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INTRODUCTION

La majorité des infections humaines zoonotiques ont une transmission alimentaire et dans le
cas des Campylobacter, bactéries responsables de la majorité des TIA dans le monde, les toxi-
infections sont rarement collectives et résultent le plus souvent de la contamination croisée ou du

mangque de cuisson d’un produit initialement et suffisamment contaminé.

La forte prévalence des Campylobacter dans la filiére volaille et I’affinité particuliére de ce
microorganisme pour le microbiote digestif des oiseaux rendent toute éradication illusoire
(BULL, 2012).

L’absence de la multiplication des Campylobacter dans les aliments laisse donc penser que
toute stratégie visant soit a limiter la contamination des caeca des volailles en élevage, soit a
diminuer la contamination des carcasses a 1’abattoir pourrait avoir des conséquences positives

sur le nombre potentiel de TIA en réduisant I’exposition des consommateurs.

Par ailleurs, la découverte des antibactériens a marqué une étape capitale de la lutte contre les
maladies infectieuses. Ces médicaments ont permis de sauver des vies humaines et animales qui
étaient, a une époque, condamnées. Cependant, I’apparition et la progression rapide de la
résistance des bactéries ont rendu peu a peu ces armes inefficaces et les maladies que 1’on croyait

avoir combattues ré-émergent (OMS, 2015).

Actuellement, la résistance aux antibiotiques des souches bactériennes constitue un probleme
majeur émergent en thérapeutique. La résistance aux antibiotiques atteint désormais des niveaux
dangereusement élevés dans toutes les régions du monde. De nouveaux mécanismes de
résistance apparaissent et se propagent dans le monde entier, compromettant notre capacité a

traiter les maladies infectieuses courantes (OMS, 2017).

En raison de la colonisation massive du tube digestif de la volaille par les Campylobacter
thermotolérants, d’une part, et de I’émergence de souches résistantes aux antibiotiques, d’autre
part, nous avons decidé de contribuer par la présente étude a enrichir les informations émanant
des différentes recherches effectuées dans ce domaine, que ce soit dans le monde, en général ou

bien en Algérie, en particulier .



INTRODUCTION

Notre travail est divisé en deux parties :

Une partie bibliographique comprenant une description des abattoirs avicoles
dans le chapitre I, une étude microbiologique des Campylobacter dans le chapitre
I, I’'importance des Campylobacter et des campylobactérioses dans le chapitre 111
ainsi qu’un apergu sur la sensibilité aux antibiotiques des Campylobacter dans le
chapitre V.

Une partie expérimentale regroupant les matériel et méthodes de notre travail, nos

résultats et discussion ainsi qu’une conclusion et des recommandations.
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CHAPITRE | : ABATTOIR AVICOLE

I.DEFINITION D’UN ETABLISSEMENT D’ABATTAGE :

L’abattoir est défini comme tout local approuvé, homologué et/ou enregistré par 1’autorité

compétente qui est utilisé pour 1’abattage des animaux spécifiés et destinés a la consommation
humaine (FAO, 2010).

L’abattage s’effectue en fin de chaine de production et il représente la derniere étape avant
que la denrée ne soit distribuée afin d’étre consommeée. Par ailleurs, 1’établissement d’abattage

est a I’intersection de multiples impératifs techniques, économiques mais aussi réglementaires et
sanitaires (SYGROVES, 2003).

II.CONCEPTION D’UN ABATTOIR AVICOLE :
11.1. Extérieurs du site :

Les alentours des batiments (voies d’acces et aires desservant les batiments) doivent étre
réalisés « en dur » de maniére a étre carrossables. Ils doivent étre munis d’un systéme de

drainage approprié et toujours étre propres et entretenus (ANSES, 2009).
11.2. Conception des locaux :

Pour un établissement agréé il est nécessaire de disposer les points suivants (JO, 2010):
e Un emplacement couvert pour la réception des animaux et 1’inspection ante-
mortem.
e Au minimum un local muni d’un lavabo commande non manuelle et d’un

stérilisateur pour les opérations d’anesthésie, de saignée, d’échaudage et de

plumaison.

e Un local d’éviscération et de troussage muni d’un lavabo.
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e Une chambre froide de ressuyage.

e Une salle de conditionnement (si nécessaire pour 1’emballage).

e Une chambre froide de stockage. La température finale des produits doit étre de
4°C minimum lorsqu’ils quittent I’établissement.

e Dans une des chambres réfrigérées, deux emplacements distincts, fermant a clé,
doivent étre réservés aux viandes consignées et aux viandes impropres a la
consommation humaine.

e Des équipements de transport tels que les caisses.

e Un local sanitaire équipé de lavabos, de toilettes et de vestiaires.

e Un emplacement pour le rangement approprié des produits de nettoyage et de
désinfection.

e Un emplacement pour le stockage des sous-produits.

e Un emplacement permettant le lavage et la désinfection des équipements et des
moyens de transport (camions et caisses).

¢ Une installation fermant a clé destinée a usage exclusif des services vétérinaires.

I1.TECHNIQUE D'ABATTAGE :

II1.1. Définition de I’abattage :

L’abattage est une opération qui permet d’obtenir des carcasses, des abats (cceurs, foies,
gésiers) et des cous pouvant étre commercialisés en état ou destinés a une transformation
ultérieure (JOUVE, 1996).
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Les étapes de 1’abattage sont décrites dans les points suivants :

111.2. Techniques d’abattage :

111.2.1. Accrochage :

L’accrochage représente I’arrivée des animaux dans des caisses de transport plus ou moins
automatisée. L’accrochage est réalisé manuellement et les oiseaux sont accrochés par les pattes

dans des étriers en métal, la téte en bas (LEHURAUX, 1997).

111.2.2. Etourdissement :

L’étourdissement consiste a tromper les tétes des volailles dans un bain électrique avec
I’¢lectronarcose. Un grand nombre d’études montrent que la saignée directe est la méthode la
plus bénéfique pour la qualité de la viande et de la santé humaine (TALL, 2003; REGGUEM,
2012).

111.2.3. Saignée :

La saignée s’effectue en sectionnant simultanément les artéres carotides et les veines. C’est
une étape qui est obligatoire et constitue un facteur important de la conservation des viandes
(BACCAR et al., 2006; ANONYME, 2007).

111.2.4. Echaudage :

L’¢échaudage a pour but de faciliter la plumaison. Les volailles apres avoir été saignées sont
plongées dans un bac d’échaudage dans lequel la température de 1’eau varie entre50 et 60°C, en
fonction de I’espece de volaille et de la destination ultérieure des carcasses. Le plus souvent, la
température du bac d’échaudage se situe entre 50 et 53°C. Dans certains cas, une température
plus élevee (58 a 60°C) peut étre utilisée lorsque les carcasses sont destinées a étre vendues

congelées et ’apparence de la peau a moins d’importance. Par ailleurs, il a ét¢ démontré que les
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Campylobacter peuvent survivre dans I’eau d’échaudage jusqu’a une température de 53°C

(CORRY et al., 2001).
111.2.5. Plumaison :

Le principe des plumeuses est la rotation de doigts en caoutchouc venant frapper la carcasse
et arracher les plumes. Une succession de plumeuses d’action de plus en plus douce permet
d’obtenir une carcasse nette et non déchirée. Pendant la plumaison, les carcasses sont aspergées
d’eau pour faciliter et améliorer I’action des doigts des plumeuses (LEHURAUX, 1997).

111.2.6. Eviscération :

A la différence des autres especes animales de rente, les volailles sont éviscérées sans

ouvrir entiérement la carcasse et la peau n’est en général pas retirée (LEHURAUX, 1997).

111.2.7. Effilage :

L’effilage est une opération basée sur I’ablation du tube digestif par 1’orifice cloacal

(JOUVE, 1996).

111.2.8. Lavage final :

Le lavage final des carcasses est réalisé par aspersion d’eau potable sous pression. Le pré-
ressuyage est de plus en plus utilisé a ce stade. Il permet, par le transfert des carcasses sur une
chaine de pré-refroidissement, de les sécher et de descendre leurs tempeératures internes a +8 C°
(JOUVE, 1996).
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111.2.9. Refroidissement :

Le ressuage est 1’étape de refroidissement des carcasses. La température des carcasses
doit étre amenée a 4°C le plus rapidement possible (Réglement européen n°853/2004 du
Parlement européen et du Conseil du 29 avril 2004 fixant les régles spécifiques d’hygiene

applicables aux denrées alimentaires d’origine animale) (LEHURAUX ,1997).

111.2.10. Conditionnement :

Le conditionnement a également un impact sur la contamination. Dans la plupart des
abattoirs, les volailles sont directement mises sous emballage (film étirable) aprés le
refroidissement pour éviter les changements de couleur et les pertes de poids éventuelles.
Cependant, cette pratique va également protéger les bactéries. En effet, il a été démontré que les
Campylobacter peuvent survivre au moins une semaine a 4°C et trois mois sur des carcasses de
poulets congelées (SVEDHEM et al., 1981).

Les différents types de conditionnement, sous atmosphére modifiée (teneur en Oz ou CO>
contrdlée) ou sous vide, dont le but est de prolonger la durée de vie des produits de volailles,
entrainent une diminution du nombre des Campylobacter dans les premiers jours, mais ne
contribuent pas a leur élimination totale, étant donné la forte contamination initiale (HARRISON
etal., 2001)
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CHAPITRE Il : ETUDE MICROBIOLOGIQUE DES CAMPYLOBACTER

I.LHISTORIQUE :

La bactérie a été découverte pour la premiere fois par ESCHERICH en 1886 dans des
selles d’enfants diarrhéiques (ESCHERICH, 1886), et le premier isolement a été effectué en
1913 par MAC FADYEAN et STOCKMAN dans le produit d’avortement de brebis
(MCFADYEAN et STOCKMAN, 1913).

Peu apres, le germe a été dénommé Vibrio fetus par SMITH et TAYLOR en 1919
(SMITH et TAYLOR , 1919) et en raison de sa morphologie et de son site d’isolement qui est le
jéjunum, on le baptisa Vibrio jejuni (JONES et al., 1931). En 1944, DOYLE décrit un germe qui
lui est tres proche, responsable de la dysenterie chez le porc, il le nomma, alors, Vibrio coli
(DOYLE, 1944).

Jusqu’en 1963, ces vibrions microaérophiles étaient inclus dans le genre Vibrio. Durant
cette méme époque SEBALD et VERON proposérent la création du genre Campylobacter
(Kampulos=incurvé, Bacter=batonnet) avec comme espéce type Campylobacter fetus
(FEDERIGH], 2005).

IL,TAXONOMIE :

Les Campylobacter appartiennent avec les genres Acrobacter, Sulfurospirillum,
Helicobacter et Wolinella a la branche & des protéobactéries également appelée la superfamille
VI des bacilles a gram négatif. lls forment avec les deux premiers genres la famille des
Campylobacteraceae (VANDAMME et DE LEY, 1991).

Au sein du genre Campylobacter, il existe plusieurs especes qui sont réparties en 3
groupes dont le groupe thermotolérant, le groupe fetus et le groupe anaérobie. Parmi les espéces

appartenant au groupe thermotolérant, on cite : Campylobacter jejuni et Campylobacter coli;
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Ce sont les deux espéces pathogéniques d’intérét majeur qui sont a 1’origine de la trés grande

majorité des cas de campylobactérioses humaines d’origine alimentaire (PEYRAT, 2008).

Le tableau 01 regroupe les différentes espéces du genre Campylobacter.

Tableau 01 : Les différentes espéces du genre Campylobacter (FEDERIGHI, 2005).

Famille des Campylobacteraceae

Genre Campylobacter

C.jejunissp.jejuni C.curvus
C.jejunissp.doylei C.mucosalis
C.coli C.rectus
C.lari C.sputorumbiovarparaureolyticus
C.upsaliensis C.sportumssp.bubulus

C.fetus ssp.fetus
C.fetus ssp.venerealis
C.hyointestinalis ssp.hyointestinalis
C.hyointestinalis ssp.lawsonii

C.concisus

C.sportumssp.sputorum
C.showae
C.gracilis

C.helveticus

C :Campylobacter.

I11.ETUDE BACTERIOLOGIE

I11.1.Morphologie :

Le caractere morphologique des Campylobacter se résume comme suit :

e Les Campylobacter spp. sont des bactéries a coloration de Gram négative, en

forme de spirale élancee, appelées aussi « corkscrew-like » (tire-bouchon).Cette

forme est essentiellement retrouvée chez les Campylobacter thermotolérants qui

sont : C.jejuni, C.coli, C.lari et C.upsaliensis (MENTOR, 2012).
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e Les Campylobacter spp. font 0,5 a5 pum de long et 0,2 & 0,9 um de large. Ils sont
fortement mobiles grace a un flagelle polaire qui se situe a I'une ou a leurs deux
extrémités (FEDERIGHI et al., 2005).

e Dans de vieilles cultures, la morphologie est parfois de type coccoide (EUZEBY,
1992). Cette forme est décrite traditionnellement chez Campylobacter jejuni /coli
alors que la forme vibroide est classiqguement observée a la coloration de Gram
dans des cultures récentes (DROMINGNY, 1994) (figure 01).

e Les Campylobacter spp. possédent les mémes composants de surface que la
plupart des bactéries a Gram négatif (DROMINGNY, 2007).

