. et SOUSSY C.J.2000.« Staphylococcus aureus rkistant B la
mkicilline : facteurs responsables de I'endbmie Rev Méd Interne , édition
scientifique et médicale , Elsevier SAS.

BABA MOUSSA L., SANNI A. , DAGNRA AY. , ANAGONOUS. , PRINCE-
DAVID M., EDOH V., BEFORT J.J. , PREVOST G. et MOHIL H. « Approche
épidbmiologique de l'antihiorbistance et de la proitbn de leucotoxines par les
souches de Staphylococcus aureus isolées en AfdguEOuest » MCd Mal Infect
1999 ; 29 : 689-96.

BATARD E., FERRON-PERROT C, CAILLON J., POTEL G.Axtibiothérapie des
infections causées par Staphylococcus aureédgtualités thérapeutiques mt, vol. 11,
n° 6, novembre-décembre 2005.

BENRABIA 1., « Dépistage de Staphylococcus aureasistant a la meéticilline
(MRSA) chez la dinde et le poulet de chair: portagjeisque zoonotique », Thése en
vue de I'obtention du diplome de Magistére en SmsrVétérinaires, ENSV, 2011.
BIDAUD O., HOUFFSCHMITT, P. ET VIGUERIE, Y. « Etiogie des mammites
bovines en France entre 2005 et 2007 ». Servichsitpies INTERVET, 2007.

BISNO, A.L. and D.L. Stevens]996. “Streptococcal infections of skin and soft
tissues”. N Engl Med,334(4): p. 240-5.

60



- BOND R. et LOEFFLER A. «What's happened to Staphylococcus
intermedius?Taxonomic revision and emergence ofifdulg resistanceThe Journal
of Small Animal Practice, 2012,53, pp. 147-154.

- Boucher S. et Noualille L., « Maladies des lapindanuel pratique , Edition France
Agricole, deuxieme édition, 2002.

- CA SFM. 2009. Comité de I'antibiogramme de la steciéancaise de microbiologie.
http://www.sfm-microbiologie.org/

- CADIERGUES M C.2004. « Sémiologie cutanée macroscopique des pyodermites
canines >Revue Méd. Vet155, 7, 371-374.

- CAPURRO A., ASPAN A., ERRICSON-UNNERSTAD H., PERS@MALLER K.,
ARTURSSON K. «ldentification of potential sourcek Staphylococcus aureus in
herds with mastitis problems » journal of dairynsie, volume 93, issuel, 2010.

- CARIOU N., ARGUDIN M A., ROBINEAU B., MALHER X. 2Q4. « Identification
d’'un nouveau pathogene pour la dinde reproductri8&aphylococcus aureus cc398,
responsable d'arthrites; Bull. Acad. Vét. France ,2014 - Tome 167 - N°1.
www.academie-veterinaire-defrance.org

- CARRE N., F. SILLAM, N. HERBRETEAU, J.-P. DABASC. ORTMANS, C.
PINCHON, F. VANDENESCH, B. COIGNARD « Colonisatiorasale et infections

cutanées a Staphylococcus aureus PVL : quel dgpistas d’'une épidémie en milieu

scolaire ? » Institut de veille sanitaireNovembre 2008.

- CAVERIVIERE V. « Les antibiotiques » cours sur les antibiotiqued, Z&me Année
UE 2.11S3.

- CHARDON H. et BRUGERE H., « Usages des antibiotigee élevage et filieres
viandes » Cahiers sécurité sanitaire santé anir@aletre d’Information des Viandes,
France. http://www.civ-viande.org/.

- CHAUVIN C., COLIN P., GUILLOT J.F., LAVAL A, MILLEMANN A,
MOULIN G., PELLANNE I. 2006.« Usage des antibiotiques chez I'animahgence
francaise de sécurité sanitaire des aliments (AFSBhvier 2006.

- CHOPRA I. et ROBERTS, M. 200kTetracycline antibiotics: mode of action,
applications, molecular biology, and epidemiology bacterial resistance
MicrobiolMolBiol Rev ;65(2). 232-260.

- CMIT. 2010.« Infections cutanées a pyogenes ». E Pilly:Vigatus Ed;2010:231-
232.

