République Algérienne Démocratique sgseill iy Una gl iy silall iy ygtanll
et Populaire

Ministere de I'Enseignement salell soagll ¢ @llell gglegllaglyg
Supérieur et la Recherche Scientifique i i

Ecole Nationale Supérieure Vétérinaire 8yl oll Llell &g3kn g1l Rusgaaall

ENSV

EcoLe NATIONALE SUPERIEURE VETERINAIRE
ALGER

MEMOIRE

En vue de I’obtention du diplome de Master complémentaire

en Sciences Vétérinaires

Théme

4 )
Etude des facteurs influencant la recrudescence de

I’antibio-réesistance chez les Staphylocoques

en médecine vétérinaire

\_

Présenté par : dirigée par :

AOQOUICHE Nesrine Dr. AZZAG N.

Soutenue en 12/2017 devant le jury composé de :

Dr. TENNAH. Safia Président.

Dr. AZZAG Naouel Promotrice.
Dr. HAFSI Fella Examinatrice.
Dr. BOUABDALLAH Ryhan Examinatrice.

Année Universitaire : 2017 / 2018.




Avant propos

Le présent mémoire rentre dans le cadre de I'obtention du dipléme de Master

complémentaire a I’Ecole Nationale Supérieure Vétérinaire (ENSV).

Ce travail a été réalisé au laboratoire de microbiologie de L’ ENSV d’Alger. Il a été
réalisé sous la direction de Docteur N.Azzag pour laquelle je tiens a exprimer mes sinceres
remerciements et ma totale reconnaissance pour m’avoir acceptée au sein de son laboratoire de

recherche et pour les orientations et I’appui prodigués au cours de cette étude.

Je tiens a exprimer ma reconnaissance a I'ensemble des personnes physiques ou morales

qui n'ont ménagé aucun effort pour faciliter nos taches dans le cadre de cette étude.
Il m’est particuliérement agréable d’exprimer mes remerciements a:

- Madame TENNAH S., maitre de conférences classe A a ’ENSV d’Alger, pour avoir bien
voulu examiner ce mémoire et m’avoir fait I’honneur de présider le jury. Qu’il regoive icCi

I’expression de ma vive gratitude.

- Madame HAFSI F., maitre de conférences classe A a ’ENSV d’Alger, pour avoir accepté

d’examiner ce travail, je vous remercie infiniment.

- Madame BOUABDALLAH R. maitre de conférence classe B a ’ENSV d’Alger, qui a bien

voulu examiner ce travail, je vous remercie vivement.
Mes sincéres remerciements s’adressent également a :

- Mme BENEFDEL Siham pour sa précieuse aide et contribution, qu’elle trouve ici 1’assurance

de toute ma reconnaissance.

- Toute I’équipe du laboratoire de Microbiologie de 1’Ecole Nationale Supérieure Vétérinaire
(ENSV).



Dédicaces

A mes chers parents, pour tous leurs sacrifices, leur amour, leur tendresse, leur soutien et

leurs priéres tout au long de mes études,

A mes chers fréres, Adel et Samir, qui n‘ont cessé d'étre pour moi des exemples de

persévérance et de courage, pour leurs appuis et leurs encouragements permanents,

A mes chéres sceurs Amina et Kahina, pour leurs encouragements et leur soutien moral,

A mes petits amours Pissa et Pissou,

A mes enseignants,

A mes chéres amies, Fahima et Cylia.

Que ce travail soit I’accomplissement de vos veeux tant allégués, et le fruit de votre soutien

infaillible.



SOMMAIRE

INTRODUCTION.

CHAPITRE | : REVUE BIBLIOGRAPHIQUE

e

VI.

TAXONOMIE DES STAPHYLOCOQUES........ccoitiiiiiiiiititieeteeeereeeteeeeeeeeeeeeeeeeerereeerereeereseeeeeeesenesesenenenenenens 4
HABITAT ET POUVOIR PATHOGENE DES STAPHYLOCOQUES..........cccootniiiinrinicicneceeieneeenneeee e 4
CARACTERES BACTERIOLOGIQUES, CULTURAUX ET FACTEURS DE VIRULENCE .........cccocvrveennne 5
Caracteres bactériologiques du genre StaphyloCOCCUS.........ccvvvieeiiiiiiciiieee e, 5
Caractéres biochimiques de StaphylOCOCCUS QUIEUS.............ccuvveeeeeeeeieciiieeeeee e 5
Caractéres culturaux de StaphyIOCOCCUS QUIEUS ...........cccveeeeecieeeeecieeeeeeeeeeecee e e e eree e e e eree e e 5
Facteurs de virulence de StaphylOCOCCUS QUIBUS .............eeeeccueeeeeeiieeeeciieeeecceeeeeeveeeestvee e e eaaeee s 6
PRINCIPALES PATHOLOGIES CAUSEES PAR LES STAPHYLOCOQUES CHEZ LES ANIMAUX ............ 6
[T o1V o Yo [T o 411 =SSR 6
LES MAMIMITES .eeeiiieiie ittt ettt ettt e e et e s st e e e s nee e e e smbe e e e snseeeesansaeeesannneeesannreeesnnneeens 7
LS OIS ettt et s rae e 7
LES ANTIBIOTIQUES .....ceittetteiete ettt ettt b bttt ettt e bt e sbeesaeesatesabeebeesbeesmeesmeeenseenneens 8
Classification des antibiotiQUES ......c.uiiii i ree e e sabee e e e sares 8
1.1.  Classification d’aprés leur structure ChimiqUE........cccuevieeciiie i 8
1.2.  Autres types de classifiCation ........coccieiiiiiiiii i e 8
SoUrce d’antibIOTIQUES .......uiieiieee e et e e e et e e e et e e e s e bt e e e e ebrae e e saraeaeeans 11
2.1.  Antibiotiques d’origing NAtUIEIIE ..........ooei i 11
2.2.  Antibiotiques d’origine synthétiqUe........ccccuieiiiiiiiieie e 11
2.3.  Antibiotiques d’origine hémi-synthétiqUe .........ccueeiriiiiiieiiiie e e 12
Les Mécanismes d’action des antibiotiqUes.........ccueiiiiiiiiicciiee e 12
3.1.  Action surla synthese Pari@lale ........cceieecciiii e aaee s 13
3.2.  Action surlamembrane plasmiqUe .......cccccuuiiiiiiiii et 14
3.3, Action surles acides NUCIEIQUES.......cccuuiieeeciieeeeciiee e ecitee e et e e st e e e e seae e s e sare e s enaareeeesnseees 15
3.4. Inhibition de la synthese des Protéines ........cccceciieeiiiiiieeeiiiee e 15
RESISTANCE AUX ANTIBIOTIQUES. ...ttt ettt ettt e e e e st ee e e e e neneeeas 16
Phénomeéne de la résistance et la multi résistance aux antibiotiques........ccccceeeeiieeeecireeeeennee. 16
Types de résistance aux antibiOTIQUES ......ccuiiieeciiie ettt e e e tre e e e e aaeee s 17
2.1, LarésistanCe NAtUIEIIE .......oouiiiieeeee e e e 17
D I B T 1 =Y Lol I T [ <SSR 17
Mécanismes de résistance aux antibiotiqQUES .......c.ueeieiiiii e 18

3.1, Mécanismes NON ENZYMATIGQUES .....cccecuiieeeiiieeeecieeeeeetteeeeetreeeesrseeeeeraeeesaisseeeeesreeeseanseeens 19



N o v ok wN R

2.

d

3.2. Les Mécanismes €NZYMALtIQUES ......cceccuiieeiiiieeeeiieeeeeiieeeeesireeessataeesssasaeesssaaeeessnnreeeennseees 20

ORIGINE DES ECHANTILLONS ET ISOLEMENT DES SOUCHES BACTERIENNES........cccceeoeeneeneennenne 23
IDENTIFICATION DES SOUCHES BACTERIENNES......ee s 24
Tests de la voie de fermentation du SlUCOSE ........eeiiviiiiiiiiiiii e 24
Test de I'H.,S, SlUCOSE B IaCLOSE.....ciiciiiiieecieee ettt et e e e e e et e e e e aaeee s 25
Test Mannitol- MODITITE. ..ottt 25
Test d’utilisation du citrate comme seule source de carbone ..........ccoceeveeieeieneeniinieeeeens 26
Test de I’ADH (arginine dihydrolase)........ccueecueeiciieeciie et re et e s aae s 26
Test de TDA (tryptophane désaminase), uréase et production d’indole..........ccccceeeeecvereennneenn. 26
Test de NItrate MEAUCTASE ....ooiuiiiieieeeee ettt st sttt be e s st et eneeens 27
FACTEURS INFLUANCANT LA RECRUDESCENCE DE L’ANTIBIORESISTANCE .........cocoeeieeieenneennen. 28
AU o [ = 1 ) A o [V =TT 28
[ o T I U A=Y - 11 TP PP SRR 28
IDENTIFICATION DES SOUCHES BACTERIENNES......ee s 34
Résultats des tests DIOChIMIGQUES ......ccccuuiiiieciie e e e e e 34
1.1. Tests de la voie de fermentation du BIUCOSE .......ccoecuiiiiieciiiie e 34
1.2. Testde I'H,S, BlUCOSE €t JaCtOSE ..cciiiiiiiireeeee ettt e e e e e eabr e e e e e e e 34
1.3, Test Mannitol- MODIlIte........c.uooiiiiie et e 34
1.4. Test d’utilisation du citrate comme seule source de carbone.........cccccovvereiriiiiiiicneenen. 34
1.5. Test de I'ADH (arginine dinydrolase)........cueeeecciiie ettt e e e eataee e 35
1.6. Test de TDA (tryptophane désaminase), uréase et production d’indole.............cccccuveeee.s 35
1.7.  Test de Nitrate rEAUCTASE ......cccueeviiiiiieiiereee et 35
DISCUSSION 1.ttt bbb e s e e a e s sba e sab e sars 36
FACTEURS INFLUANCANT LA RECRUDESCENCE DE L’ANTIBIORESISTANCE .......cccevvireriererieesieenns 36
[ o LI - [ ] o [ SRR 36
1.1. Influence de I'age de I'animal sur la résistance des Staphylocoques...........cccecevveeeeciieeenns 36
1.2. Influence du sexe de |'animal sur la résistance des Staphylocoques.........ccccceevveeiriineenns 37
1.3. Influence de I'espéce animale sur la résistance des Staphylocoques..........ccccoveeerirneennns 37
1.4. Influence de la pathologie de I'animal sur la résistance des Staphylocoques .................... 37
1.5. Influence de I'espéce bactérienne sur la résistance des Staphylocoques ...........cccccveeennes 38

1.6. Influence de la fréquence de prise d'antibiotique sur la résistance des Staphylocoques .. 38
[ o [ R U T A=Y - 11 TP RSP SRR 39
(DT E o111 o o PP PP P PPPT R OPPPPI 41

Conclusion



Index des tableaux

Tableau 01. Espéces et effectif des isolats du genre Staphylococcus étudiés.

