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Listeriamonocytogenes  est considérée comme  un  danger biologique d’origine alimentaire  

causant des  problèmes  sanitaires et économiques majeures. Cette bactérie  à l’origine de la 

contamination de denrées alimentaires et causant la listériose  demeure  une  source  de 

préoccupation importante  pour les  instances sanitaires et commerciales à l’échelle mondiale. 

 

L. monocytogenes est reconnue depuis plus de trois décennies comme étant  l’agent 

pathogène provoquant la listériose, une infection certainement rare  mais  souvent à  risque 

majeur sur la vie ; les taux de mortalitéspeuvent atteindre les 30% chez les personnes 

atteintes, ils sont largement supérieurs à ceux enregistrés lors de campylobactériose ou 

salmonellose (Rocourt et Cossart, 1997). 

 

Listeria est  très répandue  dans l’environnement,  elle peut contaminer de nombreux types 

d’aliments (Anses, 2016). Cette bactérie particulièrement résistante vit et se multiplie dans 

des milieux salés, sucrés, acides, à faible teneur en eau ou en O2 et à faible température, elle a 

la caractéristique de survivre et de résister aux conditions hostiles (Hugas et al., 1998). 

 

Les Listeria continuent à préoccuper l'actualité scientifique et médiatique  un peu partout 

dans le monde depuis la mise en évidence de leur transmission par les aliments démontrée au 

début des années 1980 (Farber et Peterkin, 1991).  La dernière épidémie de listériose en 

Afrique du Sud,   qui a été enregistrée en 2017,  s’est avérée être  la plus grande épidémie de 

listériose au monde. Au total, 1060 cas ont été signalés pour la période du 1er janvier 2017  à 

17 juillet 2018(Smith et al., 2019). 

 

En Algérie, les seules informations disponibles sur  des cas de listérioses humaines, sont 

celles  rapportées par Benallegue et Benhassine,  Bellouni en 1990 et 1997, Naim en 1987 et 

Ramdaniet al. en 2000. La listériose humaine  continue à ne pas figurer dans les  priorités de 

la politique sanitaire en Algérie.  

 

Quelques études  relatives à la contamination des denrées alimentaires par Listeria  en 

Algérie  ont été publiées, elles ont contribué à donner un arrière-plan et un état de lieux sur la 

contamination de certaines denrées, en particulier les produits, laitiers, la viande de volaille et 

certains aliments prêts à manger (Hamdi et al , 2007: Bouayad et Hamdi, 2012, Bouayad et 
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al., 2015 et Abdellaouiet al., 2020). Mais il reste encore du chemin à faire pour en savoir plus 

sur la contamination des denrées alimentaires par ce pathogène. 

 

Notre étude s’inscrit dans le cadre d’une étude bibliographique sur la bactérie Listeria et 

l’infection qu’elle cause : la listériose.  
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І.1. Taxonomie 

Listeria est un petit bacille à Gram positif, non sporulé, non capsulé, mésophiles et très 

répandu dans le milieu extérieur, c’est un germe ubiquitaire par excellence. Le sol, la 

végétation et les eaux sont des milieux très favorables à sa prolifération et persistance. 

Il est actuellement admis cette bactérie appartient à la branche phylogénétique des 

Clostridium, voisin des genres Brochothrix, Lactobacillus, Staphylococcus, Streptococcus et 

Bacillus (Avril, 2000). 

Le genre Listeria fait partie de la famille des Listeriaceae, l’ordre des Bacillales, Classe III 

des Bacilli et du phylum III des Firmicutes  (Bergey’s Manuel ; 2001). Dès 1966, la 

recherche de plus en plus fréquente de Listeria dans des niches écologiques variées a conduit 

à l’isolement de souches atypiques dont l’étude taxonomique a montré qu’il s’agissait bien de 

nouvelles espèces. Suite aux travauxde Roccourt publiés en 1999, il est admis aujourd’hui, 

que le genre Listeria se définit sur le plan de la taxonomie par :  

(i) un G + C % DNA compris entre 36 et 46 %, (ii) un peptidoglycane branché en variation 

A1 Gamma associé à un type d’acide teichoïque (polyribitol – phosphate), (iii) la présence 

d’acides lipoteichoïques au niveau de leur paroi (iv) l’absence d’acide mycolique et MK7 

(Avril, 2000). 

Le genre Listeria comptait six espèces dont deux ; L. ivanovii et surtout L. monocytogenes 

qui sont responsables d'infections chez l'homme et chez l'animal (Boerlin et al., 1991). 