Forme
coccoide

Forme

vibrioide

Figure 01 : Campylobacter jejuni en microscopie électronique a balayage (Gr x 30 000)
(ANSES, 2011).

111.2.Métabolisme :

Les Campylobacter ont un métabolisme de type respiratoire microaérophile. Leurs
exigences en oxygene peuvent s’étendre tout aussi bien de I’anaérobiose a la tolérance en
oxygene ; quoique la grande majorité des especes soit des microaérophiles requérant moins de
5% d’02 (MENTOR, 2012). En plus d’une concentration en oxygene faible, C.jejuni exige des
niveaux élevés en anhydride carbonique pour sa croissance (5 a 10%) (KELLY, 2001).

En outre, ils peuvent mobiliser les acides aminés, les utilisant comme source d’énergie. Leur

préférence en termes d’acides aminés va vers la sérine, I’aspartate, le glutamate et la proline

(MENTOR, 2012).
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I11.3.Caractéres culturaux :

111.3.1.Conditions de croissance :

Les caractéres culturaux des Campylobacter sont reportés dans le tableau suivant :

Tableau 02 : Principales caractéristiques relatives aux conditions de croissance

des Campylobacter thermotolérants (AFSSA, 2006).

Parameétres physico-

- Optimum de croissance Inhibition de croissance
chimiques
Température 40-42°C <30°C->45°C

pH 6,5-7,5 6,5-7,5
02 3-5% 0-15a 9%

CO2 10% -
aw 0,997 < 0,987

NaCl 0,5% >2%

111.3.2. Aspect des cultures:

Les colonies typiques des Campylobacter spp. apparaissent généralement au bout de 48 a
72 h. Elles sont petites, plates, arrondies, grisatres ou translucides, étalées et ont tendance a
diffuser le long des stries laissées par I’anse de platine utilisée pour I’ensemencement.

Lorsqu’elles sont bien espacées elles évoquent des gouttelettes (DROMIGNY, 2007).

11
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I11.4. Caracteres biochimiques :

Les principales sources énergétiques utilisables par les Campylobacter spp. pour leur
croissance sont des hydrates de carbones et/ou des acides aminés (DROMIGNY, 2007).

Ces bactéries sont incapables de fermenter les sucres et les composes azotés ; ce qui
permet de les separer du genre Vibrio (LEMINOR, 1989).

Le tableau suivant regroupe les caractéres phénotypiques des principaux Campylobacter

thermotolérants.

Tableau 03 : Caractéres phénotypiques des principaux Campylobacter thermotolérants
(MEGRAUD, 2007).

Développement Ind : : : H2S
Groupes : Cat Ure Hip Nali Cef Nit
Air 25°C 42°C Acet (TSI)
C.jejuni
- - + + + - + S** R + -
spp.jejuni
C.jejuni
) - - - +HI- Y - + S S - -
spp. doylei
C.coli - - + + + - - - S** R +f
C.lari - - + + - - - R R + -
C.lari
- - + + - + - S R + -
biovar UPTC
C.upsaliensis - - +  +f/- + - - S R + -

UPTC : Urease-Positive Thermophilic Campylobacter,* : oxydase négative, **: quelques souches sont
résistantes, f: faible, v : variable, R : résistant, S : sensible, nf: non fait, Cat : catalase, IndAcet : indoxyl
acetate estérase, Ure: uréase, Hip : Hippuricase, Nali: acide nalidixique, Céf: céfalotine, Nit: nitrate

réductase, H,S en milieu TSI.

12
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CHAPITRE I11: CAMPYLOBACTERIOSE

I.CAMPYLOBACTERIOSE CHEZ LA VOLAILLE

l.1. Habitat :

Les infections a Campylobacter dans les élevages avicoles sont généralement causées par
C. jejuni ou C.coli. Ces bactéries thermophiles se propagent facilement au sein d’une population
d’oiseaux qui constitue le principal réservoir de ces bactéries du fait de leur température
corporelle qui se trouve plus élevée que celle des mammiféres. Les Campylobacter sont excrétés
via les fientes des oiseaux infectés et la contamination s’effectue soit par transmission
horizontale (voie oro-fécale), soit par transmission verticale ou bien lors de 1’éclosion
(BRUGERE et al., 2015).

1.2. Campylobactériose dans les élevages :
1.2.1.Généralité :

Les volailles vivantes sont fréquemment porteuses de maniére asymptomatique de
Campylobacter spp. La prévention contre ces bactéries ne doit pas se limiter a la seule réduction
de leur prévalence au sein des lots ou bandes, mais elle doit permettre, également, la diminution
du transfert de ces micro-organismes vers les produits alimentaires remis aux consommateurs,
car 80% des infections & Campylobacter sont contractées via 1’alimentation (LEHOURS, 2014).

1.2.2. Manifestation clinique :
La manifestation clinique peut aller d’une absence de signes cliniques jusqu’a 1’apparition

d’une diarrhée séveére et la mort de I’animal. Cela dépend de la souche, de la dose infectante et

de I’age de I’oiseau au moment de 1’infection. De plus, 1’espéce-hdte peut jouer un role dans la

13
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pathogénie de la campylobactériose. En effet, les signes cliniques sont plus sévéres chez les
dindonneaux que chez les poussins (BRUGERE et al., 2015).

1.2.3. Lésions:

La campylobactériose aviaire est a I’origine de 1’apparition de lésions macroscopiques qui
peut s’étendre d’une absence de lésions jusqu’a une distension intestinale avec présence d’un
liquide aqueux dans [’intestin et parfois méme d’hémorragies lorsque la souche de
Campylobacter est cytotoxique. Par ailleurs, des Iésions hépatiques (foie marbré et/ou nécrose
hépatique) sont observées chez des oiseaux immunodéprimés. Il est a noter, également, qu’il est
rare de traiter les oiseaux pour une campylobactériose vue que les Campylobacter représentent
des hétes commensaux de leur tractus intestinal. Cependant, si le traitement est instauré, il est
nécessaire d’identifier les especes en cause et leur sensibilité aux antibiotiques par le moyen d’un

antibiogramme (BRUGERE et al ., 2015).

I1.CAMPYLOBACTERIOSE CHEZ L’ HOMME :

Il est aujourd’hui connu que les Campylobacter sont considérés comme la premiére cause
bactérienne de toxi-infection alimentaire dans le monde. C. jejuni, C. coli, C. lari et C.
upsaliensis sont les quatre principales especes responsables de cette toxi-infection, mais il est
admis que les deux premieres espéces sus-citées, en particulier C.jejuni, y sont les plus
incriminées (FEDIRIGHI, 2005).

I1.1. Dose infectieuse
La dose minimale infectieuse a été surtout déterminée pour Campylobacter jejuni grace a
des études d’ingestions volontaires qui selon ALTMAYER permettent d’évaluer plus

précisément la dose infectieuse, le délai d’incubation ainsi que les symptomes (DROMIGNY,
2007).

14
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Il ressort de I’ensemble des travaux qui ont été réalisés sur C.jejuni que la dose infectieuse
est trés variable et cette variation est conditionnée par trois facteurs principaux (FEDERIGHI,
2005) :

e [’hote : I’age, le sexe, 1’état immunitaire et 1’état thérapeutique de 1’hote ;

e La souche bactérienne : Il semble que toutes les souches ne sont pas de virulence
équivalente (effet souche) ;

e Le vecteur : Il est défini par I’effet protecteur vis-a-vis de la barriere gastrique.

Pour Campylobacter, la dose minimale infectieuse est basse car quelques dizaines a
quelques centaines de cellules (environ 500 micro-organismes) suffisent a provoquer la maladie.
Cette dose est inférieure a 500 lorsque les bactéries ingérées sont protégées de 1’acidité gastrique
(effet vecteur) (FEDERIGHI, 2005).

Par ailleurs, il est a noter que le taux d’infection (culture de selles positives) s’accroit
avec la dose recue, mais les signes cliniques (fievre, diarrhée) ne semblent pas étre dose-
dépendants (DROMIGNY, 2007).

I11.2. Mode de transmission :

Les voies de transmission des Campylobacter sont multiples et la principale
transmission de ces bactéries semble se faire par ingestion d’aliments contaminés
insuffisamment cuits, notamment la volaille ou d’autres aliments (Iégumes) contaminés lors de
leur préparation (contaminations croisées). Par ailleurs, I’eau et le lait cru représentent les
principales sources de contamination des grandes épidémies aux Etats-Unis et dans les pays
d’Europe du Nord (AFSSA, 2001).

15



PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

Dans la figure 02 sont résumées les principales voies de transmission des Campylobacter

thermotolérants a I’homme.

Campylobacter
Manipulation — % .BT
animaux / i
N - -
Porc ~
t .
Volaille |— VIANDE Sonsion _y | Homme
e /
Bovin LAIT
T
EAU
Oiseaux / \ Animaux
sauvages domestiques

Figure 02 : Voies de transmission des Campylobacter (FRIEDMAN, 2004).
11.3.Pathogénie
Campylobacter agit par un mécanisme de véritable « toxi-infection » suivant un processus

classiquement observé chez d’autres bactéries entériques avec plusieurs phases successives

(DROMIGNY, 2007).
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11.3.1.Colonisation du tube digestif

Campylobacter a le potentiel de se multiplier a I'intérieur du tube digestif. Cette
colonisation semble étre facilitée, d’une part, par des conditions optimales de développement
procurées par l’intestin (température et microaérophilie) et, d’autre part, par les facteurs
intrinséques qui lui procurent un avantage selectif sur la flore commensale : résistance aux sels
biliaires, morphologie, grande mobilité et chimiotactisme positif pour le mucus (FEDERIGHI,
2005).

11.3.2. Adhésion aux entérocytes

Il semble établi que I’adhésion des Campylobacter s’effectue soit au niveau des cellules a
mucus des cryptes glandulaires, soit au niveau de la bordure en brosse des entérocytes de
I’intestin gréle ou bien du colon. Cette adhésion s’effectue grace aux flagelles et aux adhésines
vraies et putatives de ces bactéries, et elle empéche 1’élimination de ces dernié¢res par le
péristaltisme. Par ailleurs, elle constitue une étape primordiale pour la pénétration des
Campylobacter dans les entérocytes ou ils se trouvent protégés des défenses de I’hote
(FEDERIGHI, 2005).

Dans le tableau 04 sont résumés les principaux facteurs d’adhésion des Campylobacter.

Tableau 04: Les facteurs d’adhésion de Campylobacter (FEDERIGHI, 2005).

Adhésines vraies Adhésines putatives

e CadF : Campylobacter adhesion to o Pili;

Fibronectin ; )
o Fagelline (FIaA) ;

e PEB1=CBF1: Campylobacter
o e LipoPolySaccharide (LPS) ;
Binding Factor.
e Protéines majeures de la membrane

externe.
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11.3.3. Pénétration dans les entérocytes

11.3.3.1. Invasion

Aprés adhésion, les Campylobacter fabriquent plusieurs protéines qui interviennent dans
I’internalisation et le réarrangement du cytosquelette. Une fois a I’intérieur de la cellule, ces
bactéries peuvent survivre dans des vacuoles et échapper a la phagocytose. lls sont, également,
susceptibles d’induire I’apoptose de la cellule cible et la production d’interleukine 8 qui a un
effet pro-inflammatoire .Ces micro-organismes peuvent se transloquer soit au travers des
cellules épithéliales polarisées par endocytose (voie transcellulaire), soit en migrant entre les
cellules (voie paracellulaire) (FEDERIGHI, 2005).

11.3.3.2. Production des toxines

Deux catégories de toxines sont produites par Campylobacter :

e La CDT (Cytolethal Distending Toxin) : c¢’est une holotoxine composée de trois
protéines codées par trois genes (A, B et C). Elle contribue a 1’apoptose et a 1’arrét du
cycle cellulaire en G2-M. Cette toxine a fait ’objet de plusieurs études chez d’autres
espéces bactériennes qui la produisent telles que : Escherichia. coli, Haemophilus
ducreyi et Shigella dysenteriae (AFSSA, 2003).

e Les non CDT : diverses toxines ont été décrites par les scientifiques mais leur role

dans le processus pathogéne n’est pas encore €lucidé (FEDERIGHI, 2005).

11.3.3.3. Autres facteurs :

Divers facteurs semblent étre impliqués dans la pathogénie des Campylobacter tels que la
microcapsule S, la Superoxyde dismutase, les sidérophores, I’entérocholine et la ferritine. 1l est
aussi admis que d’autres toxines sont également synthétisées par les Campylobacter dont les
Helacellcytotoxin, Hepatotoxin, Shiga-liketoxin et CLRT (CytoLethal Rounding Toxin)
(FEDERIGHI, 2005).
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La figure 03 schématise la pathogénie des souches de Campylobacter spp.