Tableau 02.Tableau n° 02 : Résultats des tests biochimiques des cing isolats etudieés par galerie

classique.

Tableau 03. Influence de I'age de I'animal sur la résistance des Staphylocoques.
Tableau 04. Influence du sexe de I'animal sur la résistance des Staphylocoques.
Tableau 05. Influence de I'espéce animale sur la résistance des Staphylocoques.
Tableau 06. Influence de la pathologie de I'animal sur la résistance des Staphylocoques.
Tableau 07. Influence de I'espéce bactérienne sur la résistance des Staphylocoques.

Tableau08.Influence de la fréquence de prise dantibiotique sur la résistance des

Staphylocoques.

Tableau 09. Résultats des pourcentages du sondage réalisé auprés des professionnels de la

santé animale.



Index des figures

Figure 01. Classification des antibiotiques selon leur structure chimique.

Figure 02. Structure chimique d’une pénicilline d’hémisynthése mettant en évidence le noyau
commun naturel (acide 6-aminopénicillanique) et le radical greffé ([En ligne]
Disponible sur http://www.microbes-edu.org/ (Consulté le 20/04/2017 a 18h)).

Figure 03. Schéma illustrant les différents sites d’action des antibiotiques (Disponible sur
http://www.123bio.net/ (consulté le 09/10/2017 & 12h 22)).

Figure 04. Représentation schématique de la bicouche phospholipidique qui constitue la
structure fondamentale des membranes biologiques. (Adapté de Darnell et al. 1993).

Figure 05. Schéma illustrant la structure du ribosome ([En ligne] Disponible sur https://ed414-
openlab.unistra.fr/ (consulté le 09/10/2017 a 14h26)).

Figure 06. Schéma illustrant les principaux mécanismes mis en ceuvre par les microorganismes

dans la résistance aux antibiotiques. Source : www.antibiotique.eu


http://www.microbes-edu.org/
http://www.123bio.net/
https://ed414-openlab.unistra.fr/
https://ed414-openlab.unistra.fr/
http://www.antibiotique.eu/

INTRODUCTION




Introduction

Introduction

Au vu de la recrudescence des maladies d’origine microbienne qui touchent les
animaux et ’homme, et la résistance de plus en plus accrue des microorganismes pathogenes
aux antibiotiques, le développement de stratégies palliatives et la surveillance de 1’utilisation
des antibiotiques ainsi que 1’évolution de la résistance aux antibiotiques par les professionnels

de la santé publique est primordial.

Plusieurs travaux publiés, y compris en Algérie, ont montré I'emergence de nouvelles
souches bactériennes résistantes ou multirésistantes aux antibiotiques cliniqguement utilisés,
dont certains sont des molécules récentes (3*™ et 4°™ générations d'antibiotiques) (Touati,
2006; Aggoune-Khinache et al., 2008; Messai et al., 2008).

En effet, en 2009 un nouveau géne désigné sous ’appellation NDM-1 a été découvert
chez plusieurs bactéries leur permettant de synthétiser une enzyme inactivant la plupart des
antibiotiques présents dans le marché provoquant ainsi un véritable danger sanitaire et une

éventuelle impasse thérapeutique (Durand-Parenti, 2010).

Les Staphylocoques sont parmi les bactéries problématiques en milieu vétérinaire
provoquant des affections chez plusieurs animaux domestiques et sauvages. Chez le chien par
exemple, les infections staphylococciques pyogenes de la peau ou pyodermites sont des
affections fréquentes qui représentent une part importante des consultations. Les

staphylocoques sont responsables de plus de 90 % de ces infections (Quinn et al., 2001).

Le présent travail est une suite logique du PFE en sciences vétérinaires soutenu en Juin
2017 a PENSV — Alger. Il consiste a identifier cing isolats bactériens (sur 100 isolés lors du
pfe) appartenant au genre Staphylocoque dont 1’espéce n’a pas pu étre identifiée lors du PFE ;
de mener une étude statistique afin de déterminer le(s) facteur(s) impliqués dans 1’évolution de
I’antibiorésistance et mener une enquéte sur terrain auprés des médecins vétérinaires puis

exploiter les donnees.

Ce travail est partagé en trois parties:

- La premiére partie fait état d’une revue bibliographique sur la taxonomie des
Staphylocoques, leurs caractéres bactériologiques et les principales affections liées a ces
bactéries.
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- La deuxieme partie est consacrée a la description du matériel et des méthodes
utilisées.

- Dans la troisieme partie, les résultats sont présentés et interprétés. Ils concernent
I’identification de cinq isolats de Staphylocoques étudiés par galerie classique, une étude
statistique et une enquéte sur terrain auprés des professionnels de la santé animale autour des
facteurs influengant le développement du phénoméne de [D’antibiorésistance chez les

Staphylocoques.

Une conclusion faisant le bilan de notre travail est également énoncée.
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Revue bibliographique

I. TAXONOMIE DES STAPHYLOCOQUES

La classification des staphylocoques a subit comme pour la plupart des bactéries
beaucoup de changements et remaniements avec le développement de la biologie moléculaire.
Le genre Staphylococcus est classé dans le phylum des Firmicutes, classe des Bacilli, ordre
des Bacillales, famille des Staphylococcaceae (Ludwing et al, In Bergey’s Manual, 2011).

Le genre Staphylococcus est d’un intérét majeur en pathologie animale et humaine.
Plusieurs espéces sont rencontrées chez I'homme, d'autres chez les animaux ou encore dans

les aliments (Quinn et al., 2011).

Il. HABITAT ET POUVOIR PATHOGENE DES
STAPHYLOCOQUES

Les Staphylocoques sont des bactéries ubiquistes (sol, poussieres, eau et dans certains
produits alimentaires) et commensales occasionnels ou permanents de la peau et des
mugqueuses de ’homme et des animaux (Nagase et al., 2002 ; Quinn et al., 2011).

Les souches de Staphylococcus aureus sont retrouvées dans les muqueuses du tractus

respiratoire, urogenital et parfois digestif (Quinn et al., 2011).

Les especes S. aureus et S. epidermidis font partic de la flore cutanée chez I’homme.
Beaucoup d’individus sont d’ailleurs «porteurs asymptomatiques» de ces especes.
Chez les animaux on peut citer I’exemple du chien ou 02 principales especes cliniqguement
importantes sont rencontrées. Il s’agit de S. pseudintermedius et S. aureus, associé aux otites
pyodermites, septicemies et infections des plaies (Labro et Bryskier, 2014).
Des travaux ont mis en évidence un lien épidémiologique entre quelques especes du genre
Staphylococcus et des especes animales de la famille des canidés (renard, loup, chien...)
(Bannoehr et al, 2009).

Ces bactéries sont particulierement résistantes aux conditions hostiles, tels que choc
osmotique, les variations de température et la dessiccation (Breche et al., 1988 ; Nagase et al.,
2002).
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I1l. CARACTERES BACTERIOLOGIQUES, CULTURAUXET
FACTEURS DE VIRULENCE

1. Caractéres bactériologiques du genre Staphylococcus

Les Staphylocoques sont des cocci a Gram positif, catalase positive, oxydase négative,
asporulés, immobiles, non capsulés et halotolérants. Le type respiratoire est aéroanaérobie
facultatif.

Plusieurs tests phénotypiques permettent de séparer les Staphylococcus des autres genres
de coques, Gram positif (Micrococcus, Kocuria) qui ont des caractéristiques morphologiques
et physiologiques et une niche écologique proches. Parmi les principaux tests distinctifs, le
type respiratoire, 1’oxydase, la capacité a fermenter le glucose et le glycérol et la sensibilité a

divers antibiotiques permettent de séparer ses genres (Brun et Bes, 2000).

2. Caracteres biochimiques de Staphylococcus aureus

Les souches de Staphylococcus aureus produisent les enzymes coagulase et nucléase.
Elles sont VP +, uréase +, acétone + et indole -. Elles réduisent les nitrates en nitrites,
produisent de I’ammoniaque a partir de I’acide aminé arginine et elles sont lipolytiques et
hémolytiques (Freney et al., 1999 ; Ananthanarayan et Paniker, 2006).

Staphylococcus aureus est capable de d’utiliser plusieurs glucides, substrats protéiques et
lipidiques grace a son arsenal enzymatique. Les souches peuvent dégrader le glucose,
saccharose, lactose et mannitol. Le glucose et le mannitol peuvent étre utilisés aussi bien en

absence qu’en présence d’oxygene (Guiraud et Rosec, 2004).

3. Caracteres culturaux de Staphylococcus aureus

A propos des caracteres culturaux, les souches de S. aureus ne sont pas trés exigeantes et
poussent facilement sur les milieux usuels. La température optimale est comprise entre 30 °C
a 37 °C mais les souches sont capables de pousser entre 7 °C et 45 °C. Le pH optimum de
croissance est compris entre 7 et 7,5 mais elles sont capables de supporter des pH allant de 4.2
a 9.3. Les S. aureus sont capable de pousser sur des milieux tres salés (5 & 10% de NacCl)
(Bhatia et Zahoor, 2007 ; Di Giannatale et al., 2011).
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Aprés 24 h d'incubation sur gélose ordinaire, les colonies de S. aureus ont généralement
un diametre compris entre 2 et 4 millimétres de diamétre, de formes circulaires, lisses et
brillantes. Les colonies peuvent étre blanchatres a jaunatres (Denis et poly, 2007;

Ananthanarayan et Paniker, 2006).