En plus de Listeria monocytogenes découverte depuis 1926, Listeriagrayi a été découverte 

en 1966 par Larsen et Seeliger à partir d’une coproculture chez un chinchilla ; cette souche se 

caractérise par la fermentation du mannitol (Rocourt et al., 2003).Listeria murrayi a été 

découverte en 1971 par Welshimer et Meredith à partir d’une végétation ; une fois encore 

cette souche se caractérise par la fermentation du mannitol et la réduction des nitrates 

(Rocourt et al., 2003).  

Listeria ivanovii a été isolée en 1984 par le microbiologiste bulgare Ivanov lors 

d’avortements chez des brebis dans une ferme, cette souche s’est caractérisée par une forte 

hémolyse, montrant qu’il s’agissait  d’un germe pathogène (Berche, 1999). 

Listeria innocua a été découverte et isolée en 1981 par Seeliger à partir de l’environnement 

et de l’intestin de l’homme et des animaux ; cette souche est non hémolytique et non 

pathogène (Rocourt, 1999). Quant à Listeria Seeligeri et Listeria welshimeri, elles ont été 

mises en évidence en 1982, lors des hybridations ADN / ADN (Rocourt, 1999). 
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Au cours des 10 dernières années, de nouvelles espèces ont été ajoutées au genre Listeria :  

L.marthii(Graves et al., 2010),L.rocourtiae(Leclercq et al., 2010),L.fleishmannii( Bertsch et 

al., 2013) et L.weihenstephanensis(Lang Halter et al., 2013),L. floridensis  , L. aquatica,L. 

cornellensis  L. grandensis et L. riparia ( den Bakkeret al,.2014), L.newyorkensis et L.. 

booriae (Weller et al., 2015),L. costaricensis (Núñez-Montero  et al,.2018),L. goaensis 

(Doijadet al., 2018),L.thailandensis  (Leclercqet al., 2019) et L. valentina (Quereda  et al., 

2020). 

 

І.2. Bactériologie 

І.2.1. Caractères morphologiques 

Les Listeria sont des bâtonnets Gram+, courts et réguliers de 0,4-0,5 μm de diamètre et 

0,5-2 μm de longueur, avec des extrémités arrondies (Figure N°1). Quelques cellules peuvent 

être incurvées. La longueur de la cellule n’est pas corrélée avec la cinétique de croissance 

(Zaika et Fanelli, 2003). Les cellules sont isolées ou regroupées en courtes chaînettes. La 

bactérie est non capsulée, non sporulée. Elle est mobile à 20-25°C grâce à la présence des 

flagelles péritriches, et immobile ou faiblement mobile à 37°C (Zaika et Fanelli, 2003). 

 

 

 

Figure N° 1 : Listeria monocytogenes(PHIl,2002) 
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І.2.2. Caractères biochimiques 

La caractérisation biochimique de L. monocytogenes fait appel aux méthodes classiques 

d’identification bactérienne : catalase positive, oxydase négatif, ß-hémolyse sur gélose au 

sang, D-xylose négatif, D-mannitol négatif, L-rhamnose positif, Citrate négatif, α-méthyl-D-

mannoside positif. Cette bactérie ne possède pas de nitrate réductase, elle fermente le glucose 

sans production de gaz, elle hydrolyse l’esculine, elle ne produit pas d’indole, ni de H2S. Elle 

est uréase négative et non protéolytique (gélatine-), phosphatase alcaline positif.  L’arabinose, 

le lactose, le mélézitose, le saccharose et la dextrine sont tardivement fermentés ou négatifs.  

Le xylose, raffinose, inositol, dulcitol, mannitol, adonitol ne sont pas fermentés. Listeria 

donne des résultats positifs en présence de rouge de méthyle et au test Voges-Proskauer. Le 

catabolisme du glucose emprunte la voie d’Embden-Meyrhof. En anaérobiose, le produit 

terminal est l’acide lactique ; en aérobiose, apparaissent le pyruvate, l’acétoïne, l’acide 

lactique.  

Les caractères distinctifs des espèces sont représentés dans le tableau N°1. 

 

Tableau 1: Caractères biochimiques différenciant les espèces de Listeria (Rocourt 

et Jacquet, 2000) 

Espèces Hémolyse CAMP 

test* 

CAMP 

test** 

XYL    RHA MDG RIB Man 

L. 

monocytogenes 

    +          

 

    +                                     -     -    +    +   -   - 

L. ivanovii 

(subsp ivanovii) 

    +    -    -   +    -       -    -   - 

L. ivanovii 

(subsp 

londoniensis) 

    +    -    +   +    - Variable     -   - 

L. innocua      -    -    -    - Variable     +   -   - 

L. welshimeri      -      -     -    + Variable     +   -   - 

L. Seeligeri      +    +     -    +    -     -   -   - 

L. grayi - -      -    -    -    -    - non 

défini 

  -  + 

* Staphylococcusaureus; ** Rhodococcusequi; (+) réponse positive; (-) réponse négative  RHA: Rhamnose. 