(a) Colonisation du (b) Adhésion aux (¢) Invasion

tube digestif cellules intestinales

(d) Translocation (e) Production de (f) Disparition de la

toxines bordure en brosse

Figure 03 : Mécanisme pathogénique de Campylobacter dans le tube digestif humain

(http://www.nsa.univ-cezanne.fr/UE22-files/Bolla2.pdf).

11.4. Signes cliniques :

Les Campylobacter thermotolérants (C.jejuni, C.coli, C.lari et C.upsaliensis) sont
désignés comme ’une des causes principales de gastro-entérites bactériennes humaines.
C.jejuni est a I’origine de la majorité des cas de Campylobactériose (GARENAUX et al., 2005).
La maladie la plus fréquemment observée est une entérite aigue, pouvant se compliquer
par une bactériémie, des localisations secondaires et un syndrome post-infectieux tel que le
syndrome de Guillain-Barré (ANSES, 2011) (tableau 05).
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Tableau 05 : Caractéristiques de la Campylobactériose humaine (ANSES, 2011).

Durée moyenne d’incubation 1a8jours

) ) - Cosmopolite
Population cible
- Toutes classes d’age
- Diarrhee :85%

- Douleurs abdominales :79%
- Selles sanguinolentes :15%

- Fiévre : 50%

- Céphalées :41%

- Vomissements :15%

Principaux symptomes

- Entérite aigue spontanément résolutive

dans80% des cas
Durée des symptdmes 3-4 jours

Durée de la période contagieuse ) ) )
. 38 jours en moyenne (69 jours maximum)
(excreétion)
- Bactériémies et septicémies : < 1%
- Syndrome post-infectieux : notamment le
o syndrome de Guillain-Barré : 0,1%
Complications o )
- Complications exceptionnelles :
Appendicites, péritonite, cholécystite
- Létalité : < 0,1 % des cas

_ -Chez certains patients ayant eu
Formes asymptomatiques . .
antérieurement une Campylobacteriose
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I11. CAMPYLOBACTER DANS LES DENREES ALIMENTAIRES D’ORIGINE
AVICOLE :

I11.1. Dans ’abattoir :

L’introduction d’animaux contaminés a 1’abattoir constitue le premier facteur de risque de
contamination des carcasses de volailles. Les différentes étapes de l'abattage interviennent

ensuite pour augmenter ou diminuer la charge microbienne (HUMPHREY et al., 2007).

Cependant, la transmission verticale vraie n'est pas considérée comme une source majeure
de colonisation des animaux méme si cette hypothése a été suggérée (PEARSON et al., 1996).
De méme, le passage des Campylobacter a travers la coquille ne parait pas étre une source

majeure de contamination des poussins (MAGRAS et al., 2005).

I11.2. Dans la viande :

Certains gestes effectués lors de la préparation des denrées alimentaires en cuisine sont
fréquemment a ’origine de contaminations croisées, notamment, 1’utilisation pour la découpe de
la volaille rétie ou pour la découpe des Iégumes, de la planche sur laquelle a été découpée ou
éviscérée la volaille crue. Il a été démontré que Campylobacter était capable de survivre
plusieurs heures sur des surfaces et ustensiles en inox et que les éponges servant au nettoyage
des surfaces pouvaient également étre des sources de contamination (KUSUMANINGRUM et
al., 2003).
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CHAPITRE 1V: SENSIBILITE AUX ANTIBIOTIQUES

LANTIBIOTIQUES :

1.1. Définition :

Un antibiotique est une substance élaborée par un microorganisme et qui peut inhiber la
croissance ou détruire d’autres microorganismes (ABEDENNEBI, 2006). Actuellement, ce
terme est utilisé seulement pour les substances a activité antibactérienne. La plupart des
antibiotiques sont des substances hémi-synthétiques, issues de la modification chimique de
molécules naturelles, généralement produites par des microorganismes du sol (KHALIL, 2016).

1.2. Historique :

Le phénoméne de I’antagonisme microbien ait ét¢ observé par divers chercheurs et
quelques-uns aient méme reconnu I’importance aide que [’activité antagoniste parmi les
microorganismes pourrait un jour offrir a la thérapeutique humaine. C’est le mémoire de Louis
Pasteur en 1877 qui apporta la 1°® description claire et univoque de 1’antagonisme microbien
(PAPP, 1954).

Le miracle antibiotique a bien eu lieu et les premiéres utilisations de la pénicilline étaient
en 1941, apres sa découverte par Alexander Fleming en 1928 (TREMOLIERES, 2010).
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Le tableau 06 résume I’historique de la découverte de la majorité des antibiotiques.

Tableau 06 : Repéres chronologiques de I’antibiothérapie (MAZLIAK, 2017).

1903 Découverte du TrypanRod (1% antibiotique anti-parasitaire) par
Paul Ehrlich.

1909 Découverte du Salvarsan, puissant anti-syphilitique par Paul
Ehrlich.

1921 Synthese du Stovarsol (anti-microbien peu toxique dérivé de
I’arsenic) par Ernest Fourneau.

1928 Découverte de I’action antibiotique du Penicillium par Alexander
Fleming.

1935 Gehard Dogmak synthétise le Prontosil anti-microbien général.
Jacques Tréfouel et Constantin Levaiti démontres 1’activité
antibactérienne des sulfamides dérivés du Prontosil.

1939 Ernst Chain el Howard Florey obtiennent la pénicilline pure.
René Dubos et Rollin Hotchkiss isolent, a 1’institut Rockefeler de
New York, la thyrotricine.

1940 Isolement de I’actinomycine par Selman A. Waksman.

1944 Découverte par Waksman, de la streptomycine, antibiotique actif
contre les bactéries Gram négative et, surtout, contre le bacille de
Koch.

1945 Fleming, Florey et Chain recoivent conjointement le prix Nobel
de physiologie ou médecine pour la découverte, 1’isolement et
I’emploi thérapeutique de la pénicilline.

1946 Début de la préparation industrielle et de la commercialisation
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des antibiotiques.

1949 Découverte des tétracyclines qui bloquent les synthéses
protéiques dans les bacteéries.

1950 Mise en évidence, au Japon, de bactéries pathogenes devenues
résistantes aux antibiotiques usuels (pénicilline, streptomycine,
chloramphénicol).

1960 Le Japanais T.Watanabe démontre 1’origine génétique de
I’antibiorésistance : le géne responsable est porté par un plasmide
bactérien (anneau d’ADN indépendant du chromosome).

1965 Développement des antibiotiques semi-synthétiques.

1980 De nouveaux éléments génétiques bactériens, les intégrons,
favorisent la résistance aux antibiotiques.

2000 Synthese totale du premier antibiotique de nouvelle génération, le

Linezolide.

peuvent étre classés en fonction de leur spectre d’activité, mécanisme d’action,

1.3.Classification :

Quel que soit leur origine naturelle, semi-synthétique ou synthétique. Les antibiotiques

productrice, la voie de biosynthése ou la structure chimique (ANONYMOUS, 2006).

familles dans lesquelles les différents produits partagent une structure chimique et un mécanisme

L’abondance des molécules d’antibiotiques a rendu nécessaire leur classification en

d’action identique (ANONYMOUS, 2006).
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1.4.Mode d’action des antibiotiques :

L’action d’un antibiotique est le résultat des interactions organisme-antibiotique d’une

part et antibiotique-bactérie d’autre part.

Pour étre actif, un antibiotique doit : pénétrer dans la bactérie sans étre détruit ni étre

modifié, se fixer sur une cible et perturber la physiologie bactérienne (OGAWARA, 1981).
On distingue quatre grands modes d’action (ALAMI et al., 2005) :

e Action sur la synthese de la paroi bactérienne ;
e Action sur la synthese protéique ;
e Action sur la synthese des acides nucléiques ;

e Action inhibitrice sur la membrane cytoplasmique.

I.5. Usage des antibiotiques en médecine vétérinaire :

Les antibiotiques sont la principale classe de médicaments vétérinaires. Ils sont utilisés
depuis les années 50 pour le traitement des maladies infectieuses d’origine bactérienne chez les
animaux producteurs de denrées alimentaire et les animaux de compagnie. Les molécules
utilisées appartiennent aux mémes familles que celles utilisées en médecine humaine. Toutefois,
on distingue une utilisation importante des molécules les plus anciennes car les moins couteuses

sont le plus souvent administrées par voie orale (SANDERS, 2005).

Les antibiotiques peuvent étre utilisés de quatre facons différentes, avec des objectifs
variables :
e Tout d’abord a titre thérapeutique curatif, I’objectif majeur est d’obtenir la guérison

des animaux cliniquement malades et d’éviter la mortalité (SEYE, 2009).
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Les principaux antibiotiques utilisés a titre curatif en médecine vétérinaire sont représentés

dans le tableau ci-dessous.

Tableau 07 : Liste des antibiotiques utilisés en médecine vétérinaire en Algérie (GHALMI,

2012).
Familles d’antibiotiques Antibiotiques
Beta lactamines Ampicilline/amoxicilline
Amoxicilline+acide clavulanique
Oxacilline
Pénicilline
Cefalexine
Ceftiofur/cefotaxime
Cephalothine
Aminosides Néomycine
Macrolides Tilmicosine
Erythromycine
Spiramycine
Sulfamides Triméthoprime+sulfamethoxazole
Quinolones Acide nalidixique
Acide oxolinique
Flumequine
Norfloxacine
Enrofloxacine
Tétracyclines Tetracycline
Polypeptides Colistine
Glycopeptides Vancomycine
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Lorsqu’une infection collective et trés contagicuse se déclare dans un élevage avec de
grands effectifs et évolue sur un mode aigu, I’ensemble du groupe d’animaux est
traité. Cette pratique est qualifiée de métaphylaxie, elle permet de traiter les animaux
soumis a la pression infectieuse alors qu’ils sont encore en incubation ou lorsque les

manifestations cliniques sont tres discretes (SEYE, 2009).

Les antibiotiques peuvent parfois étre administrés a des périodes critiques de leur vie
sur des animaux soumis a une pression de contamination réguliere et bien connue,
apres contrdle de la nature de I’infection par des examens de laboratoire. Dans ces
conditions, on parle d’antibioprévention car le traitement permet d’éviter totalement
I’expression clinique. L’antibioprophylaxie est ¢galement utilisée lors d’opérations

chirurgicales pour prévenir les infections bactériennes (SEYE, 2009).

I’'usage des antibiotiques dans I’aliment a titre d’additifs en vue d’améliorer la
croissance a fait I’objet de nombreuses critiques. Ces antibiotiques régulateurs de flore
(ARF) sont utilisés a des doses trés faibles, non curatives et sont tous des agents
chimio thérapeutiques non utilisés en medecine humaine pour limiter les risques de
sélection de résistance vis-a-vis de molécules d’intérét médical majeur ( SEYE,
2009).Les antibiotiques ont fortement contribués au développement de 1’¢levage
dit « industriel » et c’est chez le poulet qu’a été découverte une autre proprieté des

antibiotiques qui est I’effet promoteur de croissance (GUILLOT, 1989).

I.6.Impact de ’antibiothérapie dans les élevages avicoles :

Les risques d’usage d’antimicrobiens dans les ¢élevages avicoles sont de deux

sortes (SEYE, 2009) :

Présence des résidus dans les viandes ;

Acquisition de résistances aux antibiotiques par les bactéries.
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I1.LA SENSIBILITE AUX ANTIBIOTIQUES :

I1.1. Historique :

Le phénoméne des résistances est connu depuis 1’apparition du premier antibiotique. En
1940, avant méme que la pénicilline n’ait été largement utilisée en thérapeutique, Abraham et
Chain attirent 1’attention sur le fait que Bacterieum coli inactive la pénicilline G en produisant
une enzyme dénommeée la pénicillinase. Ensuite, chaque fois qu’a été mise au point une nouvelle

substance, les bactéries s’y sont adaptées plus ou moins vite (ABRAHAM et CHAIN, 1940).

11.2.Définition de la résistance :

La capacité d’adaptation d’une bactéric dans un milieu contenant des agents chimiques

néfastes pour elle est connue depuis longtemps.

En fonction des méthodes d’étude de la résistance, plusieurs définitions sont données
(ANONYMOUS, 2006) :

e Pour le clinicien, une souche bactérienne est résistante a un antibiotique si
le traitement n’est pas efficace.

e Pour le pharmacologiste, une souche bactérienne est résistante a un
antibiotique si les concentrations atteintes au site d’action sont inférieures
a la concentration minimale inhibitrice.

e Pour le microbiologiste, une souche bactérienne est résistante a un
antibiotique si elle dispose d’un mécanisme de résistance augmentant la
valeur de la concentration minimale inhibitrice.

e Pour [’épidémiologiste, une souche bactérienne est résistante a un
antibiotiqgue si elle a une concentration minimale inhibitrice

significativement différente de celle de la population normale.
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Selon le communiqué de I’OMS, le développement de cette résistance est attribué a
’utilisation abusive et erronée des antimicrobiens chez les animaux d’¢élevage, ce qui est a
I’origine de I’apparition des maladies. La prescription inadaptée des antibiotiques dans le cas
d’infection contre lesquelles ils sont inefficaces (virales notamment) a pour conséquence de
détruire les bactéries sensibles aux antibiotiques et également contribuer au développement des
souches résistantes. Ces bactéries résistantes peuvent étre transmises des animaux d’élevage a
’homme, essentiellement par la chaine alimentaire. A présent, un grand nombre de résistances
sont connues et partagées par une multitude de bactéries et autres microorganismes,

Campylobacter n’y faisant pas exception (SEYE, 2009).