4. Facteurs de virulence de Staphylococcus aureus

Les souches de S. aureus possédent beaucoup de facteurs de virulence responsables de
leur pathogenicité. En effet, plusieurs enzymes et cytotoxines facilitent la décomposition des
tissus de 1’hote qui seront utilisés comme nutriments pour la croissance des bactéries.

Parmi ces substances, les hémolysines, les nucléases, les protéases, les lipases, les
hyaluronidases et les collagenases permettant une pénétration des tissus et une forte adhésion.
(Todar, 2005; Nehal et al., 2010).

Il faut savoir par contre que si les facteurs de virulence de S. aureus sont bien connus et
trés étudiés, il existe tres peu de travaux relatifs aux facteurs de virulence des autres especes
telles que Staphylococcus schleiferi et Staphylococcus pseudintermedius qui ont un intérét en

médecine vétérinaire.

IV. PRINCIPALES PATHOLOGIES CAUSEES PAR LES
STAPHYLOCOQUES CHEZ LES ANIMAUX

1. Les pyodermites

L’espéce S. pseudintermedius est responsable de pathologies cutanées qui représentent
jusqu'a 90 % des cas de pyodermites chez le chien. Il est aussi a noter que cette espéce est
souvent isolée a partir de la peau et les muqueuses des chiens sains (porteurs sains). (Allaker
etal, 1992).

L’espéce S. aureus est un agent pathogene opportuniste chez le chien pouvant etre
responsable d'affections, principalement cutanées. Cependant la prévalence de ce portage est
beaucoup moins importante que celle de S. pseudintermedius (Boost et al. 2008 ; Hanselman
et al, 2009).
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Il existe aussi d’autres espéces responsables de pyodermites telles que S.
intermidius (responsable de furonculoses chez le chien,) et S. hyicus (responsable de dermites
chez le porc).

Chez le chien, des S. intermedius multiresistants aux antibiotiques ont été mis en
évidence. Des travaux publiés dans la revue Veterinary Dermatology mentionnent une
fréquence de 23% des cultures staphylococciques en relation avec des pyodermites (Loeffler
et al, 2007).

Chez les bovins, des infections cutanées dues a Staphylococcus aureus sont également
souvent recensées (Brun et Bes, 2000 ; Hermans et al, 2010).

Chez le lapin, Staphylococcus aureus cause des abcés sous-cutanés, des dermatites et des

pododermatites. C'est aussi un agent de dermatite chez le cheval (Hermans et al, 2010).

2. Les mammites

L’espéce S. aureus est responsable de nombreuses mammites chez les ruminants et est le
principal agent de mammites sub-cliniques chez les bovins. Cette espece provoque également
des mammites chez le lapin. (Leonard et Markey, 2008 ; Fitzgerald, 2012).

Hormis S. aureus, les principales espéces de staphylocogues fréquemment isolées lors de

mammites sont S. chromogenes, S.epidermidis, S. xylosus et S. hominis (Bouaziz, 2005).

Globalement, il faut savoir qu’environ 60 % des mammites rencontrées sont provoquées
par Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae, Streptococcus dysgalactiae et ensuite
tous les Staphylocoques a coagulase négative. Cela montre clairement I’'importance des

Staphylocoques dans les mammites (Bouaziz, 2005).

3. Les otites

L’otite est une inflammation du conduit auditif. Il s’agit d’'une pathologie extrémement
fréquente chez les carnivores domestiques. Les principaux germes responsables d’otites sont

les Staphylocoques, mais aussi d’autres germes comme Pseudomonas, et certaines levures.

Parmi les Staphylocoques impliqués dans les otites, Staphylococcus aureus et les deux
sous-especes, Staphylococcus schleiferi subsp. coagulans et Staphylococcus schleiferi subsp.
schleiferi, sont parmi les principaux germes responsables d’otites chez les chien (Bes et al.
2002 ; Frank et al. 2003; May et al. 2005). Il faut aussi noter Staphylococcus

pseudintermedius est aussi fréquemment isolé lors d'otites externes (Penna et al, 2010).
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V. LESANTIBIOTIQUES

Un antibiotique est une substance naturelle, synthétique ou semi-synthétique qui a trés faible
concentration tue ou inhibe la croissance bactérienne par une action au niveau d’une ou
plusieurs étapes métaboliques indispensables a la vie de la bactérie. Dans le premier cas, on
parle d'antibiotique bactéricide et dans le second cas d'antibiotique bactériostatique. Les
antibiotiques sont des molécules non actives contre les virus. Ils n’accélérent pas la guérison et

ne protégent nullement contre I’infection virale (Quevauvilliers, 2011).

1. Classification des antibiotiques

Les molécules antibiotiques se différencient par leur structure chimique, leur mode d’action,
leur spectre d’action, leurs effets secondaires et leur origine. C’est pourquoi il existe plusieurs

types de classification basée sur ces criteres.

1.1. Classification d’aprés leur structure chimique

D’aprés leur structure chimique souvent complexe et de nature trés variée, Berdy et al.
(1987, 2005) proposent un systeme de classification ouvert a tous les antibiotiques. Ce systeme
les répartit dans neuf grandes familles chimiques (Figure 01) et il est le plus utilisé en
recherche fondamentale.

I1 est a noter que ce type de classification met a 1’écart tout intérét thérapeutique et clinique,

c’est pour cela qu’il existe aussi d’autres variantes de classer les antibiotiques.

1.2. Autres types de classification

Dans le domaine pharmaceutique et médical ou la classification chimique importe peu ;
d’autres types de classifications sont utilisés. Les composés bioactifs peuvent étre classés en
fonction de leur spectre d’action, de leur type d’action, de leur mode d’action, de leur origine
ou encore de leur charge électrique :

Selon leur spectre d’action, les antibiotiques peuvent avoir un spectre large, moyen, ou tres

étroit.
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Selon leur type d’action, les antibiotiques peuvent étre bactéricides ou fongicides comme ils
peuvent étre bactériostatiques ou fongistatiques.
Selon leur mode d’action, les antibiotiques sont classés selon la cible moléculaire sur

laquelle ils se fixent.

Page 9



Revue bibliographique
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Figure 01. Classification des antibiotiques selon leur structure chimique (Berdy et al., 1987; Berdy, 2005)
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Selon leur origine, les antibiotiques peuvent étre élaborés par divers organismes vivants. Ils
peuvent étre d’origine fongique (ex: pénicillines), bactérienne (ex: bacitracine) ou encore
végétale.

Selon leur charge électrique, les antibiotiques peuvent étre a caractére acide (ex:
pénicilline), basique (ex: aminosides) ou neutre (ex: nogalamycines, mutactimycines) (Berdy et
al., 1987, 2005; Lamari, 2006).

2. Source d’antibiotiques

Les antibiotiques peuvent étre d’origine naturelle, hémi-synthétique ou purement

synthétique.
2.1. Antibiotiques d’origine naturelle

La pénicilline fut découverte en 1928 par Alexander Fleming, a partir d’'un champignon
nomme : Penicillium notatum ; depuis cet exploit, les recherches se sont lancées sur d’autres
microorganismes. (Abayomi, 2010).

Waksman passa au crible des milliers de microorganismes ; aidé par Schatz et Bugie, il
découvrit la streptomycine en 1944 dans des cultures de Streptomyces griseus. Ensuite, il
découvrit d’autres antibiotiques importants tels que 1’actinomycine, la griséine et la néomycine.
Par la suite d’autres antibiotiques majeurs furent découverts tels que la polymyxine B (1947)
produite par Bacillus polymyxa, le chloramphénicol (1948) sécrété par Streptomyces
venezuelae, la tétracycline (1948), 1’érythromycine (1952), la vancomycine (1956), la
kanamycine (1957), la lincomycine (1962), etc., élaborés par diverses especes de Streptomyces.
(Ben youssef et Belguith et Hadiji, 2016).

2.2. Antibiotiques d’origine synthétique

Les travaux d’Ehrlich sur les substances tinctoriales avaient marqué la recherche
pharmacologique de la fin du 19°™ siécle et début du 20°™ siécle ; de méme des colorants de
type sulfamides ont été synthétisés en 1908 par Gelmo et en 1919 par Heidelberger et Jacobs.
C’est grace a Gerhard Domagk, que 1’action antimicrobienne de la sulfamidochrysoidine fut
découverte au début des années 1930. Il I’a découverte alors qu’il recherchait des substances
chimiques toxiques pour les bactéries, cela a ouvert la voie a I’utilisation des sulfamides en

chimiothérapie anti-infectieuse.
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D’autres agents antibactériens ont ¢été synthétisés, comme les 5-nitrohétérocycles
comprenant le 5-nitrofuryle (1944), les 5-nitroimidazoles dont le métronidazole (1959),
I’éthionamide en (1956), le triméthoprime (1957), les pénémes (1977), ’acide nalidixique
(1962) et les fluoroquinolones a la fin des années 1970 (in Bergogne-Berezi et Dellamonica,
1999).

2.3. Antibiotiques d’origine hémi-synthétique

L’hémisynthése consiste a utiliser une molécule naturelle comme point de départ et a
effectuer sur celle-ci des modifications artificielles en vue d'obtenir des dérivés ayant des
performances plus élevées par rapport a la molécule de départ.

Beaucoup d'antibiotiques sont fabriqués industriellement par hémisynthése a partir d'un
substrat commun. L’acide 6-aminopénicillanique est une pénicilline naturelle obtenue a partir
de Penicillium. Elle est rattachée a un radical (R) qui représente les diverses protéines
susceptibles d’étre greffées (Figure 02). Ce greffage est réalisé afin de diversifier le champ
d’action de la pénicilline naturelle. En effet, certaines bactéries résistantes produisent une
enzyme (pénicillinase) pour ouvrir le cycle Béta-lactame et rendre ainsi inactive la pénicilline
naturelle. Des pénicillines d’hémisynthése tel que la méticilline et 1’oxacilline résistent a la

pénicillinase (Milcent, 2003).

chaine latérale

= O

s
—CH,CONH.CH— CH”™ > C(CHy),

CO—N CH.COOH

Figure 02. Structure chimique d’une pénicilline d’hémisynthése mettant en évidence le noyau
commun naturel (acide 6-aminopénicillanique) et le radical greffé ([En ligne] Disponible sur
http://www.microbes-edu.org/ (Consulté le 20/04/2017 a 18h)).