XYL: D-xylose; RIB: Ribose; Man: Mannitol; MDG: α methyl D.mannoside 
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І.2.3. Caractères culturaux 

Listeria est une bactérie aéro-anaérobie facultative. Les cultures sont plus abondantes sous 

une tension réduite en oxygène (O2) (Doyle, 1988). Elle est mésophile mais avec un 

comportement souvent psychrotrophe (Djenane et al., 2006). Les colonies de Listeria de 24-

48 h sur gélose nutritive ont un diamètre de 0,5-1,5 mm ; elles sont arrondies, translucides en 

goutte de rosée, faiblement convexes à marge entière. Les colonies paraissent gris bleuté par 

illumination normale et bleu vert par illumination oblique. Les colonies, parfois gluantes, 

s’émulsifient facilement et peuvent laisser une trace de gélose. Les cultures plus âgées (3-7 

jours) sont plus larges avec un diamètre de 3-5 mm avec un centre plus opaque et des formes 

rugueuses peuvent apparaître. Quelques espèces sont ß-hémolytiques sur gélose au sang après 

24 heures d’incubation à 37°C, les espèces L. monocytogenes, L. ivanovii et L. seeligeri 

produisent des colonies entourées d’une zone étroite ou diffuse (selon l’espèce) d’hémolyse 

de type β (Larpent, 2004). 

L’hémolyse est souvent le seul caractère permettant la différentiation entre L. 

monocytogenes et L. innocua. Cette propriété hémolytique est intimement liée à la 

pathogénicité des souches ( Rocourt, 1998). Cependant il est important de signaler que parmi 

les espèces hémolytiques il est établi que L. seeligeri ne possède pas de pouvoir pathogène. 

La culture de cette bactérie sur gélose molle dans un tube, se fait par inoculation par piqûre 

centrale et incubation à 20°C. La croissance est visible sur toute la hauteur du tube, avec un 

trouble plus intense à quelques millimètres au-dessous de la surface du milieu ; la mobilité se 

traduit par une image en parapluie caractéristique (Larpent, 2004). 

 

І.2.4. Physiologie de Listeria monocytogenes 

a. Température et croissance 

La température optimale de croissance de L. monocytogenes est comprise entre 30 et 37°C. 

La bactérie peut même se développer à des températures comprises entre -2°C et +45°C 

(Augustin, 1999). Comme elle est considérée comme un germe psychrotrophe, Listeria 

possède la faculté de se développer à une température inférieure ou égale à 7°C, hors sa 

température optimale de croissance. Quelque soient les conditions de cultures, Listeria spp 

survie aux températures de réfrigération comprise entre (+4°C et +5°C) (Ryser et Marth 

1999).  

L. monocytogenes n’est pas considérée comme une bactérie thermorésistante, elle est 

rapidement détruite à 60°C. Cependant, elle peut résister à un chauffage à 55°C pendant 30 

minutes. Une pasteurisation correcte permet sa destruction (Pagan et al., 1997). 
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À température de réfrigération (+ 4°C) L. monocytogenes se conserve mieux qu’à d’autre 

température (Larpent, 2000). Cette propriété pose problème en hygiène alimentaire, pourqui 

le froid est un moyen principal de stabilisation des denrées. 

b. PH (potentiel hydrogène) et croissance 

L. monocytogenes se multiplie entre un pH de 4,6 et un pHde 9,6 avec un optimum à pH 

=7,1 à l'optimum thermique (Pearson et Marth, 1990). 

Elle peut toutefois survivre pendant de très longues périodes à des pH proches de 4, c'est le 

cas dans les ensilages de maïs sans que l'on connaisse l'origine génétique ou adaptative du 

phénomène (Carrasco et al., 2006). 

La croissance de L. monocytogenes à des pH bas est directement liée à la température, elle 

survit pendant 11 jours avec un pH de 3,6-3,7 à 8°C et un peu plus de 2 jours avec un pH de 

3,6-3,7 à 37°C (Larpent, 1995). 

c. Activité de l’eau (aw) et croissance 

Listeria se développe à un optimum d’aw de 0,97, mais peut se développer à 0,943. Une 

aw inférieur à 0,932 ne semble pas permettre la croissance de la bactérie (Skovgaard, 1988). 