I1.3. Voies de dissémination de ’antibiorésistance de I’animal a ’homme :

La chaine alimentaire constitue un vaste réseau de transfert de la résistance aux
antibiotiques (DELERY, 1999).

En plus du probléme li¢ aux résidus d’ATB dans les denrées alimentaires d’origine
animale, la viande et les produits laitiers véhiculent les bactéries zoonotiques et fécales
résistantes. En outre les cultures contaminées par les eaux usees des élevages et le compartiment

hydrique peuvent contenir des bactéries résistantes aux antibiotiques (DELERY,, 1999).

La résistance des bactéries aux antibiotiques se définie par rapport a (PEYRAT, 2008) :

e Une population de référence, qui est I’espéce bactérienne a laquelle appartient la
souche étudiee.

e Un stress, qui est la molécule antibiotique étudiée a une concentration fixée dans
le milieu.

e Un contexte, qui correspond a la méthode d’étude de la résistance, c'est-a-dire au
point de vue soit du clinicien, du pharmacologiste, du microbiologiste ou de
1I’épidémiologiste. La sensibilité, la spécificité, la répétabilité et la reproductibilité
de la méthode doivent étre connues.

e Une valeur seuil, qui est fonction de la méthode d’étude (succes thérapeutique,

concentrations d’antibiotiques, diminution de la population bactérienne).
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e méthode d’échantillonnage doit étre précisée, en indiquant comment les
échantillons sont prélevés soit parmi les bactéries, soit dans la population héte soit

dans I’environnement.
11.4. Types de résistance aux antibiotiques :

Les bactéries du genre campylobacter peuvent exprimer deux types de résistance dont la

résistance naturelle et la résistance acquise.

11.4.1.Résistance naturelle :

Appelée également résistance intrinséque. C’est un état propre a la bactérie qui fait partie
de son patrimoine génétique normal. C’est une insensibilité aux antibiotiques ou toutes les
souches d’une méme espéce sont résistantes naturellement a un antibiotique donné dont les

molécules concernées pour Campylobacter sont: Vancomycine, Bacitracine, Novobiocine,

Colimycine, Streptogramine B et Triméthoprime (TAYLOR et COURVALIN, 1988).

En plus de ces molécules, on note que C. jejuni et C. coli sont résistants a la céphalotine et
a la rifampicine qui sont utilisés dans divers milieux sélectifs d’isolement de ces bactéries. Ces
résistances naturelles sont probablement imputables a I’incapacité de ces antibiotiques a traverser
la membrane externe. Cependant, les mécanismes de résistance intrinséque sont peu connus
(FEDERIGHI, 1999).

11.4.2.Résistance acquise :

On parle d’une résistance acquise lorsque la bactérie acquis de nouveaux mécanismes qui
la rendent résistante a 1’antibiotique considéré et cela repose soit sur des mutations ponctuelles
soit sur I’acquisition de matériel génétique exogeéne tels que les plasmides de conjugaison, les
transposons et les intégrons. Autrement dit, ¢’est une résistance qui apparait chez des bactéries

jusqu’alors sensibles aux antibiotiques , elle résulte d’une modification de son capital génétique

chromosomique ou plasmidique (TAYLOR et COURVALIN, 1988).
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11.5. Mécanismes de la résistance aux antibiotiques :

Pour échapper a 1’action 1étale des antibiotiques, les bactéries ont développé de trés
nombreux mécanismes biochimiques de résistance, associés a une grande ingéniosité
génétique pour les acquérir et les diffuser (ABEDENNEBI, 2006) :

11.5.1. Mécanismes biochimiques :

On peut les classer en 4 groupes (ABEDENNEBI, 2006) :

e Production d’enzymes qui inactivent 1’antibactérien ;

e Modification de la cible de I’antimicrobien, ce qui I’empéche d’agir ;

e Modification de la perméabilité bactérienne pour empécher son acces a I’intérieur
de la bactérie ;

e Augmentation de I’efflux : la bactérie active ses systemes de pompes pour que
I’antimicrobien ne pénétre pas dans la bactérie.

La figure ci-dessous représente les principaux mécanismes de résistance a 1’antibiotique :

Mécanismes de résistance a |‘antibiotique

La dimmnution de la permeéabilite
de la membrane empéche
Fantibrotique d'entrer

Antibiotique D

Pompe

_Antibiotique
— refoulé

Figure 04 : Mécanismes de résistance a I’antibiotique

(FRERE et al ., 2008).
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I1.5.1.1. Inactivation enzymatique de I’antibiotique :

C’est le mécanisme le plus important quantitativement et qualitativement dans lequel la
bactérie résistante produit une enzyme capable de modifier la molécule d’antibiotique par I’ajout
de groupement acétyle, adéninyle ou phosphorique, et par conséquence son inactivation ou sa
destruction (ABEDENNEBI, 2006).\

11.5.1.2. Modification de la cible :

Un antibiotique agit de facon spécifique en se fixant sur certains sites cellulaires. Cette
liaison peut étre inhibée par une reprogrammation ou camouflage de ce site. La molécule ne le
reconnait plus et devient inactive. Ce phénomeéne est di a des bactéries qui ont la capacité de
mutation d’un geéne responsable de la biosynthése de la protéine sur laquelle agit 1’antibactérien

(ABEDENNEBI, 2006).
11.5.1.3. Modification de la perméabiliteé :

Pour résister, la bactérie contrecarre 1’entrée d’antibiotique en diminuant la perméabilité
de sa membrane soit par : inhibition du transport actif ou par exemple chez les bactéries Gram-,
I’altération des porines entraine la diminution de la perméabilité vis-a-vis d’un grand nombre
d’antimicrobiens dont les aminosides, les béta-lactamines et les quinolones (ABEDENNEBI,
2006).

11.5.1.4. Résistance par efflux actif :
Méme apres avoir pénétrer a I’intérieur de la bactérie, I’antibactérien peut étre rejeté a
I’extérieur par des mécanismes développés par la bactérie résistante : c’est I’excrétion ou I’efflux

actif, mécanisme de transport membranaire nécessitant de 1’énergie qui pompe ’antibiotique de

I’intérieur vers 1’extérieur plus vite qu’il ne rentre (ABEDENNEBI, 2006).
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11.5.2. Mécanismes génétiques de la résistance :

La résistance peut étre acquise par deux voies totalement distinctes (ABEDENNEBI,
2006):

11.5.2.1. Mutation chromosomique (évolution verticale) :

Les bactéries se multiplient & une cadence tellement rapide qu’il y a toujours une chance
d’assister a une mutation qui peut rendre les bactéries résistantes a tel antibiotique. Elle se
produit environ une fois pour chaque milliard de divisions cellulaires. Cette mutation du gene du
chromosome entraine la transmission de ce gene résistant aux descendants de la bactérie mutée.
Ce mode de transmission est vertical (ABEDENNEBI, 2006).

11.5.2.2. Acquisition de genes de résistance (évolution horizontale) :
Dans ce cas la bactérie acquiert de nouveaux caractéres suite a un phénomene d’addition
d’information génétique. Ce mode de transmission est horizontal.
Les génes ou les groupes de génes peuvent s’acquérir par transformation, transduction ou

conjugaison (ABEDENNERBI, 2006).

e Transformation
La transformation est un processus actif qui permet le transfert et I’échange de géne, ce
phénomeéne naturel est contr6lé par des génes chromosomiques qui permettent 1’absorption de
I’ ADN exogéne par une cellule compétente (ABEDENNEBI, 2006).

e Transduction

La transduction est un mécanisme de transfert de ’ADN d’une bactérie a 1’autre, dont le

vecteur est un virus bactérien appelé bactériophage. Ce mécanisme se poursuit généralement
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lorsqu’un virus porte accidentellement de ’ADN d’une bactérie et 1’injecte dans une autre

essentiellement a la méme espéce (ABEDENNEBI, 2006).

e Conjugaison

La conjugaison est un processus au cours duquel ’ADN est transféré d’une bactérie
donatrice a une réceptrice par un mécanisme complexe nécessitant un étroit contact cellulaire
(ABEDENNEBI, 2006).

11.6. Mécanismes de résistance aux antibiotiques chez Campylobacter :

Campylobacter spp. est naturellement sensible & la plupart des familles d’antibiotiques,
toutefois une résistance peut étre acquise vis-a-vis de certaines: les B-lactamines, les
aminosides, les fluroquinolones, les macrolides et les tétracyclines (PEYRAT, 2008).

Cependant, aucune résistance n’a été décrite pour les nitrofuranes et les sels de bismuth

(MEGRAUD, 2007).

11.6.1. Résistance aux p-lactamines :

La famille des p-lactames est un groupe d’antibiotiques synthétiques bactéricides
comprenant les peénicillines, céphalosporines, carbapenemes et les monobactames. L’action
antibactérienne de ces composés repose sur leurcapacité a lier les « Penicillinbinding-proteins»
qui sont essentielles a la synthése du peptidoglycan, constituant majeur de la paroi
(GUEVREMONT, 2004 ; NORMAND, 2005).

La majorité des souches de C. jejuni et C. coli sont résistantes aux B-lactamines, de facon
plus spécifique aux pénicillines et aux céphalosporines. Le phénotype de résistance a cette classe
d’antibiotique est habituellement d0 a la présence de B-lactamases qui ont comme effet de cliver
I’anneau B-lactame de ’antibiotique. Un autre mécanisme de résistance régulierement observé
est ’absence de protéines de liaison a la pénicilline, ou une incapacité de I’antibiotique a

pénétrer a I’intérieur de la cellule bactérienne (GUEVREMONT, 2004 ; NORMAND, 2005).
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Chez Campylobacter, la présence de p-lactamases ne serait efficace que pour
I’amoxicilline, I’ampicilline et le ticarcilline. Dans les cas de la pénicilline G et de la
piperacilline, la résistance serait plutot causée par la faible capacité de 1’antibiotique a se lier au
site de liaison a la pénicilline, de méme qu’a une faible perméabilité de la cellule bactérienne a
ce type de molécules (GUEVREMONT,2004 ; NORMAND,2005).

11.6.2.Résistance a la tétracycline :

Les tétracyclines sont des antibiotiques bactériostatiques a large spectre. Elles agissent
contre les microorganismes susceptibles en inhibant la synthése protéique, précisément en se
liant de fagon réversible a la sous unité 30S du ribosome bactérien, ce qui bloque I’acces de
I’ARN de transfert (ARNt)-aminoacyl au complexe ribosome-ARN (GUEVREMONT, 2004 ;
NORMAND, 2005).

Toutefois, il semble que Campylobacter présente une résistance causée par un plasmide
auto-transférable. Les génes codant pour cette résistance ont été décrits comme des génes de
protection du ribosome, et sont nommés TetO .Chez Campylobacter, le gene TetO est tres
répandu (GUEVREMONT, 2004 ; NORMAND, 2005).

La résistance serait le résultat d’une inhibition de la liaison, par un changement de
conformation du ribosome, de la tétracycline au site A par la protéine TetO. Ce changement

réduit ainsi la susceptibilité¢ du ribosome a 1’action de la tétracycline sans altérer ou arréter la

synthése protéique (GUEVREMONT, 2004 ; NORMAND, 2005).

11.6.3.Résistance aux macrolides :

Les macrolides sont des antimicrobiens pouvant étre bactériostatiques ou bactéricides
(seulement a de hautes concentrations). L’érythromycine est 1’agent de choix pour traiter les
infections & C. jejuni, c’est un inhibiteur de la synthése protéique qui lie de fagon réversible le
ribosome causant ainsi la dissociation du peptidyl-ARNt (GUEVREMONT, 2004 ;
NORMAND, 2005).
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Chez C. coli et C. jejuni, une mutation chromosomale au site de liaison du ribosome ou au
niveau des protéines serait responsable de la résistance. En général, les souches de C. coli
sont plus souvent résistantes a 1’érythromycine que C. jejuni (GUEVREMONT, 2004 ;
NORMAND, 2005).

On note également la présence de pompes a efflux qui seraient impliquées dans les
phénotypes de multirésistance aux antibiotiqgues (GUEVREMONT, 2004 ; NORMAND,
2005).

Cependant, le mécanisme de la modification enzymatique des macrolides n’a pas été

décrit chez Campylobacter (LOVINE, 2013).

11.6.4.Résistance aux aminoglycosides :

Les aminoglycosides sont des agents bactéricides qui inhibent la synthése
protéiquebactérienne en se liant de facon irréversible a la sous unité ribosomale 30S. Cette classe
d’antibiotique peut également causer des erreurs de cadre de lecture du code génétique, ce qui
meéne a la production de protéines non fonctionnelles (GUEVREMONT, 2004 ; NORMAND,
2005).