61



CNED 2011. (College National des Enseignants de DermatolggkeInfections
cutanéomuqueuses bactériennes » © Université Miedi¢irtuelle Francophone -
2011.

COLLIGNON P, GORBELL 1, VICKERY A, 1998.«Community-acquired
methicillin-resistant Staphylococcus aureus in Aal&». Lancet 1998;352:146-147.
COLOMB-COTINAT M., LACOSTE J., COIGNARD B., VAUX S0 BRUN-
BUISSON C. ET JARLIER V. xMorbidité et mortalité des infections a bactéries
multi-résistantes aux antibiotiques en France &2 30Etude Burden BMR, rapport -
Juin 2015. Saint-Maurice : Institut de veille saimg ; 2015. 21 p. Disponible a partir
de 'URL : http:/www.invs.sante.fr.

CRIBIER B. et BATTISTELLA M., « Dermatologie de @linique a la microscopie »,
Elsevier Masson , SAS , 2015.

DAUREL C. et LECLERCQ R. 2008. «L’antibiogrammes dStaphylococcus
aureus » , revue francophone des laboratoiresendé® 2008 - n°407.

DAVIES J. et DAVIES D. 2010. « Origins and evolutiof antibiotic resistance»
Microbiol Rev74: 417-433, 2010.

DEL GIUDICE P., TATTEVIN P. et ETIENNE J., «Inféons & Staphylococcus
aureus résistants a la méticilline communautairéaesse Med. 2012; 41: 713-720_
2011 Elsevier Masson SAS.

DUMITRESCU O, OLIVIER DAUWALDER, SANDRINE BOISSETMARIE-
ELISABETH REVERDY, ANNE TRISTAN, FRANCOIS VANDENESE. 2010.

« Résistance aux antibiotiques chez Staphylocoaateus Les points-clés en 2010 »
medecine/sciences ; 26 : 943-9.

DUMITRESCUA 0. 2012.« Staphylococcus aureus et maladies toxiniquesses
Journées de biologie clinigue Necker — Institutt®as Revue Francophone des
Laboratoires, Février 2012

DUREL, L. 2004. La dépéche technique. Mammites @esins (clinique et
subcliniques) : démarches diagnostic et thérapaesigSupplément n°87 a la dépéche

vétérinaire du 20 décembre 2003 au 2 janvier 2894ages.

62



EFICATT, 2017. « Infections a Staphylococcus awfeut », EFICATT (Exposition
Fortuite a un agent infectieux et Conduite a Tenimilieu de Travail), Mise a jour de

la fiche 03/2017 www.inrs.fr/eficatt

EARS-NET, réseau de surveillance de résistanceAle S
http://www.invs.sante.fr/surveillance/resistancafses_donnees.htm#EARSS
FENOLLAR F. 2016. « Les antibiotiques » cours lgme sur les antibiotiques.
04/05/2016 http://www.aem?2.org/wp-content/upload$M05/AIH-04.05-11h12h.pdf
FLORET D. et LINA G. 2000« Les toxines staphylococciques et leur pathologie

chez I'enfant », La Lettre de I'Infectiologue - TerXV - n° 9 - novembre 2000.
FLUIT AC., VISSER MR., SCHMITZ FJ. 2001.«Molecular detection of
antimicrobial resistanegClinMicrobiol Rev ; 14(4).836-871.

FOX LK & JM GAY, 1993. Contagious mastitis. Vet Clin North Am Foodi
Pract, 9: 475-487.

FRANCIS JS, DOHERTY MC, LOPATIN U. 2005«Severe community-onset
pneumonia in healthy adults caused by methicilisistant Staphylococcus aureus
carrying the Panton- Valentine leukocidin ge@i Infect Dis;40:100-107.

GAUDY C. et BUXERAUD, J. 2005. «Antibiotiques pharmacologie et
thérapeutiques, Elsevier SAS ;P.21.

GHERIB A. 1983.«Chimie Thérapeutique », Office de Publication Unsiaire
(OPU), Alger, 1983.

Gibert C. et Trouillet J.L. ; « Traitement deseictions a staphylocoques résistants a
la méticilline : optimisation des traitements disfides ou utilisation de nouvelles
molécules ? », Réanimation 2001 ; 10 : 329-35 ©12B@itions scientifiques et
médicales Elsevier SAS.