Cependant la bactérie survit au moins 132 jours à 4°C en milieu “Trypticase Soy Agar” avec 

25% de Chlorure de Sodium (NaCl), et une aw de 0.83. Il a été observé que L. monocytogenes 

peut survivre pendant au moins 84 jours à 4°C dans un salami fermenté dont l’aw est de 0.79-

0.86 (Johnson, 1988). 

d. Pression osmotique (NaCl) 

L. monocytogenes ne se développe pas généralement dans les solutions contenant plus de 

10% à 11% de NaCl. Toutefois, des isolats peuvent survivre dans des saumures de fromages 

contenant 13 à 14% de NaCl (Farber et al., 1992). 

 

І.2.5. Caractères antigéniques 

a. Sérotypie : 

Le genre Listeria comprend 15 antigènes somatiques (I à XV), et 5 antigènes flagellaires 

(A à E). La combinaison de ces différents antigènes dans une même bactérie permet 

d’identifier 17 sérovars (Larpent, 2004). Ces derniers sont rapportés dans le tableau N°2. 
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Tableau 2 : Caractères antigéniques des sérovars de Listeria (Larpent, 2004). 

Espèces Sérovars Antigènes Somatiques Antigènes 

Flagellaires 

 

 

 

 

Listeria 

monocytogenes 

 

1/2a 

1/2b 

1/2c 

3a 

3b 

3c 

4a 

4ab 

4b 

4c 

4d 

4c 

7 

I II (III) 

I II (III) 

I II (III) 

II (III) 

II (III) IV (XII XIII) 

II (III) IV (XII XIII) 

 

(III) (V) VIII IX 

(III) V VI VIII IX X 

(III) V VI 

(III) V VII 

(III) (V) VI VIII 

(III) V VI (VIII) IX 

(III) XII XIII 

 

 

A B 

A B C 

B    D 

A B 

A B C 

A B C 

B    D 

A B C 

A B C 

A B C 

A B C 

A B C 

A B C 

A B C 

Listeria ivanovii 5 (III) V VI (VIII) X A B C 

Listeria innocua 6a 

6b 

4ab 

(III) V (VI) (VII) (IX) 

XV 

(III) (V) (VI) (VII) IX X XI 

(III) V VI VII IX X 

A B C 

A B C 

A B C 

Listeria welshimeri 1/2b 

4c 

6a 

6b 

I II (III) 

(III) V VII 

(III) V (VI) (VII) (IX) 

XV 

(III) (VII) IX X 

A B C 

Listeria seeligeri 1/2a 

1/2b 

1/2c 

4b 

4c 

4d 

6b 

 

I II (III) 

I II (III) 

I II (III) 

(III) V VI 

(III) V VII 

(III) (V) VI VIII 

(III) (V) (VI) (VII) IX X XI 

A B 

A B C 

B C D 

A B C 

A B C 

A B C 

A B C 

Listeria grayi subsp. 

grayi 

 (III) XII  XIV 

(IV) 

E 

 

Listeria grayi subsp. 

grayi 

 (V) XII 

XIV 

E 
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b. Lysotypie  

La lysotypie  a été développée  pour pallier aux insuffisances de la sérotypie,  elle  permet  

en cas de  listériose épidémique  l’identification de la souche  responsable  de l’infection. 

Cette technique de laboratoire qui permet de différencier des souches bactériennes de même 

espèce en fonction de leur sensibilité particulière à certains bactériophages (Audurier ,1984) . 

 

І. 3. Méthodes de détection de Listeria : 

І.3.1. Méthodes microbiologiques : 

Dès 1966, les propriétés psychrophiles de Listeria ont été utilisées pour développer la 

première méthode de détection, qui comprenait un enrichissement sélectif à +4°C pendant 

plusieurs semaines. Bien que ces méthodes soient efficaces, elles ne sont plus utilisées en 

routine compte tenu du temps nécessaire pour obtenir des résultats (Lebres, 2006).Listeria est 

généralement présente dans les aliments en faible quantité, pour augmenter les chances de 

l’isoler, il est nécessaire de passer par une étape d’enrichissement. 

Plusieurs milieux d'enrichissement sont composés d'une variété de substances sélectives 

inhibant la flore associée, comme le tellurite de potassium, le jaune d'acridine, le chlorure de 

lithium, l'alcool phénéthylique, la triflavine, l'acétate de thallium, la colistine, l'acide 

nalidixique, la polymyxine B, le moxalactame, ceftazidime, cycloheximide, céphalosporine, 

céfotétan et fosfomycine (Donnelly, 1999). 

Actuellement, il existe plusieurs méthodes différentes selon les matrices alimentaires et/ou 

les pays (Tableau n°3). 

Toutes ces méthodes nécessitent les trois étapes suivantes : 

 Une étape d’enrichissement 

 Un isolement sur des milieux sélectifs. 