La résistance se produit principalement par 1’action d’enzymes qui vont modifier
I’antimicrobien le rendant incapable d’interagir avec le ribosome. Trois principales classes
d’enzymes sont retrouvées chez Campytobacter: les acétyltransférases, les aminoglycosides
phosphotransférases et les aminoglycosides adényltransférases (GUEVREMONT, 2004 ;
NORMAND, 2005).

La streptomycine, la kanamycine et la spectinomycine appartiennent a cette classe de
molécules. La résistance est plus fréquente chez C. coli que C. jejuni et serait majoritairement de
nature plasmidique (GUEVREMONT, 2004 ; NORMAND, 2005).
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11.6.5. Résistance aux fluoroquinolones :

Les fluoroquinolones sont des agents antimicrobiens bactéricides pour la plupart des
bactéries a Gram négatif et quelques unes a Gram positif. La ciprofloxacine est un antibiotique
de choix pour traiter la campylobactériose. Leur cible principale est ’ADN gyrase (une
topoisomérase I1) qui est essentielle dans les processus de réplication, de recombinaison et de
réparation de I’ADN. Cependant, les antibiotiques les plus récemment développés ciblent
également la topoisomérase,  différents mécanismes peuvent étre responsables de la résistance
aux fluoroquinolones (GUEVREMONT, 2004 ; NORMAND, 2005):

. Le premier est une mutation ponctuelle au niveau du gene gyrA et par
conséquence I’enzyme gyrase devient insensible a I’action de 1’antibiotique.

. Le second mécanisme de résistance aux fluoroquinolones chez Campylobacter est
une pompe a efflux récemment caractérisée, soit Cme ABC qui fonctionnerait de fagon
énergie dépendante et contribuerait & la résistance intrinseque de la bactérie aux
fluoroquinolones et aux sels biliaires en pompant les composés a 1’extérieur de la
cellule. Une autre pompe Cme DEF a efflux contribuerait elle aussi a la résistance
multiple de C. jejuni a certains antibiotiques, notamment 1’ampicilline, le bromure
d’éthidium, I’acridine, le sodium dodécyl sulfate (SDS), le triclosan et le cétrimide.

o Le dernier mécanisme de résistance aux antibiotiques connu chez Campylobacter
est une porine codée par le géne porA qui est une protéine majeure de la membrane

externe.

11.6.6.Résistance au chloramphénicol :

Le chloramphénicol est un antimicrobien a large spectre, bactériostatique, il agit au
niveau de I’inhibition de la synthese protéique, de fagon plus précise en se liant réversiblement
au composantpeptidyl-transférase de la sous-unité 50S du ribosome, prévenant ainsi le processus
de transpeptidation de 1’étape d’élongation du peptide en formation (NORMAND, 2005).

La résistance a cet antibiotique est principalement due a la production d’enzymes

ajoutant un groupement acétyl a la molécule initiale, inactivant ainsi le composé .Ces enzymes
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portent le nom de chloramphénicol-acétyl-transférases (ou CAT), et sont souvent codés par un
plasmide. Toutefois, cette résistance n’est que trés peu répandue au niveau du genre
Campylobacter (NORMAND, 2005).

11.6.7. La multi-résistance chez Campylobacter :

La multi-résistance est la résistance d’une bactérie a plusieurs agents antimicrobiens, elle
relativement rare chez C.jejuni mais des souches sauvages de C.jejuni peuvent I’exprimer et cela
est associée a la surexpression de transporteurs membranaires qui reconnaissent et expulsent de

la cellule un grand nombre de composées de différentes structures (GUEVREMONT, 2004).

Une étude belge rapporte que 7,6% des C.jejuni et 17% de C.coli de différentes
provenances humaines et animales sont résistantes a 4 agents ou plus (GUEVREMONT, 2004).

La figure 05 résume les différents mécanismes de résistance qu’on peut retrouver chez

Campylobacter.

Anionic and/or

MW > 360 kDa
= ﬁ e Fluoroquinolones
Macrolides
H B-lactams
Tetracyclines
MOMP

Figure 05 : Résumé des principaux mécanismes de résistance aux antibiotiques chez
Campylobacter (LOVINE, 2013).
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Les mécanismes de résistance acquise chez Campylobacter sont résumés dans le tableau 08.

Tableau 08 : Mécanismes de résistance acquise aux antibiotiques chez C. jejuni et C. coli

(PEYRAT, 2008).

Famille Mécanisme Mécanisme de | Support Support génétique
d’antibiotique d’action résistance biochimique

Inhibition de la | Dégradation * 3-lactamases Gene porté par le

synthése du enzymatique o Chromosome

_ * diminution de la .
) peptidoglycane o bactérien
B-lactamines . perméabilité
bactérien

membranaire

Inhibition de la

* Protection du

* Protéine de

Genes portés par un

synthése site de fixation | protection du plasmide Tet (0)
protéique par | sur le ribosome | ribosome
liaison aux * Efflux actif
] ) ) * pompe CmeABC
ribosomes Dégradation de
Tétracyclines la tétracycline
Inhibition de la | « Modification | * pompe CmeABC | Mutation sur le

Macrolides

synthése
protéique par
liaison aux

ribosomes

du site de
fixation sur le

ribosome ¢

Efflux actif

géne 23S ARNr

Aminoglycosides

Inhibition de la
synthese
protéique par

liaison aux

Dégradation

enzymatique

Aminoglycosides
phosphotranferases
*Aminoglycosides
adenyltransferases

*Aminoglycosides

Genes portés par
*le chromosome

* un plasmide
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ribosomes acetyltranferases * un intégron sur le
chromosome
Interaction * Modification | * pompe CmeABC | sur les genes
avec le du site de
.. * gyrA, gyrB
complexe fixation sur le
Fluoroquinolones | ADNADN ribosome * * parC
gyrase et la Efflux actif

topoisomérase
v

11.7. Conséquences de ’antibiorésistance :

Il est prouvé que I'utilisation des antibiotiques est le facteur de risque le plus important

dans le développement de la résistance bactérienne (CARLE, 2009).

Cette résistance a des conséquences immédiates (ABDENNEBI, 2006) :

e [’échec thérapeutique est la conséquence pratique majeure de I’antibiorésistance ;

e Apparition des souches multi-résistantes aux antibiotiques chez des bactéries

pathogenes pour 1’animal peut devenir un probléme de santé publique, car elles

peuvent ensuite étre transmises a la population humaine.

e La diffusion de la résistance car chez les bactéries, les génes de résistance sont

transmis a la descendance par transmission verticale ou horizontale.

e Apparition de souches de bactéries transmises par les aliments et résistantes aux

antimicrobiens et qui peuvent causer des infections au sein de groupes de population.
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PARTIE EXPERIMENTALE

CHAPITRE | : MATERIEL ET METHODES

OBJECTIFS

Les objectifs de notre travail sont :

e D’estimer la prévalence des Campylobacter thermotolérants des carcasses de poulet

de chair dans un abattoir avicole situé dans la région d’Alger ;

e De réaliser une caractérisation phénotypique des souches de Campylobacter isolées ;

e D’étudier la sensibilité aux antibiotiques des souches de Campylobacter isolées.

I. MATERIEL ET METHODES

1.1. Matériel

I.1.1.Présentation de I’abattoir

Tous les prélevements analysés ont été récoltés dans un abattoir avicole de poulet de chair
nommé Akfa volaille. Ce dernier se situe a EI Hamiz, commune de Bordj El Kiffan, wilaya
d’Alger. C’est un établissement d’abattage moderne qui fonctionne 6 jours/7, de 6h00 du matin a
14h00 avec une capacité d’abattage de 900 sujets/heure.

Cet abattoir comprend :
e Une salle de réception, d’accrochage et de saignée ;
e Une salle d’échaudage et de plumaison ;
e Une salle d’éviscération et de finition;
e Une salle de pesée et d’emballage.

e Une chambre froide.
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1.1.2. Echantillonnage :

90 prélevements de peaux de cou de poulets de chair ont été récoltés dans un abattoir de
Bordj El Kiffan, soit 45 préléevements apres plumaison et 45 pendant le ressuage, et cela durant
le printemps de 1’an 2017, entre le mois d’Avril et le mois de Mai (figure 06).

Les informations relatives a I’échantillonnage sont notées dans les tableaux 09 et 10.

Tableau 09 : Caractéristiques des lots abattus.

01 Rouiba 900 60 01
02 Bejaia 700 60 02
03 Bejaia 500 50 02

Tableau 10 : Réalisation de I’échantillonnage (DGAL, 2009).

01 . ~10g de peau de 10 échantillons de 3 peaux de
30 prélevements
cou/ poulet cou chacun
02 o ~10g de peau de 10 échantillons de 3 peaux de
30 prélevements
cou/ poulet cou chacun
03 o ~10g de peau de 10 échantillons de 3 peaux de
30 prélevements
cou/ poulet cou chacun

g: gramme ; ~ : environ
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Figure 06 : Echantillons de peaux de cou par lot (photo personnelle).
1.1.3. Matériel de laboratoire :
Le matériel utilisé dans cette partie expérimentale est mentionné dans le tableau 11.

Tableau 11 : Matériel de laboratoire.

e Gants en latex e Balance de précision
e Ecouvillons stériles e \Vortex
o Pipettes pasteur stériles e Etuves réglables
e Embouts e Autoclave
e Lames et lamelles e Plaque chauffante
e Boites de Pétri stériles e Homogénéisateur de type stomacher
e Sacs de type stomacher stériles e Bec bunsen
e Pots en plastique stériles e Microscope optique
e Tubes stériles e Flacons et fioles
e Eppendorfs e Ciseaux et pinces
e Micropipette, poires et portoirs
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1.1.4. Milieux et réactifs utilisés :

Les milieux et réactifs employés sont mentionnés dans le tableau 12.

Tableau 12 : Milieux de culture, réactifs et solutions utilisés.

Milieux de culture Réactifs, colorants et substrats
e Gélose mCCDA e Supplément de Bolton
e Gélose Columbia e Supplément mCCDA
Bouillon Bolton e Réactif pour la recherche
o Gélose TSI de I’oxydase
e Bouillon BHIB e Réactif du nitrate réductase

e Gélose Mueller-

Hinton .

1.2. Méthodes :

(NIT 1 et NIT2)

Kit Gram-Nicolle

Réactif d’extraction A et B
Galerie APl Campy

Disques d’antibiotique

Solutions
Sang frais
Eau physiologique
a0,9%
Peroxyde
d’hydrogene a 3%
Eau distillee
Ethanol
Glycérol
Alcool chirurgical
Huile a immersion
Ninhydrine (NIN)

Apres réception des échantillons a I’intérieur d’une glaciere dans un délai n’excédant pas

une heure, toutes les analyses microbiologiques des échantillons testés se sont déroulées au

niveau du laboratoire d’hygiéne alimentaire de 1’Ecole Nationale Supérieure Vétérinaire d’El-

Alia (ENSV) entre le mois d’avril et le mois de mai 2017.

1.2.1. Méthodes d’analyses bactériologiques :

Afin de rechercher les Campylobacter thermotolérants, nous avons appliqué la norme de
I’OIE (OIE, 2005) ainsi que la norme 1SO 10272-1 (2006) (1SO, 2006) relatives a la recherche et

a I’identification des Campylobacter thermotolérants. Cette méthode bactériologique comporte

les quatre étapes suivantes:
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e Préparation de I’échantillon ;
e Enrichissement ;
e |solement ;

e Identification biochimique.
1.2.1.1. Préparation des échantillons :
1.2.1.1.1. Pesée :

10 g de chaque échantillon de peaux de cou sont pesés a 1’aide d’une balance de précision

puis introduits stérilement dans un sachet stérile de type stomacher (figure 07).

Figure 07 : Pesée des prélevements (photos personnelles).
1.2.1.1.2. Homogénéisation :
Dans chaque sac stomacher, 90ml de bouillon Bolton sont rajoutés. Puis, 1’échantillon est

homogénéisé dans un homogénéisateur de type stomacher. Par la suite, le contenu du sac est

déversé dans un pot de prélevement stérile hermétiquement fermé (figure 08).
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Figure 08 : Etapes de I’homogénéisation (photos personnelles).

1.2.1.2.Enrichissement :

Tous les pots stériles, hermétiquement fermés, contenant la peau de cou ainsi que le

bouillon sont incubés a 42°C pendant 24 heures en aérobiose.

1.2.1.3. Isolement :

Chaque suspension bactérienne est ensemencée, par épuisement, sur la surface d’une
gélose mMCCDA (Modified charcoal-cefoperazone-deoxycholate ou bien gélose modifiée a la
céfopérazone, au charbon et au désoxycholate). Les géloses sont, par la suite, incubées a 42°C

pendant 48 heures en microaérophilie (figure 09).