3. Les Mécanismes d’action des antibiotiques

Les antibiotiques sont des molécules qui agissent sur des cibles spécifiques stoppant ainsi la

prolifération microbienne en inhibant une étape primordiale de leur développement a des
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niveaux différents du processus métabolique. Selon sa nature, 1’antibiotique peut bloquer la
synthese de la paroi, la membrane plasmique, la synthese des acides nucléiques ou encore la
synthese protéique empéchant ainsi leur survie et leur cycle de reproduction. (Karp et Masson,
2010)

La Figure 03 ci-dessous illustre les différents sites d’action des antibiotiques chez la bactérie.

@ Inhibition dp la syljth‘ese @ Inhibition de la synthéese
de la paroi bactérienne de la membrane cytoplasmique

(3) Inhibition de la _—
synthése protéique @ Inhibition de la

synthése de I'ADN

@ Autres mécanismes

Figure 03. Schéma illustrant les différents sites d’action des antibiotiques (Disponible sur
http://www.123bio.net/ (consulté le 09/10/2017 a 12h 22))

3.1. Action sur la synthése pariétale

Les bactéries et les fungi disposent d’une paroi protectrice. L’¢lément essentiel qui la
caractérise chez les bactéries est la muréine, appelé aussi peptidoglycane, qui est un polymére
complexe constitué de sucres aminés et tétrapeptides reliés par différents types de liaisons
chimiques. Chez les fungi, la constitution de la paroi est différente. Elle est riche en chitine, en
glucanes et d’autres polyosides selon les especes, tels que les chitosanes chez les Mucorales et
les mannanes chez les levures (Leyral et Vierling, 2007 ; Lansing et al., 2010). Les
antibiotiques qui agissent sur la paroi, entravent le déroulement normal de sa synthése et
exposent ainsi le microorganisme aux différents facteurs de stress externes, notamment la
pression osmotique qui conduit a la lyse cellulaire (Lansing et al., 2010).

Les antibiotiques antibactériens (B-lactamines, cyclosérine, fosfomycine et glycopeptides)
agissent sur la synthése pariétale empéchent I’insertion des acides aminés formant le
tétrapeptide muréique ou en empéchant 1’insertion de ce dernier au niveau de la muréine

(Asselineau et Zalta, 1973).
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Les antibiotiques qui inhibent la synthese pariétale fongique (ex.: échinocandines) bloquent
la synthése des glucanes pariétaux, essentiels a la paroi cellulaire fongique, entrainant ainsi un
déséquilibre osmotique puis la lyse de la cellule fongique (Asselineau et Zalta, 1973; Carle,
2003).

3.2. Action sur la membrane plasmique

La membrane cellulaire représente une entité primordiale et vitale chez tout
microorganisme. Elle est constituée d’une double couche phospholipidique et de protéines qui

lui sont associées (Figure 04.).

Lxtrdenx protéine
B glycoprotéine : périphérique
protéine glycolipide

intégrale

" feuillets
Bicouche de
phospholipides

; ‘ , Chaines Phospholipides
protéine d’acides gras

intégrale protéines groupe de
périphériques  téte polaire

Cytosol

Figure 04. Représentation schématique de la bicouche phospholipidique qui constitue la structure

fondamentale des membranes biologiques. (Adapté de Darnell et al. 1993).

La membrane cytoplasmique est une barriere sélective permettant de maintenir les
métabolites et les ions a I'intérieur du microorganisme. Elle est aussi impliquée dans la
stabilisation du gradient de protons qui permet I’emmagasinement de 1’énergie cellulaire
(Prescott et al, 2002). Certains antibiotiques visent a rompre cette membrane provoquant la
dispersion de 1’énergie chimio-osmotique et la fuite du contenu cytoplasmique au milieu

extracellulaire rendant toute survie bactérienne impossible.
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Ces antibiotiques peuvent étre antibactériens (ex.: polymyxines) ou antifongiques (ex.:
amphotéricine B et nystatine). Ces deniers, agissent sur les stérols de la membrane plasmique
eucaryote, nécessaires a I’intégrit¢ de la membrane cellulaire, conduisant ainsi a la formation
de pores provoquant une augmentation de la permeéabilité avec perte du contenu cytoplasmique
puis la mort de la cellule fongique (Carle, 2003 ; Sylvie et Pharm 2003 ; Hulin et al. 2005).

Les polymyxines pénetrent les membranes bactériennes grace a leur caractére amphiphile et
s’incorporent aux couches lipidiques par I’intermédiaire de leur extrémité hydrophobe (acide
gras) alors que I’extrémité hydrophile reste a I’extérieur. Cette action a pour effet la

désorganisation membranaire et la mort cellulaire (Prescott et al, 2002).

3.3. Action sur les acides nucléiques

Les acides désoxyribonucléiques (ADN) constituent le support d’information génétique.
L’acide ribonucléique (ARN) intervient essentiellement comme support intermédiaire des
génes lors de la synthése protéique. Cela montre I’importance vitale des acides nucléiques
(ADN et ARN) pour toute entité biologique vivante.

Les antibiotiques qui ont une action sur la synthése des acides nucléiques ciblent 1’une des
¢tapes majeures (la syntheése d’ADN et sa réplication, la transcription d’ADN en ARN). Parmi
ces antibiotiques, les quinolones et fluoroquinolones qui agissent en se liant au complexe
ADN-ADN gyrase bactérienne, ce qui a pour effet d'inhiber la gyrase (indispensable a
I'ouverture de la double hélice). Ceci inhibe la réplication de I'ADN, donc la division
bactérienne. La mitomycine et I’acide nalidixique empéchent respectivement la réplication de
I’ADN (en se fixant sur les deux brins d’ADN) et sa synthese (par inhibition de I’incorporation
de la thymine). L’actinomycine empéche la transcription de ’ADN en ARN messager
(Asselineau et Zalta, 1973 ; Prescott et al, 2002 ; Lansing et al., 2010).

3.4. Inhibition de la synthése des protéines

La synthese protéique constitue également une étape vitale pour les cellules microbiennes.
L’ARN messager est traduit en protéines (protéines structurales, enzymatiques, de transport) au
niveau des ribosomes.

Les antibiotiques qui inhibent la synthése protéique agissant sur les ribosomes, comme c¢’est
le cas des macrolides, des tétracyclines et du chloramphénicol. Au niveau du ribosome, ces

antibiotiques peuvent empécher la fixation de ’ARN de transfert porteur d’acides aminés, la
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translocation et la transpeptidation. D’autres antibiotiques (ex. streptomycine) provoquent des
erreurs de lecture du code génétique (Asselineau et Zalta, 1973).

Le ribosome est un trés gros assemblage de plusieurs protéines et d’ARN ribosomaux (ARNT),
composé de deux sous-unités ; une grande et une petite. Ces deux sous-unités s’assemblent et
forment, a leur interface, une « téte de lecture » capable de décoder I’ARN messager (Figure
05). Certains antibiotiques agissent sur la petite sous-unité (30S) ribosomale (ex : aminosides,
cyclines et glycylcylines) et d’autres sur la grande sous-unité ribosomale (50S) comme les

macrolides, les oxazolidinones, les acides fusidiques et les phénicolés.

Grande sous-unité

Protéine

ARN ﬁ\essager
Petite sous-unité

¢ —)

Figure 05. Schéma illustrant la structure du ribosome ([En ligne] Disponible sur https://ed414-
openlab.unistra.fr/ (consulté le 09/10/2017 & 14h26))

VI. RESISTANCE AUX ANTIBIOTIQUES

1. Phénomeéne de la résistance et la multi résistance aux antibiotiques

L’usage des antibiotiques en médecine vétérinaire est controlé, cela s’explique par le fait
que I’antibiothérapie animale compte un ensemble de contraintes pouvant se répercuter sur la
sant¢ humaine consommateur. L’une de ces contraintes, engendrées par une antibiothérapie
prolongée, est 1’émergence du phénomeéne d’antibiorésistance avec apparition de souches
bactériennes parfois multirésistantes aux antibiotiques. Cela rend la lutte contre les infections
et les maladies d’origine microbienne tres difficile avec échecs thérapeutiques conduisant

souvent a la mort de I’animal et I’émergence de pathogenes pour ’Homme. En effet, ce
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phénomene est tres fréquent, illustrant parfaitement ’ampleur des conséquences a long terme

d’une antibiothérapie mal menée.

La résistance des microorganismes aux antibiotiques est un phénoméne connu depuis tres
longtemps a évolution perpétuelle, sous 1’effet de la pression de sélection des antibiotiques, et
accéléré par 1’usage intensif et automatique de ces molécules. De nombreux travaux et
publications dans le monde et en Algérie font état de la constante évolution du phénomeéne de
I’antibiorésistance signalant méme [D’apparition de nouvelles souches bactériennes
multirésistantes aux antibiotiques cliniquement utilisés, dont certains sont des céphalosporines
de troisieme et quatrieme générations (Touati et al., 2006 ; Messai et al., 2008 ; Sekhsokh et
al., 2008 ; Kumarasamy et al., 2010). En effet, il faut remonter a 1’époque des années 1940
pour constater que trés peu de temps apres le début de 1'usage thérapeutique de la pénicilline, il

a été enregistré antibiorésistance sur des souches de staphylocoques (Mary barber, 1946).

2. Types de résistance aux antibiotiques

2.1. La résistance naturelle

La résistance d’une espece ou d’un genre bactérien donné qui ont la capacité de résister a

un antibiotique. Le support de cette résistance est chromosomique (Lansing et al., 2010).

2.2. La résistance acquise

La résistance acquise est la capacit¢ d’une souche bactérienne a résister a une
concentration d’antibiotique, beaucoup plus élevée que celle supportée par les autres souches
de la méme espéce bactérienne (Schwarz et Chaslus, 2001). C’est une propriété de souche ;
cette résistance peut étre acquise soit par mutation chromosomique (20% des cas) soit par
acquisition de matériel génétique exogene (transfert de plasmides conjugatifs ou de
transposons) (Yala et al., 2001; Barrial et al., 2005; Lansing et al., 2010).