 Une identification biochimique. 
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Tableau n°3 : Différentes méthodes bactériologiques de recherche de L. monocytogenes 

(Larpent, 2004). 

 

Méthodes AFNOR 

V08- 055 

FIL FDA USDA 

Applications Tous les aliments Laits et Produits 

laitiers 

Laits et Produits 

laitiers 

Viandes et 

Produits carnés 

Enrichissement 

primaire 

Fraser 

24 H à 30°C 

LEB 

48 H à 30°C 

LEB 

24 / 48 H à 30°C 

UVM 

24 H à 30°C 

Enrichissement 

secondaire 

Fraser 

24 / 48 H à 37°C 

_ _ Fraser 

24 H à 30°C 

Isolement PALCAM 

24 / 48 H à 37°C 

Oxford 

48 H à 37°C 

MMA 

48 H à 30°C 

Oxford Modifié 

24 H à 30°C 

Rapidité 2 à 5 jours 4 jours 2 à 4 jours 3 à 4 jours 

 

FIL : Fédération Internationale Laitière. 

FDA : Food and Drug Administration (Etats-Unis) 

USDA: United States Department of Agriculture (Etats-Unis). 

LEB : Listeria Enrichment Broth 

UVM : Milieu proposé par l’Université du Vermont. (Etats-Unis) 

MMA : Milieu Modifié de Mc Bride 

 

І.3.2.  Méthodes moléculaires : 

Actuellement les principales techniques utilisées sont : 

      - Le séquençage, 

      - Le Southern blot, 

      - Le dot blot, 

      - L’amplification de la cible selon le principe de la PCR (Polymerase Chain Reaction) ou       

de l’amplification du signal (ADN branché).  

Chaque technique comporte différentes étapes, divisées en trois phases principales : 

      - La préparation de l’échantillon pour l’extraction et la purification de l’ADN ou de 

l’ARN par les procédés chimiques, électriques, thermiques ou mécaniques. 
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      - Les réactions de synthèse d’ADN (PCR, séquençage) et/ou d’hybridation par une sonde 

(dot blot, Southern blot) qui s’appliquent à l’ADN purifié. 

      - La révélation ou la détection enfin par des réactions de chimioluminescence, de 

fluorescence, de colorimétrie ou de radioactivité. 

En médecine et en bactériologie alimentaire, ces technologies présentent des avantages, 

tels que la spécificité, la sensibilité et la rapidité, mais présentent également des 

inconvénients, notamment dans le secteur agroalimentaire, car la plupart des matrices 

alimentaires (comme le lait cru et ses dérivés) sont généralement  sévèrement contaminés  et 

peuvent  contenir des substances pouvant induire une inhibition des réactions d'amplification 

génique, en particulier des inhibiteurs de la Taq-polymérase. Parmi ces lacunes, nous 

énumérerons également la possibilité d'utiliser ces techniques pour obtenir des faux positifs, 

car il faut signaler que les bactéries détectées peuvent exister dans les aliments sous trois états 

différents, vivant et cultivable, vivant mais incultivable et mort (Feng, 1997 ; Herman, 

1997). 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre II : L. monocytogenes et denrées alimentaires 
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Chaque année, à cause des aliments contaminés, environ 600 millions de personnes 

tombent malades et 420 000 d'entre elles perdent la vie (WHO, 2020).La consommation 

d'aliments d'origine animale tels que les produits laitiers ou la viande ainsi que les produits 

prêts à consommer sont considérés comme une source importante d'agents pathogène, 

Listeria Monocytogenes est considérée comme une cause importante de maladies graves 

chez les humains et les animaux (Shamloo et al., 2019).Bien que la maladie se manifeste 

elle-même avec une fièvre légère dans la plupart des cas, elle peut également se présenter 

sous forme de listériose systémique avec des symptômes plus sévères, des taux élevés 

d'hospitalisation et de mortalité. En général, la fréquence de la listériose dans la population 

reste faible, malgré la large distribution du microorganisme dans l'environnement et la 

fréquence relativement élevée d'isolement dans les aliments. 

La survenue de listériose systémique est plus importante dans les groupes vulnérables 

tels que les femmes enceintes, les personnes âgées et les individus immunodéprimés 

(Buchanan et al., 2017).L. monocytogenes possède une grande diversité de mécanismes de 

réponse physiologique qui s'adaptent à différentes conditions de stress, elle peut survivre et 

se reproduire dans différentes conditions environnementales. Le refroidissement, un pH bas 

et une concentration élevée en sel amènent le pathogène à surmonter les barrières de 

protection et de sécurité des aliments et deviennent une menace potentielle pour la santé 

humaine (Gandhi et Chikindas, 2007). 