Les colonies caractéristiques de Campylobacter sur gélose mCCDA sont grisatres, plates

et humides avec une tendance a 1’étalement, elles peuvent, toutefois, avoir un reflet métallique.
Apres isolement des Campylobacter, une colonie caractéristique par gélose est prélevée

puis purifiée sur gélose Columbia au sang. Aprés repiquage, les milieux de culture sont incubés a
42°C pendant 24 heures en microaérophilie.
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Figure 09 : Etapes de I’isolement (Photos personnelles).

1.2.1.4. Identification biochimique :

Identification des Campylobacter thermotolérants :

i

a.l. Tests biochimiques classiques :

Afin d’identifier les Campylobacter thermotolérants, il est nécessaire de réaliser :
e Une identification microscopique ;
e Une recherche de I’oxydase ;
e Une recherche de la fermentation des sucres sur milieu TSI (Triple Sugarlron) ;

e Une détection de la croissance a 25 °C.
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e Identification microscopique :

» Principe : L’examen microscopique permet de mettre en évidence la morphologie typique
des Campylobacter aprés coloration de Gram (OIE, 2005).

» Mode opératoire : La coloration de Gram est réalisée conformément au mode opératoire
du kit Gram-Nicolle.
Une fois le frottis préparé et fixé sur une lame porte-objet, une coloration de Gram est

réalisée conformément au mode opératoire du kit Gram-Nicolle dont la procédure est la

suivante:

e Coloration au violet de gentiane phéniqué pendant 1 a 5 minutes ;

e Ringage al’eau;

e Ringage avec un jet de liquide de lugol pendant 30 secondes a 1 minute ;

e Ringage al’eau;

e Décoloration a I’alcool / acétone puis ringage a I’eau ;

e Coloration avec la solution de fuchsine pendant 1 minute ;

e Ringage final a I’ecau, séchage puis observation au microscope, a 1’objectif x 100 a
immersion.

» Lecture : La lecture est effectuée comme suit :

Coloration rose de la paroi + bacilles incurvés ———— Campylobacter spp.
Autres morphologies — Autres Bactéries

e Recherche de I’oxydase :

» Principe : La présence de I’oxydase est mise en évidence par le biais de la détection de
I’indophénol issu de I’oxydation de certains dérivés phényle-diamine par cette enzyme
(OMS, 2003).

» Mode opératoire : A partir d’une culture pure, prélever une colonie bactérienne bien
isolée, puis la placer sur la partie réactionnelle de la bandelette et la frotter avec 1’anse.

» Lecture : Le résultat est lu comparativement a 1’échelle colorée et doit se manifester dans

les 20 a 30 secondes qui suivent I’application de la colonie :
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Couleur violette ou bleu-violette > Oxydase +

Couleur jaune —_— Oxydase —

(MERCK, 2017).

Culot :
Couleu

Recherche de la fermentation des sucres :

Principe : La recherche de la fermentation des sucres s’effectue sur de la gélose au citrate
de fer et aux trois sucres communément appelée gélose TSI (Triple Sugar Iron). Cette
derniére nous renseigne sur I’aptitude de production du sulfure d’hydrogeéne (H2S) et
d’utilisation des sucres comme source de carbone avec ou sans production de gaz par la
bactérie (OIE, 2005).

Mode opératoire : Chaque colonie présumée est prélevée a I’aide d’une anse de platine
puis ensemencée en réalisant des stries transversales sur la pente, suivies d’une piqilire
centrale et profonde dans le culot du milieu.

Lecture : Aprés incubation du milieu TSI & 42°C durant 48 heures en atmospheére

microaérophile, la lecture est établie comme suit:

r jaune — > Glucose +

Couleur rouge ou inchangé — > Glucose -

Présence de bulles ou de fissures ——» Gaz +

Absence de bulles ou de fissures ——» Gaz—

Pente :

Couleur jaune —_— Lactose et / ou saccharose +
Couleur rouge ou inchangée  ——— Lactose et / ou saccharose -
(OIE, 2005)

>

>

Détection de la croissance a 25°C :

Principe : Ce test permet de confirmer le caractére thermotolérant des Campylobacter
(OIE, 2005).
Mode opératoire : Une colonie présumée par culture pure est repiquée sur de la gélose

Columbia au sang puis incubée a 25°C pendant 48 heures en microaérophilie.
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» Lecture: Apres incubation, les boites sont examinées dans le but de voir s’il y a

prolifération ou pas de la souche a tester (OIE, 2005).

Les tests de confirmation de la présence de Campylobacter thermotolérants ainsi que leur
interprétation sont mentionnés dans le tableau 13 et la figure 10.

Tableau 13 : Principales caractéristiques des Campylobacter thermotolérants (OIE, 2005).

Caractéristiques Campylobacter thermotolérants
Morphologie Petits bacilles incurvés
Mobilité Caractéristique (forte mobilité en vrille)
Oxydase +
Glucose -
Lactose -
Saccharose -
Gaz -

Culture a 25°C -

a.2. Test immunologique d’agglutination :

» Principe : Le test d’agglutination au latex Campylobacter Dryspot consiste en des
particules de latex bleu sensibilisées par des anticorps de lapin dirigés contre des
antigenes de surface sélectionnés de Campylobacter (OXOID, 2017).

» Mode opératoire : le mode opératoire est décrit dans les points suivants (OXOID, 2017) :
e Déposer une goutte de réactif d’extraction A dans un tube ;

e Prélever des colonies suspectes, puis les mettre en suspension dans la goutte de
réactif A pendant 3 minutes.

e Ajouter 2 gouttes de réactif d’extraction B ;
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e A l’aide d’une pastette, déposer 1 goutte (50 pl) de I’extrait neutralisé sur le cercle
test et 1 goutte sur le cercle de contrdle ;
o M¢élanger [D’extrait et le réactif de controle déshydraté jusqu’a complete
homogéneisation ;
» Imprimer a la carte un mouvement de rotation pendant 3 minutes.
» Lecture : Lorsqu’un extrait de Campylobacter est mélangé avec le réactif test, il apparait
une agglutination due & une réaction entre le latex sensibilisé par les anticorps et les
antigénes de Campylobacter. Si I’extrait ne contient pas les antigénes de Campylobacter,

aucune agglutination n’apparait et le résultat est négatit (OXOID, 2017).

Figure 10 : Le test immunologique d’agglutination (photo personnelle).

1.2.1.5. Détection de la sensibilité aux antibiotiques des souches isolées :

e Principe
Afin de tester la sensibilité aux antibiotiques des souches isolées a partir des
prélevements de peaux de cou apres la plumaison et lors du ressuage, nous avons employé la
méthode de diffusion en milieu gélosé (méthode des disques). Cette derniére a été réalisée selon
la fiche technique des Campylobacter spp. du fascicule du «Comité National de Standardisation
de I’ Antibiogramme en Médecine Humaine & I’Echelle Nationale» de la 5éme édition de 2008

(Anonyme, 2008).

Parmi les antibiotiques a tester préconisés par le présent fascicule sont 1’ampicilline, la

gentamicine, 1’érythromycine, la ciprofloxacine et la tétracycline.
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e Mode opératoire :

Une suspension d’opacité égale a 0,5 McFarland est préparée en prélevant a I’aide d’un
¢écouvillon stérile quelques colonies bien distinctes d’une culture pure jeune, de 18 a 24 heures
d’incubation, afin de les inoculer dans 4 ml d’eau physiologique stérile a 0,9%.

Ensuite, aprés une dilution au 1/10éme, un ensemencement par écouvillonnage est réalisé sur la
surface de la gélose Mueller Hinton additionnée de 5% de sang de cheval comme suit :

- L’écouvillon est trempé dans la suspension puis essor¢ a ’intérieur du tube, en le pressant
contre la paroi ;

- L’ensemencement est ensuite établi en faisant des stries serrées sur la totalité de la surface de la
gélose puis la méme action est répétée deux fois de suite en imprimant, a chaque fois, des
mouvements de rotation de 60°C a la boite et en faisant tourner 1’écouvillon sur lui-méme ;

- L’écouvillon est finalement tourné sur le pourtour de la gélose puis la boite est fermée et laissée
sur la paillasse durant 5 minutes ;

Enfin, les disques d’antibiotiques a tester sont appliqués sur la gélose et les boites sont par la

suite incubées a 37°C pendant 24 heures en microaérophilie (figure 11).

Figure 11: réalisation de I’antibiogramme (photos personnelles).
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e Lecture:

Le diametre des zones d’inhibition des disques d’antibiotiques est mesuré au moyen d’un
pied a coulisse métallique placé sur les boites fermées. Selon le diamétre critique noté, chaque
souche de Campylobacter spp. est classée dans 1’une des trois catégories suivantes : Sensible (S),

Intermédiaire (1) ou Résistante (R).

La lecture ainsi que I’interprétation des résultats sont notées dans le tableau (14).

Tableau 14 : Valeurs critiques des diametres pour Campylobacter spp. (Anonyme, 2008).

Diamétres critiques (mm)
Antibiotiques Charge du

(ATB) disque A - -
Ampicilline (AM) 10 ng 19 15-18 - 14
Gentamicine (GM) 15 pg (10 UI) =18 17 <16
Erythromycine (E) 15 UI =122 16-21 =17
Ciprofloxacine (CIP) 5ug =25 23-24 <22
Tétracycline (TE) 30 Ul - 19 18 =17
Chloramphénicol (C) 30 ng =23 20-22 =19
Acide nalidixique (NA) * 30 ng - - -

* . Interprétation selon la norme ISO 10272 (1995).

1.2.1.6. Etude statistique :

Les résultats ont été analysés a I’aide du logiciel Microsoft Excel 2007. Le test utilisé est
le test de comparaison : Khi-deux (y2). La différence est considérée comme significative si la

probabilité (p) est inférieure au risque a (P<0.05).
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CHAPITRE Il : RESULTATS

I. DETECTION DES SOUCHES DE CAMPYLOBACTER THERMOTOLERANTS :

I.1. Taux des souches de Campylobacter spp. isolées :

1.1.1. Taux global des souches de Campyloabacter spp. isolées :

Sur I’ensemble des échantillons analysés (N=30), nous avons détecté 23 échantillons

positifs pour Campylobacter spp. , soit un taux de 76,67%.

Les résultats obtenus sont notés dans le tableau 15 et représentés par la figure 12.

Tableau 15: Taux global des souches de Campylobacter spp. isolées

Colonies présomptives Contaminants
N % N
23 76,67 7
76,67%

23,33%

colonies présomptives contaminants

Figure 12 : Taux global des souches de Campylobacter spp. isolées.
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1.1.2. Taux des souches de Campylobacter spp. isolées aprés I’étape de la

plumaison :

Sur I’ensemble des échantillons analysés (N=15), nous avons détecté 10 échantillons

positifs pour Campylobacter spp. , soit un taux de 66,67%

Les résultats obtenus sont notés dans le tableau 16 et représentés par la figure 13.

Tableau 16 : Taux des souches de Campylobacter spp. isolées apres plumaison.

N % N %
10 66,67 5 33,33
66,67%

33,33%

colonies présomptives contaminants

Figure 13: Taux des souches de Campylobacter spp. isolées aprés plumaison.

1.1.2. Taux des souches de Campylobacter spp. isolées lors de I’étape du

ressuage :

Sur I’ensemble des échantillons analysés (N=15), nous avons détecté 13 échantillons positifs

pour Campylobacter spp. , soit une prévalence de 86,67%.

55



PARTIE EXPERIMENTALE

Les résultats obtenus sont notés dans le tableau 17 et représentés par la figure 14.

Tableau 17 : Taux des souches de Campylobacter spp. isolées lors du ressuage.

Colonies présomptives Contaminants
N % N %
13 86,67 2 13,33
86,67%

13,33%

colonies présomptives contaminants

Figure 14: Taux des souches de Campylobacter spp. isolées lors du ressuage.

I1.ETUDE DE LA SENSIBILITE AUX ANTIBIOTIQUES DES SOUCHES ISOLEES :

I1.1. Taux global de sensibilité aux antibiotiques :

La lecture des diametres des zones d’inhibition des 23 souches isolées apres

plumaison et lors du ressuage, nous a permis de constater aussi bien I’existence de

souches résistantes que sensibles aux différents antibiotiques testés. Néanmoins, peu de

souches ont été catégorisées comme intermediaires.
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Nos résultats sont notés dans le tableau 18 et representés par la figure 15 .

Tableau 18 : Taux global de sensibilité aux antibiotiques des 23 souches isolées.

ERY CIP GN AMP TET
ATB n % n % n % n % n %

R 6 2609 22 |9565| O 0,00 9 13913| 19 | 8261

S 15 6522 O 0 23 100 11 4783 4 |17,39

| 2 8,70 1 4,35 0 0,00 3 (1304 O 0,00

ER mS ml

95,65% 100%

82,61%

65,22%

47,83%
39,1

ERY Cip GN AMP TET

ERY : Erythromycine. ; CIP : Ciprofloxacine ; GN : Gentamycine ; AMP : Ampicilline ;
TET : Tétracycline.

Figure 15 : Taux global de sensibilité aux antibiotiques des 23 souches isolées.
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11.2.Taux de sensibilité aux antibiotiques des souches isolées aprés I’étape de la

plumaison :

Nos résultats sont notés dans le tableau 19 et représentés par la figure 16.