2.2.1. Résistance par mutation chromosomique

C’est un phénomene rare, mis en cause dans une toute petite partie des résistances

rencontrées en clinique. Souvent, I’augmentation de la résistance se fait progressivement par
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plusieurs mutations chromosomiques successives. Cependant, il est possible qu’une seule
mutation chromosomique puisse induire une augmentation tres importante de
I’antibiorésistance. La diffusion de ce type de résistance est étroitement liée a la nature de la

souche bactérienne mutante (Demerc, 1948).

2.2.2. Résistance par acquisition de matériel génétique exogéne

Contrairement a la mutation chromosomique ou 1’on a une augmentation par paliers
de la résistance, I’acquisition de matériel génétique exogene permet 1’apparition d’une
augmentation brusque de la résistance. Cette acquisition de nouveaux geénes se fait par
I’intermédiaire de plasmides ou de transposons par trois mécanismes : la conjugaison, la
transformation et la transduction.

La conjugaison peut s’effectuer entre deux bactéries de méme espece ou bien entre deux
bactéries d’especes différentes mais compatibles. Elle a pour principe, le transfert d’une copie
du plasmide porteur des génes de résistance par I’intermédiaire des pili sexuels (Lederberg,
1946)

La transformation est un autre phénomeéne qui a généralement lieu entre bactéries de genres
proches pour permettre la recombinaison. Il a pour principe I’obtention de nouveaux genes de
résistance par le réarrangement de séquences d’ADN échangées entre deux bactéries (Griffith,
1928).

Enfin, la transduction se fait par la transmission de séquences d’ADN entre différentes
bactéries et ce par I’intermédiaire d’un virus ’’bactériophage’’. Ce mécanisme n’a lieu que

pour des bactéries de la méme souche vue la spécificité des bactériophages (Lwoff, 1950).

3. Meécanismes de résistance aux antibiotiques

Pour survivre, la bactérie tente d’échapper a 1’action des antibiotiques par différentes
stratégies, ces dernieres peuvent étre classees en deux types principaux : des mécanismes non

enzymatiques (intrinséques) et des mecanismes enzymatiques. (Voir figure 06).
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3.1. Mécanismes non enzymatiques

Parmi les mécanismes non enzymatiques qu’utilise la bactérie pour sa survie :
I’imperméabilité, la modification de la cible d’antibiotique, les systémes d’efflux et la

résistance par absence de site d’action.

3.1.1. L’imperméabilité : « Résistance par diminution de la pénétration d’un antibiotique »

L’existence de I’enveloppe hydrophobe externe chez les bactéries permet une
résistance naturelle a plusieurs antibiotiques hydrophiles cela est d0 au composant lipo-
polysaccharidique (LPS) present sur les enveloppes des bactéries & Gram négatif (Cavallo et
al., 2004). Des mutations peuvent entrainer des modifications quantitatives ou qualitatives de
I’expression des porines. Ces derniéres sont des protéines possédant des canaux centraux qui
permettent le passage de molécules hydrophiles de petite taille comme les p-lactamines, les
aminosides et les phénicolés. Leur inactivation ou la diminution de leur nombre est responsable
de la résistance acquise a plusieurs familles d’antibiotiques par diminution de la diffusion des

antibiotiques (Carvallo et al., 2004).

3.1.2. Systémes d’efflux : « Résistance par augmentation de I’excrétion d’un antibiotique »

Ce mécanisme est actif chez les bactéries a Gram négatif et & Gram positif. Il
consiste a I’expulsion des antibiotiques hors de la cellule bactérienne, mais il existe surtout
chez les bactéries n’ayant pas un systéme de dégradation intracellulaire, possédant des
protéines membranaires qui induisent une augmentation de I’excrétion de 1’agent antibactérien

et par conséquence 1’augmentation de la résistance a ce dernier (Cavallo et al., 2004).

3.1.3. Altération des cibles d’antibiotiques

Si la cible est modifiée de telle maniére que I’antibiotique ne puisse pas s’y fixer, la
bactérie acquiert une résistance qui s’étend souvent a toute la famille de I’antibiotique a cause
d’une moindre affinité (Fauchére et Avril, 2002; Cavallo et al., 2004).

Le ribosome est le siege de la synthése protéique et en méme temps le site de fixation de

quelques antibiotiques provoquant I’arrét de la synthése protéique. La modification acquise de
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celui-ci par mutation, diminue 1’affinité du site de fixation de 1’antibiotique et rend la bactérie
résistante (Fauchere et Avril, 2002).

3.1.4. Résistance par absence de site d’action

C’est une résistance naturelle par absence du site d’action. Par exemple, Les bactéries
résistent naturellement aux antifongiques par absence de stérols et les champignons résistent

aux pénicillines par absence de peptidoglycane.

3.2.L.es mécanismes enzymatiques

Ces mécanismes consistent a synthétiser des enzymes qui ont le pouvoir de réduire ou
carrément inactiver 1’antibiotique. Parmi ces enzymes, celles inactivant les aminosides, les

phénicolés et les B-lactamines (Cavallo et al., 2004).

3.2.1. Lesenzymes inactivant les phénicolés

La production d’un e chloramphénicol acétyltransférase plasmidique est souvent la
cause de la résistance au chloramphénicol. Cette substance est détectée chez certaines espéces
d’entérobactéries telles que Salmonella typhi et Pseudomonas et Yersinia (Cavallo et al.,
2004). Mais il peut exister aussi, une résistance au chloramphénicol par le biais d’une
nitroréductase (Smith et Erwin, 2007).

3.2.2. Lesenzymes inactivant les aminosides

Ces enzymes sont classées en trois catégories d’apres la réaction poduite: aminoside
acetyltransférases, aminoside adényltransférases et aminoside phosphotransférases; seules ces
derniéres conférent un haut niveau de résistance (Cavallo et al., 2004).

3.2.3. Les enzymes inactivant les B-lactamines

Plusieurs bactéries de la famille des Enterobacteriaceae telles que Klebsiella

pneumoniae, Escherichia coli et Salmonella enterica produisent des enzymes inactivant les
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antibiotiques. Ces bactéries présentent une résistance naturelle aux aminopénicillines
(Ampicilline-Amoxicilline) et aux carboxypénicillines, due a une pénicillinase constitutive,
c.a.d produite constamment et indépendamment de la présence de I’antibiotique (Cattoir,

2004).

La diminution de la perméabilité
de la membrane empéche
I'antibiotique d'entrer

_. Pompe

Antibiotique
2~ refoulé

Les antibiotiques sont
décomposés par les enzymes

Figure 06. Schéma illustrant les principaux mécanismes mis en ceuvre par les
microorganismes dans la résistance aux antibiotiques. Source : www.antibiotique.eu
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Les prélevements, I’isolement et 1’identification partielle des souches bactériennes ont été
réalisés dans le cadre du Projet de Fin d’Etude pour I’obtention du diplome de docteur
vétérinaire (Aouiche et Mohammedi, 2017). Dans le présent travail, des tests
complémentaires permettant de confirmer I’identité des espéces ont été accomplis. De plus,
une étude statistique basée sur les résultats obtenus en pfe et une enquéte sur terrain aupres

des professionnels de la santé animale ont été réalisés.

. ORIGINE DES ECHANTILLONS ET ISOLEMENT DES
SOUCHES BACTERIENNES

Les prélevements ont été effectués dans le cadre du projet de fin d’étude sur divers
animaux provenant des services de «médecine canine », «chirurgie » et «anatomie
pathologique » de I’Ecole Nationale Supérieur Vétérinaire d’Alger (E.N.S.V.), d’une clinique
chirurgicale de la médecine humaine située & Bordj-bouarréridj et d’un cabinet vétérinaire
situé a Ain-Allah (Alger). Les analyses bactériologiques ont été réalisées au niveau du
laboratoire de Microbiologie de I’E.N.S.V. d’Alger. Chaque analyse a ¢té suivie d’une fiche
d’enquéte afin de recueillir le maximum d’information (espece animale / sexe / age / type de
prélevement / pathologie suspectée / état de santé / description). (Aouiche et Mohammedi,
2017)

Les principaux types de prélévements réalisés sont d’origine auriculaire, viscérale, a
partir de plaies infectées et d’abces. Les méthodes de prélévements effectuées sont décrites en

annexe 01.

L’isolement des souches bactériennes a été effectu¢ a partir de suspension bactérienne,
par étalement sur milieu de gélose nutritive coulée en boites de Pétri, apres enrichissement.
Les boites sont incubées a 37°C durant 24 h. Les colonies bactériennes ont été purifiées et

étudiées individuellement (Aouiche et Mohammedi, 2017).
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I1. IDENTIFICATION DES SOUCHES BACTERIENNES

L’identification des souches bactériennes isolées dans le cadre du PFE a été réalisée en se
basant sur des tests micromorphologiques (forme, regroupement, coloration de Gram),
culturaux suivis d’une identification par galerie Api. Nous avons identifi¢ 100 souches dont
39 bactéries appartenant au genre Staphylococcus (voir tableau n° 01 ci-dessous). Cing de ces
derniéres ont été identifiées en tant que Staphylococcus sp. par manque de galerie rapide Api

Staph qui nous permettraient de les identifier précisément.

Tableau n° 01. Espeéces et effectif des isolats du genre Staphylococcus étudiés.

Espéces de Staphylococcus Nombre
Staphylococcus aureus 18
Staphylococcus chromogenes 02
Staphylococcus lentus 01
Staphylococcus simulans 02
Staphylococcus xylosus 11
Staphylococcus sp. 05

Afin d’identifier ces cinq bactéries et leur attribuer un nom d’espece, des tests
complémentaires physiologiques et biochimiques ont été réalisés par galerie classiques dans le
cadre du présent travail et les résultats obtenus ont été comparés aux profils des especes du

genre Staphylococcus.

1. Tests de la voie de fermentation du glucose

Ce test s’effectue sur milieu Clark et Lubs et permet de mettre en évidence la voie de
fermentation du glucose empruntée par la bactérie a travers les produits synthétisés. En effet,
il existe la voie de fermentation des acides mixtes révélée par le test rouge de méthyle (RM) et

la voie de fermentation butanediolique révélée par le test vosges-proskauer (VP).