L. monocytogenes isolé des installations alimentaires et de transformation peut 

développer une résistance à de nombreux antibiotiques. En outre, l'excroissance et la 

propagation de la résistance parmi les dangers d'origine alimentaire aux désinfectants 

utilisés par l'industrie alimentaire est également une préoccupation. Quel que soit le 

désinfectant utilisé, les procédures standard telles que le contrôle de ce micro-organisme, le 

nettoyage, le dégraissage et la désinfection doivent être strictement suivies (Karina et 

Victoria, 2015). 

Listeria contamine l’homme principalement par voie alimentaire (produits laitiers - 

notamment fromage au lait cru - certaines charcuteries, fruits de mer, légumes, etc.).  Listeria 

est omniprésente, elle peut être trouvée dans toutes les catégories d'aliments (Larpent, 2004; 

Jalali et Abedi, 2008).  

De la ferme au point de vente, le lait et les produits laitiers font partie des aliments les plus 

réglementés. Ils sont également considérés comme la principale cause de listériose chez 
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l'homme, notamment lors des épidémies déclarées en Suisse et aux États-Unis (Linnan et 

al.,1988). Cependant, les dernières recherches ont montré que les produits prêts à manger 

(PAM) ont les taux de contamination les plus élevés (toasts à la viande,  hot-dogs, salade de 

jambon/poulet et saucisses) (Meier et Lopez, 2001). 

 

II.1. L. monocytogenes dans les viandes et les produits carnés : 

 L'impact des produits carnés sur les cas de listériose a été déterminé dès 1987 

(McLauchlin et al., 1991), le premier cas de listériose humaine liée à la consommation de 

poulet a été rapporté en1988 en Angleterre (Kerr et al., 1988).Depuis cettedate l’intérêtdes 

scientifiques pour ces aliments s'est considérablement accru. Les produits carnés les plus 

souvent impliquées dans des cas de listériose sontles produits de charcuterie contaminés.  Les 

produits à base de viande sont souvent contaminés par Listeria monocytogenes, le taux de 

contamination est d'environ 15%(Goulet et Pierre, 2004).Listeria monocytogenes est isolée 

de la viande crue de différentes espèces animales (bovins, ovins, caprins, chevaux, porcins et 

volailles). Le taux de contamination de la viande blanche ou de la viande rouge varie 

considérablement selon l’auteur et pays / région où l'enquête a été menée (Tableau 

5)(Bouayad, 2013). 
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Tableau n° 4 : Prévalence de Listeria spp et L. monocytogenes dans différents types de 

viandes (Bouayad, 2013) 

Type de 

viande 
Lieu du 

prélèvement 
Prévalence (%) 

SppL.m 
Nombre 

d’échantillons 
Pays  Références 

Carcasse de 

poulet (peau) 
Abattoir  37 23  90  USA  

Bailey et al. 

(1989) 
Carcasse de 

poulet (peau) 
Détail  95 15  100  Espagne  

Capita et al. 

(2001) 
Carcasse de 

poulet 
Abattoirs  41 50  150  Norvège  

Rørvik et al. 

(2003) 

Chickencuts Fabrication  31 51  95  Norvège  
Rørvik et al. 

(2003) 

Chickencuts Détail  62  61  Finlande  
Miettinen et 

al. 

(2001) 
Carcasse de 

volaille 
Détail  4,5 0  66  Iran  

Jalai et Abedi 

(2008) 

Bœuf frais  Détail  15,7 2,6  38  Iran  
Jalai et Abedi 

(2008) 

Poulet cru  Détail  60  15  Portugal  
Mena et al. 

(2004) 
Viande de 

dinde 
Détail  14  21  Autriche  

Mayrhofer et 

al. (2004) 
Viande de 

poulet 
Détail  23  89  Autriche  

Mayrhofer et 

al. (2004) 

Carcasses 

poulet frais 
Détail  18  66  

Afrique 

du 

sud 

Van Nierop et 

al. (2005) 

Carcasses 

poulet 

congelé 
Détail  21  23  

Afrique 

du 

sud 

Van Nierop et 

al. ( 2005) 

Poulet cu Détail  8,94  235  Chine  
Shi et al. 

(2010) 

Poulet cru  Détail  48 18  80  
Irlande du 

nord 
Soultos et al. 

(2003) 

Bœuf haché  Détail  77 16,4  61  Maroc  
El Marrakchi 

et 

al.( 1998) 

Poulet cru  Détail  5  60  Serbie  
Trajkovic 

Pavlovic et al. 

(2007) 
Viande de 

bœuf 
Détail  26,67 16, 67  30  Taiwan  

Yan et al. 