Tableaul9 : Taux de sensibilité aux antibiotiques des 10 souches isolées aprés plumaison.

ERY CIP GN AMP TET

ATB n % n % n % n % n %
R 2 20,00 | 10 | 100,00 0 0,00 2 20,00 9 90,00

S 7 |7000 O 0,00 10 |[100,00| 7 |70,00| 1 10,00
| 1 1000 O 0,00 0 0,00 1 10,00 O 0,00

HR ES W
100% 100%
90%
70%
209
0%
%0% 0% %
ERY CIp GN AMP TET

ERY : Erythromycine. ; CIP : Ciprofloxacine ; GN : Gentamycine ; AMP : Ampicilline ;
TET : Tétracycline.

Figure 16 : Taux de sensibilité aux antibiotiques des 10 souches isolées apres plumaison.
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11.3.Taux de sensibilité aux antibiotiques des 13 souches isolées lors de I’étape

du ressuage :

Nos résultats sont notés dans le tableau 20 et représentés par la figure 17.

Tableau 20 : Taux de sensibilité aux antibiotiques des 13 souches isolées lors du ressuage.

ERY CIP GN AMP TET
ATB n % n % n % n % n %
R 4 30,77 12 92,31 0 0,00 7 53,85 10 76,92
S 8 61,54 0 0,00 13 100,00 4 30,77 3 23,08
| 1 7,69 1 7,69 0 0,00 2 15,38 0 0,00
HER ES m|
100%
92,30%
76,90%
53,80%
30,7
7,69%
0 0 0
ERY ap GN AMP TET

ERY : Erythromycine. ; CIP : Ciprofloxacine ; GN : Gentamycine ; AMP : Ampicilline ;

TET : Tétracycline.

Figure 17 : Taux de sensibilité aux antibiotiques des 13 souches isolées lors du ressuage.
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11.4. Taux de résistance de chaque antibiotique en fonction de I’étape du

prélevement :

11.4.1.Ciprofloxacine :

Les résultats sont représentés par le tableau 21 et la figure 18.

Tableau 21 : Taux de résistance a la ciprofloxacine des souches isolées apres

plumaison et lors du ressuage.

Etapes
Aprés plumaison Pendant le ressuage

Taux de
résistance 100,00% 92,31%

Cip

pendant le ressuage - 92,31%

88% 90% 92% 94% 96% 98% 100% 102%

Figure 18 : Taux de résistance a la ciprofloxacine des souches isolées apres
plumaison et lors du ressuage.
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11.4.2. Tétracycline :

Les résultats sont représentés par le tableau 22 et la figure 19.

Tableau 22 : Taux de résistance a la tétracycline des souches isolées apres

plumaison et lors du ressuage.

Taux de
résistance 90,00% 76,92%

Tet

pendant le ressuage - 76,92%

70% 75% 80% 85% 90% 95%

Figure 19 : Taux de résistance a la tétracycline des souches isolées apres

plumaison et lors du ressuage.
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11.4.3.Ampicilline :

Les résultats sont représentés par le tableau 23 et la figure 20.

Tableau 23 : Taux de résistance a I’ampicilline des souches isolées apres

plumaison et lors du ressuage.

Taux de
resistance 20,00% 53,85%

Amp

apres plumaison - 20%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60%

Figure 20 : Taux de résistance a I’ampicilline des souches isolées apreés

plumaison et lors du ressuage.
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11.4.4.Erythromycine :

Les résultats sont représentés par le tableau 24 et la figure 21.

Tableau 24 : Taux de résistance a I’érythromycine des souches isolées apres

plumaison et lors du ressuage.

Etapes
Apres plumaison Pendant le ressuage

Taux de
résistance 20,00% 30,77%

Ery

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35%

Figure 21 : Taux de résistance a la tétracycline des souches isolées apres

plumaison et lors du ressuage.

11.4.5.Gentamicine :

Les résultats des taux de résistance a la gentamicine montrent que toutes les souches
isolées apres 1’étape de la plumaison et pendant le ressuage ne présentent aucune résistance

vis-a-vis de cet antibiotique (0,00%).
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CHAPITRE 111 : DICUSSION

Dans notre discussion, nous essaierons de justifier tout d’abord le choix des
prélevements effectués, puis les taux des souches de Campylobacter thermotolérants isolées
aprés plumaison et lors du ressuage. Enfin, nous évoquerons les taux de sensibilité aux

différents antibiotiques des souches bactériennes isolées.

I. CHOIX DES PRELEVEMENTS

L’ensemble des prélévements ont été effectués a partir de peaux de cou de poulets de
chair aprés plumaison et lors du ressuage, et ce pour les raisons suivantes (DAVIS et CONNER,
2007 ; PEYRAT, 2008):

e Latechnique de prélévement est pratique, peu onéreuse, facile et rapide a réaliser.
e L’intégrité de la carcasse est préservée.

e Laméthode employée ne perturbe pas la chaine d’abattage.

e Lapeau de cou représente le meilleur endroit de prélevement de la carcasse

e Les plumes représentent une source de contamination de la volaille apres abattage.

Il. TAUX DES CAMPYLOBACTER THERMOTOLERANTS

Comme il a été précédemment décrit dans le chapitre résultat, la majorité des
échantillons étaient contaminés par les Campylobacter avec un taux global de 76,67% (23/30).
Nous avons constaté qu’il n’existe pas de différence significative (P > 0,05) entre le taux obtenu
lors de notre étude et celui indiqué par PEYRAT (2008) (69,9%) lors de son étude en France.
Néanmoins, notre taux global semble étre supérieur (66%) a celui qui a été enregistré par
MESSAD en Algérie (2016).

Ce taux elevé pourrait s’expliquer par le fait que le tube digestif de la volaille
constitue le principal réservoir des Campylobacter (DROMIGNY, 2007). Par ailleurs, la
prévalence des contaminations semble augmenter sous I’influence de plusieurs facteurs tels que

la saisonnalité, les conditions d’élevage, le transport, I’age.
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En outre, concernant 1’age d’abattage du poulet, cette constatation semble bien
évidente chez les poulets abattus au-dela de 6 semaines d’age. D’ailleurs, C. jejuni est rarement
détecté chez le poulet de chair avant 2-3 semaines d’age (LABERGE, 2003), et comme nos
prélévements ont été réalisés a partir des poulets de chair abattus a I’age de 60 jours pour les
deux premiers lots et 50 jours pour le troisiéme lot, il se pourrait que le fort taux enregistré lors

de notre étude soit lié a cette raison.

De plus, la contamination des carcasses au niveau de ’abattoir est surtout superficielle
et elle peut étre directe ou indirect. On note que les Campylobacter présents sur les peaux des
volailles abattues proviennent soit du contenu intestinal soit de I’équipement de 1’abattoir. En
effet, quand des lots de volaille contaminés par Campylobacter sont abattus, un nombre élevé de
ces bactéries peut étre retrouvée durant tous les procédés d’abattage ; ce qui rend impossible la
prévention d’une contamination croisée des lots négatifs par les lots positifs qui peut aller
jusqu’a 100% avec des niveaux de contamination de I’ordre de 10? a 10* UFC/g de peau
(DROMIGNY, 2007 ; PEYRAT, 2008). Cependant, il est a noter qu’il est reconnu que les bacs
d’échaudage, les plumeuses et les machines d’éviscération sont les équipements les plus

contaminés de 1’abattoir (PEYRAT, 2008).

En raison des conditions de transport des volailles, leur plumage est fréquemment
souillé par des fientes. Apres la saignée, les volailles sont trempées dans un bac d’échaudage.
Les souillures présentes a la surface des volailles se retrouvent, alors, dans I’eau d’échaudage et
peuvent se redéposer sur les carcasses suivantes. En effet, les bacs d’échaudage sont d’éventuels
lieux de contaminations croisées mais a condition que la température de 1’eau d’échaudage ne
soit pas trop élevée (50°C) comme c’est le cas pour les poulets de chair. Si la température est
plus élevée, les Campylobacter sont détruits de maniere relativement rapide dans cette eau (60°C
environ pour les poules) (DROMIGNY, 2007 ; PEYRAT, 2008).

Vu que l'autre partic de nos échantillons a eté prélevée dans la chambre froide

pendant I’étape du ressuage, il est nécessaire de savoir que d’apres la littérature, le ressuage des

carcasses de la volaille dans une chambre froide ventilée a 4°C jouerait un réle conséquent dans
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la diminution du taux des Campylobacter thermotolérants, car la survie de ces micro-organismes
aux températures froides est tres influencée par les conditions dans lesquelles se retrouvent les
denrées alimentaires contenant ces bactéries (ventilation, présence ou non d’emballage). En
effet, I’inactivation par le froid peut étre renforcée par la ventilation utilisée lors de la
congélation ou de la réfrigération et du stockage des produits bruts non conditionnés. Celle-ci
entraine une dessiccation en surface des produits & laquelle Campylobacter est trés sensible.
Cependant, il faut tenir compte de la nature du milieu (solide ou liquide) ; étant donné que ces
micro-organismes survivent mieux dans les milieux solides a de basses températures

(FEDERIGHI, 2005) ; ce qui expliquerait les fortes prévalences enregistrees.

I11.ETUDE DE LA SENSIBILITE AUX ANTIBIOTIQES DES SOUCHES ISOLEES :

I11.1. Etude globale :

L’étude de la sensibilité aux antibiotiques des souches isolées de Campylobacter a
révélé I’existence de souches sensibles et résistantes aux différents antibiotiques testés. Les taux

de résistance observés variaient de 0 a 100%.

Sur les 23 souches testées, un taux de résistance de 95,65% (n=22) a été observé pour
la ciprofloxacine, 82,61% (n=19) pour la tétracycline, 39,13% (n=9) pour I’ampicilline, 26,09%
(n= 6) pour I’érythromycine, et aucune résistance a la gentamicine n’a été observée (0,00%).

Notons que les souches testées sont surtout résistantes a la ciprofloxacine.

Selon I’étude qui a été réalisée par LAIDOUCI et al. (2013) en Algérie, les taux de
résistance des Campylobacter spp. aux antibiotiques sont similaires aux nétres (P> 0,05). Son
travail a révélé que les souches étudiées étaient principalement résistantes a la ciprofloxacine
(95%). Par ailleurs, des taux de résistance a la tétracycline (83%), a I’ampicilline (42%) et a
I’érythromycine (30%) ont, également, été notés, mais aucun taux de résistance a la gentamicine

n’a été signalé.
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Plusieurs études ont en effet mis en évidence 1’association entre ’utilisation vétérinaire
d’antibiotiques et I’émergence de souches résistantes de Campylobacter liées a 1’entérite

humaine (VANDEPLAS et al., 2008).

Par ailleurs, une variation de I’antibiorésistance dans différents pays a été observée,
reflétant diverse pratique vétérinaire dans 1’utilisation des antibiotiques (VANDEPLAS et al.,
2008).

Il est a signaler, également, qu’une eétude menee par LIN et al. (2007) a montré que
I’érythromycine utilisée a faible dose pendant une longue période (correspondant a 1’utilisation
comme facteur de croissance) sélectionne les souches de Campylobacter résistantes alors que la
méme molécule utilisée dans un but thérapeutique (a une dose plus importante et pendant une

courte période) ne sélectionne pas de résistance.

I11.2. Comparaison entre les taux de résistance des souches isolées apreés I’étape de

plumaison et les souches isolées pendant I’étape de ressuage :

111.2.1.Apres plumaison :

L’ensemble des 10 souches de Campylobacter testées présentait des taux de résistance
trés élevés, soit un taux de 100% a la ciprofloxacine (n=10) et 90% a la tétracycline (n=9). Par
ailleurs, nous avons noté des pourcentages de résistance plus faible a I’érythromycine et a
I’ampicilline soit un taux de 20% pour chacun (n=2). Cependant, aucune résistance a la

gentamicine n’a été constatée.
111.2.2.Pendant le ressuage :
Sur les 13 souches testées un taux de résistance de 92,31% (n=12) a été observé pour la

ciprofloxacine, 76,92% (n=10) pour la tétracycline, 53,85% (n=7) pour I’ampicilline, 30,77%

pour I’érythromycine, et aucune résistance a la gentamicine n’a été notée (0,00%).
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La comparaison des résultats de I’antibiogramme pour les souches de Campylobacter
spp.thermotolérants isolées a partir des peaux de cou a deux étapes différentes (apres
plumaison et pendant le ressuage) a montré qu’il n’y avait aucune différence significative (p>

0.05) entre les différents pourcentages de résistance.

Au cours de notre étude, toutes les souches isolées étaient sensibles a la gentamicine,
cela serait d0 a la non utilisation de cet antibiotique dans le traitement des poulets de chair dans
les élevages (OMS, 2008). Quant aux fluoroquinolones, ils font partie des médicaments de choix
pour le traitement des infections a Campylobacter dans certains pays. Cependant, le traitement
empirique des patients présentant une entérite a Campylobacter avec ces médicaments peut
entrainer un échec du traitement (KARIKARI et al., 2017).
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

I. CONCLUSION :

L’objectif de ce travail était d’évaluer la prévalence des Campylobacter thermotolérants
isolés a partir de prélévements de peaux de cou de poulets de chair dans un abattoir avicole situé

a Alger et d’¢étudier la sensibilité aux antibiotiques des souches isolées.