GOET C., DUFOUR S., ARCHAMBAULT M. MALOUIN F., JAQUES M. 2016.
« Importance et contréle de biofilms formés pard&gphylocoques lors d’'infections
intra-mammaires chez la vache laitiere : une remibdiographique » Revue Méd.
Vét., 2016, 167, 7-8, 215-229.

HEIMAN F.L. WERTHEIM; MSC ; MENNO VAN KLEEF; MERGRET C. VOS;
ALEWIIN OTT; HENRI A. VERBRUGH ; WYTSKE FOKKENS.2@)« Nose
picking and nasal carriage of staphylococcus auseusfection control and hospital

epidemiology; August 2006, vol.27, N.8.

63



Heiman F L Wertheim, Damian C Melles, Margreet @syWillem van Leeuwen,
Alex van Belkum, Henri A Verbrugh, Jan L Nouweilihe role of nasal carriage in
Staphylococcus aureus infectionggview the Lancet Infect Dis 2005;5: 751-62.
HENNEKINNE J-A. « Innovative approachesmprove staphylococcal food poi-
soning characterization». Life Sciences [g-bio]r@RarisTech, 2009.

HENTGEN V. « Furonculose récidivante : faut-ilitea la fratrie ? » ; revue réalités
pédiatriques # 193 Auvril/Mai 2015, p53.

HIRAMATSU K. 2001.« Vancomycin-resistant Staphylococcus aureus: a nedeim
of antibiotic resistance»,Lancet Infect Dis. 2004t;0(3):147-55.

HIRSH, D.C., BIBERSTEIN, E.L. 2004.«Staphylococcus. In Veterinary
microbiology. 2nd ed. Oxford, Blackwell Publishirg-158>.

HUBICHE T., LEAUTE-LABREZE C;, TAIEB A «infectios bactériennes
communes. Dermatologie et infections sexuellemeahsmissibles ». 5eme éd.
Elsevier Masson SAS; 2009. p. 139-50.

JEVON M. 1961 «Celbenin-resistant staphylococci. Br Med. i: 124-5

KOHANSKI MA, DWYER DJ, HAYETE B, LAWRENCE CA & COLLUNS JJ,
2007. «A commonmechanism of cellular deathinduced by baddal
antibiotics»,2007, Cell 130: 797-810.

LABAYLE D. 2001. « Guide Pharmacologique édition LAMARE, Paris, 2001,
568.

LARPENT JP ,LE LOIR Y ET GAUTIER M. 2010. « Satpbgbccus aureus »
monographie de microbiologie Edition TEC and DO@ydisier.

LECLERCQ R. 2002« Mechanisms of resistance to macrolides and lincakssn
nature of the resistance elements and their climgglications»,Clin Infect Dis. 2002
Feb 15;34(4):482-92. Epub 2002 Jan 11.

LEPELLETIER D 2013. « Stratégie de dépistage/déushiion préopératoire du
portage de S. aureus pour réduire les infectionsitéuopératoire » ; séminaire N° 1 ,
journée/07/10/2013

LEPELLETIER D. et RICHET H. 2001. « Surveillance antrle des infections a
Staphylococcus aureus résistants a la méticillamesdes hopitaux francais » ; Bulletin
épidémiologique hebdomadaire ,Institut de Veill@itére, FranceMise a jour le 14
février 2001).

64



LINA G. et CATTOIR V. 2014.« Les bactéries a Gram positives multirésistantes :
probabilités de résistance ? Que craindseBeill. Acad. Natle Méd., 2014, 198, no 3,
427-438, séance du 4 mars 2014.

LIPSKER L. « Guide de I'examen clinique et du diagtic en dermatologie » ;
Elsevier Masson , SAS , 2010.

LIU W, LIU Z, YAO Z, FAN Y, YE X & S CHEN. 2015. “The prevalence and
influencing factors of methicillin-resistant Stapdgoccus aureus carriage in people in
contact with livestock: A systematic review, Amdnikct control, 43:469-75.

LOK K. and VABRES C. 2014. « Dermatologie ; réudsis épreuves classante
nationale » 6 édition, Elsevier Masson , SAS.

LOWY F.D, 1998. «Staphylococcus aureus infectionsThe new england journal of
medicine, 339: 520-32.