(2012) 
Viande 

fraiche de 

bœuf 
Détail  5,83  113  Algérie  Aba, 2009 

Viande 

fraiche ovine 
Détail  6,66  112  Algérie  Aba, 2009 
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II.2.  L. monocytogenes dans le Poulet : 

La présence de Listeria dans le poulet est documentée dans de nombreux pays et sa 

prévalence est souvent plus importante que celle retrouvée dans les viandes rouges. 

Les chercheurs rapportent que les taux de contamination des surfaces de carcasses de poulet 

de chair sont de 37,8% pour Listeria spp , et 23,3% pour L. monocytogenes (Bailey et al., 

1989). 

Entre 1988 et 1989, (Genigeorgis et al.1989) réalisent deux grandes enquêtes qui 

concernent la présence de Listeria dans le poulet frais et ou semi congelé dans les abattoirs et 

le commerce du détail, ces enquêtes aboutissent à une prévalence de L. monocytogenes de 

12,5%, 16% et 15% respectivement dans les ailes fraiches, les cuisses fraiches et du foie frais 

de poulet, par contre le taux de contamination de ces produits à l’état semi-congelé n’est que 

de10% pour les trois  produits , ils ont aussi confirmer la capacité de Listeria à survivre dans 

le poulet cru semi congelé. 

La contamination des carcasses ou des autres produits prédécoupés (cuisses, blanc, ailes..) 

surviendrait surtout lors des dernières étapes de transformation avant l’emballage 

(Genigeorgiset al., 1989). 

 

II.3. L. monocytogenes dans les produits prêts à consommer (PAM) : 

La viande crue et mal cuite est la principale source de contamination après transformation. 

Il est indiqué que les hot-dogs, les produits de charcuterie et de volaille sont responsables 

d'épidémies majeures aux États-Unis (Lianou et  Sofos, 2007). En Turquie, (İşleyici et al. 

2019) Ont analysé 290 échantillons de boulettes de viande prêtes à l'emploi. Ils ont déclaré 

que 32 (11,04%) de ces échantillons étaient contaminés par L. monocytogenes.  (Di Pinto et 

al ., 2010) ont détecté L. monocytogenes dans 23 (20,5%) des 112 échantillons de salami 

tranché emballés sous vide prélevés dans des supermarchés en Italie. Cependant, la présence 

de L. monocytogenes est moins fréquente dans les produits carnés fermentés (Büyükünal et 

al 2016) ont déterminé la présence de L. monocytogenes dans 132 échantillons de saucisses et 

66 échantillons de bacon collectés auprès de points de vente au détail et de producteurs en 

Turquie, dans cette étude, la prévalence de L. monocytogenes enregistrée était de 2% . 

En 2018 est survenue en Afrique du Sud la plus grave épidémie rapportée à ce jour, avec 

plus de 1000 patients infectés, dont plus de 40% de nouveau-nés. La source de contamination 

identifiée était une saucisse de fabrication industrielle très largement distribuée dans tout le 

pays (Institut Pasteur, 2018). 
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II. 4. L. monocytogenes dans les produits de pêches : 

Il est précisé que les cas de L. monocytogenes liés aux fruits de mer sont sporadiques ou 

sous forme de petites épidémies. On rapporte souvent que les éclosions de listériose sont 

associées à la consommation de truite arc-en-ciel fumée à froid (Lianou et al., 2007). En 

Espagne,  L. monocytogenes a été détectée dans 6,6%  de 60 filets de truite arc-en-ciel fumés 

à chaud (Acargil, 2015). Bien que les produits de poisson fumés à froid soient plus 

contaminés que les produits de poisson fumés à chaud, la contamination post-traitement peut 

entraîner une multiplication rapide du pathogène en fonction de la température de stockage.  

Loncarevic et al. (1996) ont détecté la concentration la plus élevée de L. monocytogenes 

dans les échantillons de truites arc-en-ciel fumées à chaud parmi les échantillons de poissons 

prélevés sur les marchés suédois. Dans une étude menée aux États-Unis entre 2000-2001, il a 

été  constaté que la prévalence de contamination  des salades aux fruits de mer conditionnées 

par les producteurs (1,4%) était inférieure à celles conditionnées au point de vente (6,9%)  

(Gombas et al., 2003) . 