Le test consiste a ensemencer deux tubes de milieu Clark et Lubs avec quelques gouttes
de suspension bactérienne. Aprés incubation a 37 °C durant 24 a 48 h. La lecture des résultats

se fait apres vérification de 1’apparition d’un trouble comme suit :
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- Ajout d’une goutte de rouge de méthyle dans le premier tube. Une coloration rouge témoin

d’une forte acidification indique un résultat positif pour la voie des acides mixtes.

- Ajout d’une goutte de chacun des réactifs VP1 et VP2 dans le deuxiéme tube. Une
coloration rouge en surface témoin de la présence de I’acétoine indique un résultat positif

pour la voie butanediolique (Frangois Denis, 2011).

2. Test de I’H,S, glucose et lactose

Ce teste s’applique sur milieux de Kligler-Hajna. Ce dernier contient deux glucides
« glucose » et « lactose ». Cela nous permet de mettre en évidence 1’utilisation de ces deux

sucres en plus de la production d’HjS.

Le test consiste a ensemencer le milieu de culture en tube incliné par une pipette chargée de la
suspension bactérienne. Le culot est ensemencé quant a lui en piqlre centrale. L’incubation

du tube se fait pendant 24 heures a 37°C, sans trop visser le tube.

e Le 1% sucre dégradé est le glucose, sa fermentation nécessite 1’anaérobiose (dans le
culot). Une production d’acides résulte de cette dégradation, révélée par un virage de

couleur du rouge de phénol vers le jaune.

e Le 2"™sucre dégradé est le lactose, sa dégradation nécessite 1’aérobiose (sur la pente).
Le virage du rouge de phénol au jaune sur la pente du tube signifie une acidification
dle a I’oxydation du lactose, on peut donc dire que la souche est a lactose (+).

e Quant a la production de H,S, elle est mise en évidence par la présence du précipité
noir (précipité de sulfure de fer noir), qui témoigne la combinaison du H,S formé avec

le citrate de fer présent (Frangois Denis, 2011).

3. Test Mannitol- Mobilité

Ce test s’applique sur milieu Mannitol-Mobilité et permet de mettre en évidence la

mobilité de la souche et la fermentation du mannitol.

Le test consiste a ensemencer le tube de mannitol-mobilite par piqlre centrale, et
I’incuber par la suite a 37°C pendant 24 heures. Le milieu mannitol-mobilité contient une

faible teneur d’agar (gélose semi-solide) qui rend le déplacement des bactéries mobiles
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possible. La diffusion des bactéries autour de la piqQre centrale indique la mobilité de ces

derniéres.

L’utilisation du mannitol est signalée par I’indicateur de pH (rouge de phénol).
L’utilisation du mannitol acidifie le milieu qui peut ainsi étre révélé par le virage de

I’indicateur de pH a sa teinte acide (jaune) ((Frangois Denis, 2011).

4. Test d’utilisation du citrate comme seule source de carbone

Ce test s’applique sur milieu Citrate de Simmons et permet 1’étude de I’utilisation du
citrate par la bactérie, comme seule source de carbone. Seules les bactéries possédant une

>’citrate perméase’’ ont la capacité d’utiliser cet acide organique comme source de carbone.

Le test consiste a ensemencer sur la pente d’un tube contenant le milieu Citrate de

Simmons et de I’incuber a 37°C pendant 24 h.

La lecture des résultats est possible grace a la présence d’un indicateur de pH (bleu de
bromothymol) et d’un seul composé carboné «citrate de sodiumy». L'oxydation du citrate
entraine la libération de CO, et la consommation de H* entrainant une alcalinisation du milieu
révélée par le virage du bleu de bromothymol a sa teinte basique (bleu) ((Frangois Denis,
2011).

5. Test de ’ADH (arginine dihydrolase)

Ce test a pour but de mettre en évidence 1’enzyme ADH. Cela consiste a ensemencer le
milieu avec une goutte de suspension bactérienne. Le tube doit étre agité et bien vissé avant

de le placer dans un incubateur a 37°C pendant 24 heures.

La dégradation de I’arginine par I’enzyme arginine dihydrolase, provoque une
alcalinisation du milieu et donc un virage de couleur du milieu au violet ((Frangois Denis,
2011).

6. Test de TDA (tryptophane désaminase), uréase et production d’indole
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Ce test s’applique sur milieu urée-indole et permet de mettre en évidence la présence

d’une uréase, une tryptophanase et un tryptophane désaminase (TDA).

Le test consiste & ensemencer trois tubes contenant le milieu urée-indole par un inoculum
bactérien et de les incuber a 37°C pendant 24 heures. La lecture des résultats se fait comme
suit :

- Une forte alcalinisation du milieu révélée par un virage de I’indicateur de pH (rouge de

phénol) a sa teinte basique (rouge) indique la dégradation de 1’urée par I'uréase.

- Un précipité marron foncé se forme en présence du reactif « chlorure de fer » lors de la

dégradation du tryptophane par la TDA.

- Un complexe coloré en rouge se forme en présence du réactif de Kovacs lors de
production d’indole, cela permet de mettre en évidence 1’hydrolyse du tryptophane par la

tryptophanase ((Frangois Denis, 2011).

7. Test de nitrate réductase

Ce test a pour but de mettre en évidence la présence de nitrate réductase, un complexe
enzymatique capable de réduire les nitrates en nitrites ou bien les réduire en nitrites puis en

azote moléculaire (diazote).

La technique consiste a ensemencer un milieu liquide nitraté et a mettre en évidence la
présence des nitrites par ajout du réactif de Griess (Nitl et Nit2) responsable de la formation

d’un complexe rouge en contact avec les nitrites.

En absence de coloration rouge (absence de nitrites), I’ajout du zinc catalysant la
réduction des nitrates en nitrites, mise en évidence par le réactif de Griess démontre 1’absence
de synthése de nitrate réductase chez la bactérie. L’absence de virage de couleur (au rouge)
apres ajout de zinc, démontre la réduction des nitrates en diazote par la bactérie ((Frangois
Denis, 2011).
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I11. FACTEURS INFLUANCANT LA RECRUDESCENCE DE
L’ANTIBIORESISTANCE

1. Etude statistique

Une étude statistique, basée sur le test de conformité de Chi?, permettant de déterminer
les facteurs influencant la recrudescence du phénoméne de 1’antibiorésistance chez les
Staphylocoques a été menée. Pour cela, les profils de résistance de la totalité des espéces de
staphylocoques isolées ont été étudiés en relation avec les facteurs: fréquence de
consommation des antibiotiques, age de 1’animal, sexe de 1’animal, la pathologie et I’espéce
animale.

Le test de conformité Chi2 a été appliqué par le logiciel Excel de Microsoft. Il permet
d’étudier le lien ou I’indépendance qui existe entre deux variables aléatoires. La significativité
exprime 1’improbabilité que deux variables soient indépendants. On utilise pour cela un seuil
de signification qui signifie que le résultat observé a moins de 5 % de chances d'étre obtenu

par hasard. Il est donc jugé statistiquement significatif.

Pour cela le test consiste a comparer une valeur « p » a ce seuil :

- Silavaleur « p » est supérieure a 0,05, le résultat n’est pas significatif ;

- Silavaleur « p » est inférieure a 0,05, le résultat est considéré comme significatif ;

- Si la valeur «p » est inférieure a 0,01, le résultat est considéré comme hautement
significatif ;

- Silavaleur « p » est inférieure & 0,001, le résultat est consideré comme trés hautement

significatif.

2. Enquéte sur terrain

Un questionnaire composé de 12 questions, basé principalement sur des questions
fermées, a été préparé et distribué aupres des professionnels de la santé animale dans la région
d’Alger et ses environs afin de recueillir des données sur terrain, a savoir la prévalence des
infections staphylococciques et 1’évolution de 1’antibiorésistance, les méthodes et stratégies
suivies par les vétérinaires face a ces infections et les approches thérapeutiques adoptées face

au phénomeéne de I’antibiorésistance.
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Ces données sont exploitées en tentant d’établir un lien entre la méthode thérapeutique
utilisée et I’émergence de staphylocoques résistants voir multi-résistants.
Les résultats obtenus (proportions) sont confrontés a ceux de la littérature et ceux obtenus

sur la base des échantillons isolés. Le modéle du questionnaire est présenté ci-dessous.

Page 29



Matériel et méthode

Modeéle du questionnaire utilisé lors de ’enquéte relative a ’antibio-résistance
des staphylocoques, aupres des professionnels de la santé animale

Nom du vétérinaire (Facultatif): Dr.

1. Recevez-vous beaucoup d’infections staphylococciques ?

O Oui
O Non

2. Avez-vous constaté la présence d’une antibio-résistance dans les infections staphylococciques que

vous recevez ?

O Oui
O Non

Si oui, quels sont les principaux antibiotiques vis-a-vis desquels les staphylocoques sont

FESISTANTES D v ceiciiecte ettt ettt cae s et be et sae s ebbesabesaesebbes shesaseebaeebesassesase sbesassenseestesasbennsesnsssesesenenesrnrnens

3. Utilisez-vous des antibiotiques a titre préventif ?
O Oui
O Non
4. Réalisez-vous des tests d’antibiogramme avant traitement par antibiothérapie ?
O Oui
0 Non

5. A propos de la résistance aux antibiotiques, avez-vous constaté une différence significative entre
les patients ayant recu beaucoup d’antibiotiques au préalable et ceux n’ayantjamais (ou peu) pris

d’antibiotiques ?

O Oui
O Non

6. Quels antibiotiques utilisez-vous le plus souvent contre les infections staphylococciques ?
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7. Dans le cas de staphylocoques résistants, quelles solutions palliatives adoptez-vous ? Y a-t-il un
ou plusieurs antibiotique (s) que vous réservez a ce genre de situations pour éviter les échecs

thérapeutiques et sauver les patients ?

8. Avez-vous remarqué un lien entre I'utilisation abusive des antibiotiques et le développement de

la résistance staphylococcique ?

9. Avez-vous remarqué un quelconque lien entre le sexe ou I'dge des patients, I'organe atteint ou
I’espéce animale et la résistance des staphylocoques ?

O Oui
O Non

-Si oui précisez lesquels :

10. Avez-vous remarqué un lien entre I'espece bactérienne et le développement de la résistance

staphylococcique ?