M.S.S.S ;2003« Les infections nosocomiales : Recommandationsesaettoyage et
la désinfection des équipements d’hydrothérapie éablissements de soins au
Québec ; Lignes directrices pour les établissemdatsoins du Québeg Edition
produite par : La Direction des communications dinistere de la Santé et des

Services sociaux, Québec, 2003. www.msss.gouv.qc.ca

MSSS1, 2016, Ministere de la santé et des servieesiaux du Québec,
« staphylococcus-sarm » ; lien WWW.
publications.msss.gouv.qc.ca/msss/fichiers/guideap7-staphylococcus-sarm.pdf.
MSSS2, 2016 ; Ministere de la santé et des sensoesaux du Québec, «Les
infections cutanées » liens : http://publicatiorssmgouv.gc.ca/msss/fichiers/guide-
garderie/chap6-infections-cutanees.pdf

MADEC J-Y et HAENNI M. 2010. « Les staphylocoquesrés résistants a la
meéticilline (SARM) chez les animaux en France: piémce et résistances associees »,
Bull. Acad. Vét. France, Tome 163 - N°3.

MADEC J-Y., JOUY E. , HAENNI M., Didier CALAVAS D., GAY E. 2014 « Le
réseau Résapath de surveillance de I'antibiorégistales bactéries pathogénes chez
les animaux : évolution du réseau et des resissaniepuis dix ans » Bulletin
épidémiologique, santé animale et alimentation B8/Spécial Antibiotiques et
Antibiorésistances.

MAUGAT S., BERGER-CARBONNE A., COLOMB-COTINAT M., DMARTIN

C., COIGNARD B., CAVALIE P.HIDER-MLYNARZ K., SEMALLE C.,
CHEVANCE A, GAY E, MOULIN G., MADEC J-Y., BRUN-BISSON C,

65



AZANOWSKY J-M. 2016. «consommation d’antibiotiquest résistance aux
antibiotiques en france : nécessité d’'une mobibsatiéterminée et durable,>santé
publigue France, Direction de la communication ft&mle valorisation scientifique
.Novembre 2016 .http://invs.santepubliquefranaadtio/

MENOUERI N, Y RICHARD, J BRUNET, J OUDAR. 1988. 4dfe bactérienne
aérobie et * aéro-anaérobie des cavités nasakegdeau de bergerie ». Annales ~ de
Recherches vétérinaires, INRA Editions,19 (3), pp-180.

MERRER J, SANTOLI F, APPERE-De-VECCHi C, 2000. «l@uzation pressure
and risk ofacquisition of methicillin-resistant Bkg/lococcus aureus in a medical
intensive care», Unit. Infect Control Hosp Epideh@000;21:718-723.

MORTAZAA S., J.-R. ZAHARA, A. KOUATCHET « Pneumonig Staphylococcus
aureus : quand faut-il I'évoquer et comment latéra® », société de réanimation de
langue Francaise. Published by Elsevier Masson 38H).

MOORE DL., BORTOLUSSI R., ROBINSON LJ., ROUSSEAU-RAANY E. et
SAMSON LM. «le staphylocoques doré méthicilliégsistant non nosocomial : les
répercussions pour les soins des enfants », Artichformation , Paediatrics Child
Health Canada, April 2007.

NHS, 2008 ; National Health Service of England apfiylococcus aureus résistant a
la méthicilline », Queen’s Printer and ControlléHMSO 2008.
www.nhs.uk/translationfrench/Documents/MRSA_FreridhNAL.pdf

NISHIFUJI K., SUGAI M. , AMAGAI M. 2008. «Staphylaccal exfoliative toxins:
"molecular scissors” of bacteria that attack thdameous defense barrier in
mammals», Journal of Dermatological Science, 492fg31.

NOUWEN JL, OTT A, KLUYTMANS-VANDENBERGH MF, BOELENSHA,
HOFMAN A, VAN BELKUM A & HA VERBRUGH, 2004. Predidhg the
Staphylococcus aureus nasal carrier state: desivamdvalidation of a culture rule. Clin
Infect Dis, 39:806-11.

PATEL R. “biofilm and antimicrobial resistance’ @li Orthop. Relat., Aout 2005:
(437):41-47.