Malgré I’exigence des Campylobacter thermotolérants a plusieurs conditions de culture
(température de croissance, atmosphére microaérophilie et milieux de culture spécifiques) qui les
rend difficiles a cultiver a partir des prélevements dans le milieu extérieur, nous avons obtenu
des résultats qui montrent que la plupart des sujets qui ont été abattu dans I’établissement
d’abattage ou nous avons effectué notre étude étaient positifs pour le groupe des Campylobacter
thermotolérants (76,67%). Ces taux élevés de contamination peuvent étre liés a plusieurs facteurs
tels que le transport des sujets, le portage intestinal, le matériel d’abattoir, notamment les bacs
d’échaudage, les plumeuses et les machines d’éviscération. D’autres sources de contamination
comme les contaminations croisées peuvent également contribuer a 1’augmentation du taux de

contamination des carcasses dans les abattoirs avicoles.

Bien que les campylobacters soient fragiles dans le milieu extérieur, 1’étude de la capacité de
survie jusqu'a la fin de la chalne d’abattage, en plus du pouvoir pathogeéne de ces bactéries, nous

ont aidé a comprendre pourquoi ils sont considérés comme les premiers agents causaux des TIA.
L’étude de la sensibilité aux antibiotiques a revélé que les souches isolées de

Campylobacter étaient majoritairement résistantes a la ciprofloxacine (95,65%). Cela peut étre

dd a son utilisation abusive et anarchique en médecine vétérinaire.
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ILRECOMMANDATIONS :

I1.1. Campylobactériose :

Afin de pouvoir protéger le consommateur contre la menace de la campylobactériose liée
principalement a la consommation de la viande de volaille notamment le poulet, un contréle de
sécurité alimentaire doit étre mis en ceuvre a chaque maillon de la filiere aviaire.

Les mesures de contr6le doivent étre appliquées a plusieurs niveaux pour diminuer

I’incidence de la campylobactériose humaine :

11.1.1. Au niveau de I’élevage avicole :

Nous recommandons d’appliquer les mesures suivantes :

e Le choix d’une bonne implantation des batiments par rapport aux voisinages.

e L’utilisation des locaux, équipement et circuits faciles a nettoyer et a désinfecter.

e Protection des batiments contre 1’entrée des oiseaux et des rongeurs sauvages.

o Vérification et maitrise de la qualité de la litiére.

e L’abreuvement avec de I’eau de qualité potable.

e Nettoyage et désinfection entre chaque bande avec respect de la durée du vide

sanitaire.
11.1.2. Au niveau de I’abattoir avicole :
Nous recommandons d’appliquer les mesures suivantes :
o Le transport des animaux dans de bonnes conditions avec une mise a jeun pendant
8 a 12 h au prealable.

o Le nettoyage et la désinfection des véhicules et les caisses de transport aprés

chaque utilisation.
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L’hygi¢éne des locaux, de 1’équipement et du matériel de 1’abattoir ainsi que son

personnel.

e Le respect de la marche en avant.

e Le respect de la température de 1’eau d’échaudage qui doit étre renouvelée aussi
souvent que nécessaire.

e Ressuage a ’air libre (statique ou dynamique) pour diminuer la contamination de la
surface des carcasses. Les Campylobacter sont trés sensibles a la dessiccation.

e Diminution de la cadence d’abattage.

e Décontamination des carcasses (physiques ou chimiques).L’irradiation représente la
méthode de choix mais elle est onéreuse et difficilement acceptée par les
consommateurs.

e Nettoyage rigoureux et désinfection des plumeuses.

e Eviscération rapide et non polluante.

e [L’effectuation non retardée de différentes étapes de 1’abattage.

11.1.3. Au niveau de la cuisine :

Nous recommandons d’appliquer les mesures suivantes :

e Dans le réfrigérateur, éviter le contact entre la viande de volaille crue et les autres
aliments en les séparant et en couvrant la viande de volaille a I’aide d’un film
alimentaire.

e Se laver les mains avant chaque manipulation de la viande de volaille crue.

e Veillez a ce que les aliments soient suffisamment cuits et encore chauds au moment

ou ils sont servis.
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11.1.4. Recommandation a I’intention du public et des voyageurs :

Le public ainsi que les voyageurs devraient :
e S’assurer sur la cuisson des aliments.
e Veiller a une bonne hygiene des mains, notamment aprés un contact avec des
animaux d’élevages ou de compagnies.

e Laver avec soin les fruits et les Iégumes avant de les consommer.

11.2. Sensibilité aux antibiotiques :

De nos jours, une utilisation plus raisonnable des antibiotiques, plus réfléchie et plus

restreinte, est absolument nécessaire.

En vue de réduire les forts taux de résistance des souches de Campylobacter vis-a-vis des
molécules d’antibiotiques, responsables des pertes économiques, et afin de rentabiliser I'¢levage

aviaire, les recommandations suivantes peuvent étre émises :

e Organiser ['utilisation des antibiotiques chez les animaux en rendant leur
prescription obligatoire par le vétérinaire ;

e Fournir des instructions a ’intention des vétérinaires afin de réduire ’utilisation
abusive et erronée des antibiotiques chez les animaux d’élevage ;

e Sensibiliser les €leveurs sur 1’utilisation des antibiotiques sans avis vétérinaire ;

e Entreprendre un traitement intuitif en parallele de I’antibiogramme afin de limiter
les pertes économiques si elles sont redoutées, a condition de respecter un protocole
diagnostique rigoureux ;

e Réaliser ’antibiogramme afin de prescrire la molécule de choix ;

e Respecter les normes d'ambiance (température, hygrométrie, aération pour éviter
I'accumulation des gaz, ammoniac en particulier) et d'hygiéne. C’est une nécessite
absolue, tant pour des objectifs zootechniques que pour limiter la pression

microbienne.
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e Surveiller I’émergence de la résistance a divers antibiotiques chez Campylobacter

de fagon & prévenir une expansion de résistances.
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ANNEXES

ANNEXE 01 : COMPOSITION DES MILIEUX DE CULTURE

e Composition du milieu de base pour le bouillon Bolton (g/L d’eau)

Peptone de VIANE. . ... ..o

Hydrolysat de lactalbumineg. ... .. ..o

Extrait de

LB UL . oo e e

ChIorUre de SOTIUM . . ...ttt e e e,

Acide a-CEtOGIULANIQUE. ... ..e it e

Pyruvate de SOOIUM. ... i e e

MeEtabisulfite de SOTIUM. ..o e e et

Carbonate

Hémine...

B SOAIUM . e,

e Composition du milieu de base pour la gélose mMCCDA (g/L d’eau)

BoUIION NULTTEIT N2, e e,

Charbon bactériologigqUe. .........oviie i

Hydrolysat de CaSEINE ..........oirieit i e

Désoxycholate de SOUIUM ... ..o e,

QUL TOITRUX . . . .ottt e e e,

e Composition de la gélose Columbia (g/L d’eau)

PP ONE. ..

AMIAON SOIUDIE. . oo

ChIOrUre de SOOIUM . . ...ttt e

Agar-agar

e Composition de la gélose Mueller Hinton (g/L d’eau)

Infusion de VIANAe. ......oooviiiiiii

Hydrolysat de caséing............c.ouiiriiriniiii e

AMIAON SOTUDIE. ..ot

Agar-agar

10,0
5,0
5,0
5,0
1,0
0,5
0,5
0,6
0,0



ANNEXES

ANNEXE 02 : PREPARATION DES MILIEUX DE CULTURE

Tous les milieux de base complets déshydratés sont dissous dans de 1’eau distillée conformément

a la notice du fabricant, puis stérilisés a I’autoclave réglé a 121°C pendant 15 minutes.

e Bouillon de Bolton :

- Apreés stérilisation du milieu de base, 5% de sang de cheval lysé défibriné stérile ainsi que le
supplément de Bolton sont ajoutés ;
- Le bouillon de Preston modifié est réparti par la suite de facon stérile dans des flacons de 100

ml.
e Gelose Columbia au sang :
- Apreés stérilisation du milieu de base, 5% de sang de cheval défibriné stérile est additionné ;

- Le milieu complet est ensuite coulé dans des boites de Petri stériles de 90 mm de diametre

qu’on laisse refroidir et se solidifier sur paillasse avant de les secher dans une étuve a 37°C.
e Gélose mCCDA :
- Le supplément mCCDA est joint a la gélose de base MCCDA ;

- Le milieu de culture gélosé est coulé dans des boites de Petri stériles qu’on laisse refroidir et se

solidifier sur paillasse avant de les sécher dans une étuve a 37°C.
e Gelose Mueller Hinton au sang :
- Apreés stérilisation du milieu de base, 5% de sang de cheval défibriné stérile est additionné ;

- Le milieu complet est ensuite coulé dans des boites de Petri stériles de 90 mm de diamétre

qu’on laisse se solidifier sur paillasse avant de les sécher dans une étuve a 37°C.
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e Composition de la gélose au citrate de fer et aux trois sucres (g/L d’eau)

EXtrait de viande. .........ooouiniiini e 3
Extrait de [eVUIe. ... ..o e 3

o] 01107 0TS 20
Chlorure de SOQIUML. . ... .eeee e 5)

I3 107 0L 10
SBCCNANOSE. . ...ttt 10
GIUCOSE. . .. e 1
Citrate de fer (IIL).......ooieii e e 0,3
Thiosulfate de SOAIUM . ....oooiiiii i, 0,3
Rouge de phénol....... ..o e 0,024
Yo L1 Lo - | GO 8al8

e Composition du bouillon cceur-cervelle (B.H.1.B) (g/L d’eau)

Infusion de cervelle de Veau...........ovuiieiii e 200
Infusion de cervelle de baeuf....... ..o 250
Peptone de @elatine. ... .. ..ot 10
ChIOorure de SOAiUmL. ........vuinie e 5
Phosphate diSodique. ........couiiniiiii 2,5
GIUCOSE. ... 2

e Composition des réactifs :

= Composition du supplément de Bolton :

CAIOPEIABZONE. ... ettt 10 mg
VANCOMYCINE. ...ttt et et et et e e e et e et e et et et e e 10 mg
THIMEtNOPIIME. ... e e 10 mg
CyCloOneXIMIE. ... . 25 mg

= Composition du supplément mCCDA :
(015 0] o1 F2 15740 1 [T SRR 16 mg

AMPNOtEIICING. ... 5mg



Résume :

Le but de cette présente étude était de rechercher les Camylobacter thermotolérants chez le poulet de
de cou répartis en 30 échantillons ont été récoltés aprés plumaison et pendant le ressuage dans un
abattoir avicole situé dans la région d’Alger. Ces prélevements ont fait 1’objet d’une analyse
bactériologique conformément chair et d’étudier la sensibilité des souches isolées aux antibiotiques.
Pour ce faire, 90 prélévements de peaux aux instructions de la norme 1ISO 10272-1 : 2006 et I’étude de
la résistance aux antibiotiques a été déterminée par la méthode de diffusion des disques en milieu
gélosé selon les recommandations du manuel de standardisation de I’antibiogramme en médecine
humaine a 1’échelle nationale. Nos résultats ont révélé que 76,67% (23/30) des échantillons analysés
étaient positifs pour Camylobacter. Nos résultats ne font que confirmer les données de la littérature qui
indiquent que le poulet de chair représente le principal réservoir de Campylobacter. L’étude de la
sensibilité des souches isolées vis-a-vis de 5 antibiotiques a révélé que 95,65% des souches étaient
résistantes a la ciprofloxacine, 82,61% aux tétracyclines, 39,13% a I’ampicilline, et 26,09% a
I’érythromycine. Aucune résistance n’a été observée a la gentamicine.

Mots clés : abattoir, peau de cou, poulet de chair, Campylobacter, antibiorésistance.

Abstract :

The aim of this study was to find thermotolerant Camylobacter in broiler chickens and to characterize
antimicrobial resistance of the strains isolated from broilers. For this, 90 specimens of neck skins
distributed in 30 samples were collected during our stage in a poultry slaughterhouse located in the
region of Algiers. These samples were subjected to bacteriological analysis in accordance with 1SO
10272-1: 2006 and the susceptibility to antibiotics was determined according to the guidelines of the
standardization manual susceptibility testing in human medicine in Algeria by disc diffusion method.
Our results revealed that 76.67% (23/30) of the samples analyzed were positive for Campylobacter.
Our results confirm the literature datas wich show that broiler chickens represent the main reservoir of
Campylobacter. Furthermore, 95.65% of the strains were resistant to ciprofloxacin, 82.61% to
tetracycline, 39.13% to ampicillin and 26.09% to erythromycin but all the strains were sensitive to
gentamicin.

Keywords: Slaughterhouse, neck skins, broiler, Campylobacter, antibiotic resistance.
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