11. Avotre avis, qui est concerné par la lutte contre I'antibio-résistance ?
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Les vétérinaires
Les médecins
Les éleveurs

Les boites pharmaceutiques

O o0doaoad

12. Pensez-vous pouvoir contribuer a la réduction de l'utilisation des antibiotiques ?

O Oui
O Non

Si non, pourquoi ? Quelle est la nature des entraves et difficultés auxquelles vous faites face ?

Signature
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I. IDENTIFICATION DES SOUCHES BACTERIENNES

Les résultats des tests biochimiques et physiologiques réalisés par galerie classique pour
les cinq isolats appartenant au genre Staphylococcus dans le but de leur donner un nom

d’espéce, sont présentés en ci-dessous :

1. Résultats des tests biochimiques

1.1. Tests de la voie de fermentation du glucose
Apres ajout du rouge de méthyle, les cing isolats ont montré une coloration rouge,

témoignant d’une acidification du milieu. Les cinq isolats sont donc RM+ (voie des acides

mixtes). La réaction VP est négative pour les cing isolats.

1.2. Test de I’H,S, glucose et lactose

Les cing tubes ont montré un virage de couleur au jaune en surface et au niveau du culot

de milieu. Les cing tubes sont donc glucose (+) et lactose (+).

Aucun précipité noir n’a été mis en évidence. Les cinq tubes sont donc H,S(-).

1.3. Test Mannitol- Mobilité

La croissance des bactéries s’est déroulée au niveau de la piqire centrale sans diffusion

latérale, indiquant ainsi 1’absence de mobilité pour les cinq isolats.

Le virage de couleur au jaune s’est produit au niveau des cinq tubes. Les cinq isolats sont

donc mannitol (+).

1.4. Test d’utilisation du citrate comme seule source de carbone

Un virage de couleur au bleu a été observé au niveau des tubes des cing isolats. Les cing

bactéries sont donc capables d’utiliser le citrate comme seule source de carbone.
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1.5.Test de PADH (arginine dihydrolase)

Un virage de couleur du milieu au violet a été observé chez trois isolats sur cing

indiquant la présence de ’arginine dihydrolase chez ces bactéries.

1.6. Test de TDA (tryptophane désaminase), uréase et production d’indole

Un précipité marron foncé s’est formé dans quatre tubes sur cing en présence du réactif

« chlorure de fer ». Quatre tubes sont donc TDA (+).

Un virage au rouge a été observé dans les tubes des cing isolats indiquant la dégradation

de I’urée par ’uréase. Les cinq isolats sont donc uréase (+).

Aucun complexe rouge ne s’est formé en présence du réactif de Kovacs. Les cinq tubes

sont donc indole (-).

1.7. Test de nitrate réductase

Les cing tubes ont montré un virage de couleur (au rouge). Les cing isolats sont donc
Nitrate réductase (+).

Tableau n°® 02 : Résultats des tests biochimiques des cing isolats étudiés par galerie classique.

Glucose | Lactose Mannitol H,S Nitrate VP Citrate ADH TDA Uréase Indole
réductase
Isolat 1 + + + - + + + + + + -
Isolat 2 + + + - + - + - + + -
Isolat 3 + + + - + + + - + + -
Isolat 4 + + + - + + + + - + -
Isolat 5 + + + - + + + + + + -
S. aureus + + + - + + + + ND + -
S. xylosus + + + - + +- + - ND + -

S. : Staphylococcus ; VP : Voges Proskauer ; ADH : arginine dihydrolase ; TDA : Tryptophane désaminase.
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2. Discussion

Les cing isolats de Staphylococcus ont eté identifiés sur la base d’une recherche de onze
caracteres biochimiques en utilisant une galerie api staph. Les cing isolats ont été identifiés en
tant que Staphylococcus aureus et Staphylococcus xylosus.

Méme s’il est admis qu’il n’est pas trés juste d’identifier une espéce sur la base de la
recherche d’une dizaine de profils enzymatiques, la plupart des tests biochimiques qui ont été
réalisés sont des tests distinctifs pour les espéces du genre Staphylocoque figurant parmi les
tests de la galerie Api Staph. En effet, il est connu en taxonomie numérique que méme 1’étude
d’une centaine de caractéres phénotypiques ne représente que 5 a 20 % (selon les espéces) de

I’information génétique globale contenue dans le génome bactérien (Bergey’s Manual, 2004).

I1 est donc évident que la classification de la présente étude n’est que approximative, un
rapprochement sur la base de quelques caractéres phénotypiques. En effet, c’est ainsi que les
isolats 02 et 03 ont été rapprochés de I’espece Staphylococcus xylosus et les isolats 01, 04 et

05 ont été rapprochés de I’espece S. aureus.

Il. FACTEURS INFLUANCANT LA RECRUDESCENCE DE
L’ANTIBIORESISTANCE

1. Etude statistique

Formulation des hypotheses :
>>HO: il n'y a pas un lien qui relie les deux variables.

>>H1: il y a un lien entre les deux variables.

1.1. Influence de I'age de I'animal sur la résistance des Staphylocoques

Nbr. Staph. non résist. Nbr. Staph. résist. Total général
Adulte 05 13 18
Jeune 03 18 21
Total général 08 31 39

Le résultat du test Chi?, P=0,29. P>0,05, donc on peut dire que la différence n'est pas
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significative.

L’hypothése Hp ne peut étre rejetée au risque de 5%. On n’a donc pas d'argument

statistique pour affirmer l'influence de 1’age sur le développement des Staphylocoques

résistants.

1.2. Influence du sexe de I'animal sur la résistance des Staphylocoques

Nbr. Staph. non résist. | Nbr. Staph. résist. Total général
Femelle 05 15 20
Male 03 16 19
Total général 08 31 39

Le résultat du test Chi%, P=0,47. P>0,05, donc on peut dire que la différence n'est pas
significative.

L’hypothése Ho ne peut étre rejetée au risque de 5%. On n’a donc pas d'argument statistique
pour affirmer I'influence du sexe d’animal sur la recrudescence de I’antibiorésistance chez les

Staphylocoques.

1.3. Influence de I'espece animale sur la résistance des Staphylocoques

Nbr. Staph. non résist. Nbr. Staph. résist. | Total général
Agneau 00 03 03
Canine 04 08 12
Ecureuil 01 02 03
Féline 02 09 11
Humain 00 05 05
Volaille 01 04 05
Total général 08 31 39

Le résultat du test Chi%, P=0,60. P>0,05, donc on peut dire que la différence n'est pas
significative.

L’hypothese Hp ne peut étre rejetée au risque de 5%. On n’a donc pas d'argument statistique
pour affirmer 1'influence de I’espéce animale sur la recrudescence de 1’antibiorésistance chez

les Staphylocoques.

1.4. Influence de la pathologie de I'animal sur la résistance des Staphylocoques

Nbr. Staph. non résist.

Nbr. Staph. résist.

Total général

Autopsie

01

06

07

Coryza

01

03

04
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Otite 04 13 17
Plaie 02 09 11
Total général 08 31 39

Le résultat du test Chi%, P=0,95. P>0,05, donc on peut dire que la différence n'est pas
significative.

L’hypothése Ho ne peut étre rejetée au risque de 5%. On n’a donc pas d'argument statistique
pour affirmer l'influence de la pathologie animale sur le développement de 1’antibiorésistance

chez les Staphylocoques.

1.5. Influence de I'espece bactérienne sur la résistance des Staphylocoques

Nbr. Staph. non résist. | Nbr. Staph. résist. Total général
Staphylococcus aureus 03 18 21
Staphylococcus chromogenes 01 01 02
Staphylococcus lentus 00 01 01
Staphylococcus simulans 01 01 02
Staphylococcus xylosus 03 10 13
Total général 08 31 39

Le résultat du test Chi?, P=0,52. P>0,05, donc on peut dire que la différence n'est pas
significative.
L’hypothése Hp ne peut étre rejetée au risque de 5%. On n’a donc pas d'argument statistique
pour affirmer l'influence de I’espece bactérienne sur le développement de I’antibiorésistance

chez les Staphylocoques.

1.6. Influence de la fréquence de prise d'antibiotique sur la résistance des Staphylocoques

Fréquence de prise d’ATB des
Nombre d’isolats animaux correspondants aux isolats | Nbr. Staph. non résist. Nbr. Staph. résist.
03 00 03 00
03 01 03 00
06 02 02 04
06 03 00 06
10 04 00 10
07 05 00 07
02 06 00 02
01 08 00 01
01 10 00 01
39 / 08 31

La fréquence de prise d’antibiotique est exprimé en nombre de prise par vie ; ATB : antibiotique
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Le résultat du test Chi% P=0,0002. P<0,001, donc on peut dire que la différence est
significative. L’hypothése Hp peut étre rejetée au risque de 5%. On a donc un argument
statistique pour affirmer l'influence de la fréquence de prise d’antibiotiques sur le

développement de I’antibiorésistance chez les Staphylocoques.

2. Enquéte sur terrain

Les résultats de 1’enquéte sur terrain, relative au développement de 1’antibiorésistance
chez les Staphylocoques sont donnés au niveau du tableau n° ci-dessous. Les proportions des

réponses sont mentionnées selon le type de question (ouverte / fermée).
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Tableau n°® 09: Résultats des pourcentages du sondage réalisé aupres des professionnels de la santé animale. Oui
Quest.01 Recevez-vous beaucoup d’infections Staphylococciques 82%
Quest.02 Avez-vous constaté une antibiorésistance dans les infections d’origine Staphylococciques 91%
Quest.03 Utilisez-vous des antibiotiques a titre préventif ? 70%
Quest.04 Réalisez-vous des tests d’antibiogramme avant traitement par antibiothérapie 10%
Quest.05 Y’a- t-il différence significative observée entre les patients consommant beaucoup d'antibiotiques et ceux occasionnellement 82%
Quest.06 Y’a- t-il un lien entre 1’utilisation abusive d'ATB et le développement de la résistance vis-a-vis des Staphylocoques ? 82%
Quest.07 Y’a- t-il un lien entre le sexe ou 1’age des patients, I’organe atteint ou I’espéce animale et la résistance vis-a-vis des 0%

Staphylocoques ?
Quest.08 Y’a- t-il un lien entre I’espéce bactérienne et le développement de la résistance Staphylococcique ? 0%
Quest.09 Pensez-vous pouvoir contribuer a la réduction de I’utilisation des antibiotiques ? 82%
Quels sont les Pénicilline Macrolide Cefoxitine Méticilline Amoxicilline / /
Quest.10 | principaux antibiotiques 82% 23% 12% 08% 12%
vis-a-vis desquels les
staphylocoques sont
résistants ?
Quels antibiotiques Vancomycine Erythromycine Tyrosine Tetracycline Amoxicilline Pyostacine Macrolide
Quest.11 | utilisez-vous le plus 16% 08% 12% 28% 24% 08% 04%
souvent contre les
infections
staphylococciques.
Antibiotiques utilisés Sulfamides + Pénicilline + Enfx Tyrosine Cephalexine Marbocycline /
Quest.12 | dans le cas de trimetoprime streptomycine 31% 14% 14% 17%
staphylocoques 10% 14%

résistants.