PELLERIN JL, 2010.Infections a Staphylococcus aureus chez I'animaksh
mammites) In : Le Loire Y, Gautier M (Eds), Staplodccus aureus, Lavoisier, Paris,
pp. 203-210.

66



PETON V & Y LE LOIR, 2014. Staphylococcus aureuvaterinary medicine. Infect
genetics Evol, 21:602-615.

RAZ, R., 1996 « A 1-year trial of nasal mupirocin in the pretien of recurrent
staphylococcal nasal colonization and skin infectio Arch Intern Med,156(10):p.
1109-12.

Réseau d’alerte, d’investigation et de surveillard®s infections nosocomiales
(Raisin). Enquéte nationale de prévalence des tiofex nosocomiales et des
traitements anti-infectieux en établissements a¢ésdrance, mai-juin 2012. Institut
de Veille Sanitaire (InVS).

RICHARD Y, E. BORGES, C. FAVIER, J. OUDAR. 1989.0Fs nasale et
pulmonaire de la chévre. Annales de Recherchegivéies, INRA Editions, 20 (3),
pp.269-276.

RIPAULT, BUISSON V., SOBASZEK, KORNABIS, TOUCHE, E-HANNO et
RYSANEK ; « Staphylocoque, évaluation des risquetobique en milieu de soins »,
2010.

ROBERT D., « Staphylococcus aureus résistanngelicilline (SARM) : généralités,
antibiotiques actifs, résistances acquises, eliéatpn en pathologie communautaire
illustrée par I'exemple des infections acquisescaurs de la pratique sportive » |,
Thése pour le dipléme d'état de docteur en phaendniversité d’Angers 2013.
ROGEAUX 0O, 2016. « «Les infections cutanées cheaniime » Infectiologie Centre
Hospitalier métropole Savoie ,16 mars 2016.

SCHAUMBURG F,A. S. ALABI, R. KOCK,A. MELLMANN,P. GKREMSNER,C.
BOESCH,K. BECKER,F. H. LEENDERTZ AND G. PETERS. 201 “Highly
divergent Staphylococcus aureus isolates from &Africnon-human primate”
Environmental Microbiology Reports 4(1), 141-146.

TROTOT-VOILLIOT, 2012 «Aspect clinique des infamts cutanées a
Staphylococcus aureus sécréteurs de leucocidirad®n Valentine a propos de 15
cas » thése de Doctorat en médecine, UniversitéLadeaine. docnum.univ-
lorraine.fr/public/BUMED_T_ 2012 TROTOT_VOILLIOT_CHCE.pdf

VELASCO D, DEL MAR TOMAS M. 2005.«Evaluation of different ethods for
detecting methicillin (oxacillin) resistance in Bkglococcus aureusy Journal
AntimicrobChemother ;55:379-382.

67



VILLAT D. , « Maladies des volailles », Manuelgtique , Edition France Agricole,
deuxieme édition, 2001.

WAX RG, LEWIS K, SALYERS A et TABER H 2008« Bacterialresistance to
antimicrobials, 2nd edition. CRC press, Floride, USA.

WERTHEIM HFL, MELLES DC, VOS MC, VAN LEEUWEN W, VANBELKUM
A, VERBRUGH HA. 2005. The role of nasal carriage Staphylococcus aureus
infections. Lancet Infect Dis. (12):751-62.

68



ANNEXES




Annexes

1. Résultats de résistancaux antibiotiques :

1.1. Résistance a la tétracyclir :

Chez les animaux, Letaux de résistan a la tétracycline est deul (0 %). Toutes les
souches de Staphylococcus aureus isolées sonblgsndicet antibiotique le taux est100
%. Par contre chez I'homme, le taux de sensibilitéde<94,74 %, un taux de résistan
intermédiaire est d&.26 % et un taux de résistance est nul ((

100
94,74

100 -
90 -
80 -
70 -
60 -
50 A BHomme
40 - OAnimaux
30 -

20 - 5,26
10 -
B

Résistance Résistance Sensibilité
intermédiare

Figure n°1: Diagramme représentant larésistance a la tétracycline

1.2 Résistance a la Norfloxacir :

Le taux de sensibilité a Norfloxacinedes souches de Staphylococcus aureus isolée:
les humains et chez les animeest del00%. Aucune des souches isolées n'a montré
résistance a cet antibiotique.
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Figure n°2 : Diagramme représentant la résistance a la Norflacine

1.3. Résistance a I¥ancomycine :

Toutes les souches isolées que ce soit issuesitieaux ou du personnels sont sensibles
Vancomycine soit un taux de sensibilité de 100 %. A cet efiet;une résistance totale
intermédiaire n’est enregistrée ¢ I’homme et 'animal et 'homme.