Enfx : Enrofloxasine (fluorogquinolones) ; Les propositions calculées correspondent aux réponses obtenues par les professionnels de la santé animale.
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3. Discussion

Les résultats de 1’étude statistique relative aux facteurs influengant le développement du
phénomene de I’antibiorésistance chez les Staphylocoques ont montré que parmi tous les
facteurs étudiés, seule la fréquence de prise d’antibiotiques influence significativement le
développement de ce phénomene.

En effet, ces résultats concordent parfaitement avec ceux obtenus par 1’enquéte sur terrain
aupres des professionnels de la santé animale, lesquels ont répondu a 82 % qu’une différence
substantielle a été notée entre les patients consommateurs occasionnels (rares) et ceux
consommant beaucoup d’antibiotiques. De plus, plusieurs travaux et enquétes mentionnés
dans la littérature confirment ces résultats (Burn-Buisson, 2016 ; E.C.D.C., 2015 ; A.N.S.M.,
2017).

Les infections d’origine staphylococciques sont parmi les plus répandues en pathologie
vétérinaire. En effet, les professionnels de la santé animale ont affirmé cela a 82 %. Il faut
signaler que 91 % de ces professionnels de la santé affirment I’existence d’une
antibiorésistance problématique chez les staphylocoques mis en cause décelés souvent par des
échecs thérapeutiques.

Afin de tenter d’expliquer concrétement 1’augmentation de 1’antibiorésistance chez les
Staphylocoques en milieu vétérinaire, nous devons mettre 1’accent sur les pratiques de tous les
acteurs du milieu vétérinaire (médecin et éleveur). En effet, les résultats de notre enquéte
montrent que seuls 10% des médecins vétérinaires ont reconnu pratiquer 1’antibiogramme
avant prescription d’un antibiotique. Cet ¢lément indique le faible taux de 1’antibiothérapie
ciblée qui conduit souvent a des prescriptions anarchiques contribuant a 1’augmentation de
I’antibiorésistance. Cet élément est aggravé par 1’utilisation préventive des antibiotiques (70%
des réponses obtenues).

Par ailleurs, selon les réponses des medecins vétérinaires, une grande résistance des
Staphylocoques a été notée vis-a-vis de la penicilline G (82 % des réponses). En effet, les
souches de Staphylococcus aureus sont résistantes a la pénicilline G a 95% (résistance
plasmidique connue) (Cavallo et al., 2004). De plus, les resulats de pfe nous ont permis de
souligner cette résistance (87,10 % des isolats de Staphylococcus résistants a la pénicilline G)
(Aouiche et Mohammedi, 2017). Plusieurs travaux antérieurs ont déja affirmé cette résistance
(résistance a 93,3%) (Djerbib et Djerbib, 2015).

Il existe un mecanisme de résistance aux B-lactamines y compris la méticilline (oxacilline)

par modification de la cible d’antibiotique. Les souches de Staphylocoques restent cependant
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assez sensibles a la meéticilline (Cavallo et al., 2004). En effet, selon les réponses des
professionnels de la santé animale, la méticilline est parmi les antibiotiques suggérés
considérés comme les plus efficaces.

Il est aussi a noter I’existence d’une résistance aux aminosides, macrolides et lincosamides

par production d’enzymes qui inactivent les antibiotiques (résistance plasmidique) (Cavallo et
al., 2004).
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Conclusion et recommandations

A partir des 100 bacteéries isolées lors de notre travail de P.F.E., 39 ont été identifiés
comme des staphylocoques. Cinq d’entre eux n’ayant pas été identifiés ont subit dans le
présent travail une étude taxonomique basée sur des tests biochimiques et physiologiques
réalisés par galerie classique. Cette identification a permis de rapprocher les cing
staphylocoques de leurs especes, a savoir S. xylosus (02 isolats) et S aureus (03 isolats).

Sur les 39 staphylocoques, nous avons donc obtenu 21 S. aureus, 13 S. xylosus, 02 S.
chromogenes, 02 S. simulans et 01 S. lentus.

Les données obtenues lors des travaux du PFE et du présent travail (especes bactériennes,
espéce, sexe et age de I’animal, maladie, fréquence de prise d’antibiotiques) nous ont permis
par la suite de mener une étude statistique afin de déterminer les facteurs influencant
I’antibiorésistance chez les staphylocoques. Cette étude statistique a été complétée par une
enquéte sur terrain auprés des meédecins vétérinaires qui a confirmé les résultats de notre
partie expérimentale.

Les résultats nous ont permis de conclure d’une part que parmi tous les facteurs étudiés
seule la fréquence de la prise d’antibiotique influence significativement 1’évolution de
I’antibiorésistance et d’autre part que les pratiques utilisées par les professionnels de la santé
animale et humaine en terme de prescription antibiotique sont impliquées dans le maintien et
I’aggravation de cette situation. En vu de cette situation, plusieurs recommandations ont été
établies :

- Il est nécessaire que toute prescription antibiotique soit effectuée apres test de sensibilité
aux antibiotiques par antibiogramme.

- Il est également important d’éviter les prescriptions antibiotiques a titre préventif afin de
réduire la pression de sélection et donc du phénomene de 1’antibiorésistance.

- 1l est aussi essentiel que les professionnels de la santé animale et humaine sensibilisent
les patients afin d’éviter 1’automédication et la consommation anarchique et abusive des

antibiotiques.
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Annexe 01. Méthode de prélévements

Prélevement

Prélevement a

Prélevement a

Prélévement a partir d’organes

auriculaire partir d’abceés partir de plaie
infectée

Le pavillon | Le prélevement Ce prélévemen Ce type de prélevement permet le
de l'oreille doit | est effectué au |tpermet d'identifier | diagnostic des maladies microbiennes par
étre fermement | niveau de la|le ou les germes | isolement a partir d’organes
tenu vertical. | membrane responsables de | lésés (poumon, foie, rein, rate, ganglion,
L'écouvillon pyogene de | l'infection locale et | cceur...). Il est effectué immédiatement
stérile est ensuite | I’abces pour | le choix de | aprés la mort de 1’animal d’une maniére

doucement
introduit dans
l'oreille  jusqu'a

atteindre le canal
Le

tympan ne doit

horizontal.

pas étre touché.
L'écouvillon est
alors
délicatement
roulé sur la paroi
interne du canal
afin de prélever
de I'exsudat puis
il est  retiré
(Bourdeau P,

1994).

pouvoir prélever

un maximum de

bacteéries. Si
I’abcés est bien
délimité, une
ponction
d’abces est
nécessaire

(Vigot, 1921).

I'antibiothérapie

adaptée. Pour cela,
il suffit de nettoyer
avec la solution
antiseptique le
pourtour de la plaie
afin d’éliminer la
flore  commensale
et de prélever
ensuite les
sécréetions les plus
douteuses avec une

seringue stérile ou

un écouvillon
(Frangois  Pebret,
2003).

stérile. Il est recommandé de ne jamais
attendre au-dela de 6 heures aprés la mort
si ce n’est pas le cadavre d’un petit
animal conservé au froid (Konte et al.,
1990).

Aprés chaque prélevement, il est

primordial d’identifier 1’échantillon en

notant les informations relatives au

patient sur [’écouvillon, de remplir la
fiche de demande d’examen en précisant
lieu et

exactement le le type du

prélévement (si  c’est une plaie:

postopératoire,  traumatique, escarre,
ulcere, mal perforant plantaire, fistule.
L’oreille droite ou gauche pour le

prélevement auriculaire....). Il  faut
acheminer ensuite le préléevement au
laboratoire accompagné de la feuille de
demande d’examen, dans un délai trés

bref. (Francois Pebret, 2003)
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Résumé

Trente neuf isolats bactériens appartenant au genre Staphylococcus ont fait I’objet d’une
¢tude taxonomique et statistique dans le but de déterminer les facteurs influencant 1’évolution
de I’antibiorésistance.
L’étude taxonomique a porté sur cinq isolats de staphylocoques, basée sur des tests
biochimiques et physiologiques par galerie classique. Les résultats ont permis de les
rapprocher de 1’espéce Staphylococcus aureus (03 isolats) et de S. xylosus (02 isolats).
L’étude des facteurs influencant 1’évolution de I’antibiorésistance a été faite par étude
statistique basée sur le test de conformité de Chi? complétée par une enquéte sur terrain auprés
des médecins vétérinaires. Les résultats ont montré que parmi tous les facteurs étudiés, seule
la fréquence de prise d’antibiotique influence significativement 1’évolution de

I’antibiorésistance.

Abstract

Thirty nine bacterial isolates belonging to the genus Staphylococcus were the subject of a
taxonomic study. A statistical study was conducted to determine the factors influencing the
evolution of antimicrobial resistance.
The taxonomic study focused on five staphylococcal isolates, based on classical biochemical
and physiological tests. The results brought bacterial isolates closer to Staphylococcus aureus
(03 isolates) and S. xylosus (02 isolates).
The study of the factors influencing the evolution of antimicrobial resistance was made by a
statistical study based on the Chi2 conformity test complemented by a field survey of
veterinary doctors. The results showed that among all the factors studied, only the frequency
of antibiotic intake significantly influences the evolution of antimicrobial resistance.
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