100 100

100 -

90 -

80 -

70 -

60 -

50 - BHomme
40 - OAnimaux
30 -

20 A

10 - 0 0 0 0

=2 L S .

Résistance Résistance Sensibilité
intermédiare

Figure n° : Diagramme représentant la résistance a [Vancomycine.
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1.4. Résistance a la Triméthoprime + Sulfathoxazc :

Sur lesl9 souches isolées chez le personnel. 18 souchssnpaéent une sensibilivis-a-
vis de I'associationTriméthoprime + Sulfathoxaz().soit un taux de sensibilité 94,74 %.
Une souchg01) présentait une résistance intermédiaire. Soit ur te 5,26 % et aucut
souche n’a présenté de reésistance a cette assockbit un tux de résistance n(0%)

Chez les animaux, toutes les souches isolées omirénone sensibilité a cette associat
Soit un taux de sensibilité (100%. Le taux de résistance a ce meélange est quasimé
(0%)

100
94,74

100 -
90 -
80 -
70 -
60 -
50 - BHomme
40 A OAnimaux
30 -

-~

20 - 5,26
0 0 0
10 -
B
] ]

Résistance Résistance Sensibilité
intermédiare

Figure n°3: Diagramme représentantla résistanceTriméthoprime + Sulfathoxazole :

1.5.Résistance aux Macrolide :

1.5.1. Résistance a I'Erythromycin :

Chez le personnel, parmi 119 souches isolées, seulement une souche est résist
'Erythromycine. Soit un taux de résistance dedterde5,26 %. Le taux de sensibilité
I'Erythromycine est d®4,74 % Aucune résistance intermédiaire n’a @étéegistrés

Chez les animaux, pai les 4 souches isolées sauf (02) souches sont sensibédt
antibiotique, soit un taux d&0 % de sensibilité. Une souche est résistante a cii@idue,
soit un taux de résistance 28 %. La souche qui reste présente une résistance ibdeare
a cet antibiotique, soit un taux 25 %.
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Figure n°4 : Diagramme représentant larésistance a I'Erythromycine

1.5.2. Résistance a la Clindamycir :

Aucune souche d’origine humaine n’a résistante a la Clindamycinke taux de
sensibilité des souches humaines isolées éti100 %.

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

100

5
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0 0 0
>

Résistance Résistance Sensibilité
intermédiare

Figure n°5: Diagramme représentant la résistance a Clindamycine.
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Chez les animaux, le taux de résistance totalet artibiotique est de nul (%). Par cor
une souche a mamt une résistance intermediaire, soit un taux d&2%rois (3) souches o
été sensibles soit un taux de sensibilit75 %.

Remarque:

- La souche humaine résistante a I'Erythromycine atré une sensibilitévis a vis de
la Clindamycine.

- La souche animale résistante a [I'Erythromycine qmts une résistance
intermédiaire pour la Clindamycin

1.6.Résistance aux aminosides

1.61. Reésistance a la Gentamycine

Parmi les19 souches isolées chez le personnel, aucun n’a réueérésistance a
gentamycine. Soit un taux de résistanc® % (nul). Donc, un taux de sensibilité 100 %
est enregistré chez ces souc

De méme chez les animaux, les souches isoléesaites sensibles a la Gentamycine
un taux de sensibilité dB00 %. La résistance a cet antibiotique était quasinneiie chez
cette derniéere catégorie.

100 100

100 -
90 -
80 -
70 -
60 -
50 A BHomme
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30 -
20 -
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Résistance Résistance Sensibilité
intermédiare

Figure n°6 : Diagramme représentant la résistance a la Gentaygine.
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1.6.2. Résistance a IHanamycine :

Chez I'homme, toutes les 19 souches isolées n’émntlé aucune résistance a
Kanamycine. Soit un taux de résistanul (0%). Le taux de sensibilité des souches étai
100 % pour cet antibiotique.

Aussi, chez les animaux le taux de résistance dashss isolées étanul (0%). En
conséguence, un taux de sensibilité des souchHésssa cet antibiotique €gald00 %.

100 100

100 -
90 -
80 -
70 -
60 -
50 A BHomme
40 A OAnimaux
30 -
20 -
10 A

Résistance Résistance Sensibilité
intermédiare

Figure n°7 : Diagramme représentant la résistance a la Kanamyme.

1.2.7.Résistance aux béi-lactamines :

1.71. Résistance a la Pénicillir ;

Chez 'homme, toutes l14€ souches ont montré une résistance a la péniciiog.un tau
de 100 % de résistance. Un taux n(0 %) pour la sensibilité a cet antibiotic

Pour les animaux également, toutes les souchesémstantes a la pénicilline. Soit un t
de résistance dH0 %. Le taux de sensibilité était 0 %.

. Toutes les souches étaient productrices d'uniiigrase
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Figure n°8: Diagramme représeitant la résistance a la pénicilline.

1.72. Résistance a ’Amoxicilline + Acide clavulaniqu :

13 souches, parmi le%9 souches de Staphylococcus aureus isolées chezrdenpe,
présentait uneésistance au mélange d’'antibiotique (Amoxicillinkeide clavulaniqu). Soit
un taux de résistance 68,42 % Le reste de ces souch@8) présente une sensibilité a ce
association d'antibiotiques. Soit un taux de résisé de31,57 %.

Par cone chez les animaux, seulement ((01) souche parmi les 4 souches isola
exprimeé une résistance. Soit un taux de résistda25 % tandis quer5 % des souches sont
sensibles.
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Figure n°9: Diagramme représentant la résistance a ’Amoxicline + Acide
clavulanique :

1.7 3. Résistance a I'Oxacilline

01 souche parmi ledl9 souches isolées chez le personnel présentait sistarece
intermédiaire a I'Oxacilline soit un taux 6,26 %. Aucune résistance a cet antibiotique
été enregistrée. Le taux de sensibilité ©94,74 % (18 souches restantéent sensibles).

Chez les animaux, toutes les qui(04) souches isolées ont été sensibles a cet antibéo
Soit un taux dd.00 % de sensibilité. Automatiguement, le taux de résitsamregistrée
égale0 %.
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Figure n°10: Diagramme représentant la résistanc a I'Oxacilline.
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1.7.3. Résistance a la Cefoxitir :

Toutes led9 souches isolées chez le personnel présentaienesistance a la Cefoxiti.
Soit un taux de résistance H@0%. Le taux de sensibilité était ni@ %).

Par contre, troig03) souches sur les quatre souches issues des naesesiinaux sor
résistantes a la Cefoxitine. Soit un taux de réstg de75 %. Seulement un(1l) souche
présentait une sensibilité a cet antibiotique. Boitaux de sensibilité 25 %.

100

100 ~

90 7 75

80 A

70 -

60 -

BHomme

50 -
OAnimaux

40 7 25
30 A

20 -

10 A

Résistance Sensibilité

Figure n°11 : Diagramme représentant la résistance a la Cefoxiten
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Questionnaire destiné aux professionnels

Nom e PrENOM .,
AAIESS e N° Tel
AQE e Profession .........cccoo i,

Expérience professionnelle ... ... ——

Niveau d’instruction : Primaire................. Secoirda.......... Universitaire........

Contact avec les animaux:

Contact étroit avec les animaux : Oui. Non

(@ 10 1= 1T = T 1= o =

Antécédents:

- Impétigo - abce - urbncles

- Eczéma - Nigyites - Aritier septique
*Hospitalisation durant 'année  Oui Non Préciser .............ocoeevnn.
eIntervention chirurgicale Oui Non Préciser i........coocvevnn.
*Dialyse Oui Non
*Maladie chronique : Oui Non Préciser ...........coocevvennnn.
» Nettoyage de plaie a I'hdpital : Oui Non
*Membre de famille professionnel hospitalier Oui Non
* Prise d’ATB au cours de I'année : Oui Non
Motifs ......................DUrée.......................
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