 

II.5.  L. monocytogenes dans le lait et les produits laitiers : 

La présence de L. monocytogenes liée à des éclosions de listériose a été signalée dans 

divers produits laitiers, en particulier le lait pasteurisé, le lait au chocolat, le fromage à pâte 

molle et le beurre. L’utilisation du lait cru dans la fabrication de fromage demeure une source 

probable de contamination par Listeria de ce dernier. (Altun, 2017) a constaté que 4 des 88 

échantillons de lait de chèvre cru étaient contaminés par de Listeria spp. (4,5%) dont 2, 3% 

étaient des L. monocytogenes.  Dans une autre étude menée sur 110 lait cru et produits laitiers 

à Ankara, la présence de L. monocytogenes a été observée dans 4,6% des échantillons 

(Şanlıbaba et al., 2018) L’application de procédés de pasteurisation normaux est suffisante 

pour éliminer l'apparition de L. monocytogenes dans le lait. Sa présence dans les produits 

entièrement pasteurisés est due à une contamination post-traitement. 

 

II.5.1.  Dans le lait cru : 

Le lait qui est un excellent milieu de culture pour tous les micro-organismes y compris 

Listeria monocytogenes, grâce à sa composition physico-chimique. Il faut noter que la 

contamination du lait cru peut se produire pendant toutes les étapes de collecte, de plus aucun 

traitement n’est effectué (Portalier, 2002). 

Deux sources de contamination du lait cru par Listeria monocytogenes ont été rapportées : 

la première source étant d’origine intra-mammaire, essentiellement lors de mammites sub-
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cliniques ; et la deuxième  est due aux facteurs extra-mammaires représentés par les ensilages, 

la mauvaise hygiène des étables et enfin les bouses de vaches (Menard et Serieys, 1993). 

En Algérie, les travaux que nous avons retrouvés montrent des taux de contamination des 

laits crus par Listeria monocytogenes sont de l’ordre de 0,19 à 2,61% (Bellouni, 1990 ; 

Lebres, 2002 ; Hamdi et al., 2007). 

 

II.5.2. Dans les fromages : 

Partout dans le monde, Plusieurs types de fromages, notamment les fromages à pâte molle 

(Brie de Meaux, Camembert) sont responsables des cas sporadiques et épidémiques de 

listériose humaine, comme en Suisse, en France et aux États-Unis. En France, en 1995, 14 cas 

de listériose ont été causés par la consommation de fromage à pâte molle et en 1997, 35 cas de 

listériose ont été causés par la consommation de fromage brie (Bille, 1989 ; Linnan et al., 

1988 ; Goulet et al., 1995). En 2012, 4 personnes aux États-Unis sont décédées après avoir 

mangé du fromage ricotta contaminé par Listeria monocytogenes. En juillet 2013, une 

épidémie causée par le fromage fermier a infecté 5 personnes, entraînant 1 décès et une fausse 

couche d'une femme enceinte (CDC, 2013). L'incidence de Listeria monocytogenes dans le 

fromage varie d'une recherche à l'autre. Selon Jouve (1996), la fréquence de contamination 

varie entre 0,5% et 10% de l'échantillon testé.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre III. Pouvoir pathogène 
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Mécanismes d’infection et facteurs de virulence : 

Le parasitisme intracellulaire de Listeria monocytogenes est un mécanisme clé de 

pathogénicité (Figure N°2), ce qui explique le caractère invasif de la bactérie et sa capacité à 

se propager rapidement. Le cycle de réplication intracellulaire se déroule en plusieurs étapes : 

les bactéries entrent d'abord en contact étroit avec la cellule hôte, grâce à une protéine de 80 

KDa appelée l'internaline, codée par le gène chromosomique inlA (Gaillard et al., 1991). 

Les bactéries interagissent avec les récepteurs de la E-cadhérine présents sur les cellules 

infectées (Mengaud et al. 1996). Ce processus est similaire à la phagocytose. Le gène 

adjacent à inlA est appelé inIB , il  code pour une protéine de surface qui  coopère avec 

l’Internaline pour favoriser l'entrée intracellulaire dans les hépatocytes (Dramis et al., 1995). 

Le mouvement intracellulaire de Listeria monocytogenes induit par la protéine ActA 

provoque la propagation de la bactérie aux cellules voisines, où elles sont entourées d'une 

membrane plasmique bicellulaire (Figure N°3).L'échappement de cette nouvelle vacuole est 

dû à la production d'une nouvelle phospholipase : la phosphatidyl-choline (GEOFFROY et 

al., 1991). 

 

Figure N°2 : le mécanisme de parasitisme de listeria 

 

Chez les ruminants, les deux espèces pathogènes sont L. monocytogenes et L. 

ivanovii. Chez les autres espèces animales et chez l'homme, seule L. monocytogenes est 

vraiment importante. Quelques infections, dues aux autres espèces du genre Listeria sont 

décrites : L. innocua (méningo-encéphalites du mouton), L. ivanovii (bactériémies chez des 

patients infectés par le virus HIV et chez des patients alcooliques ou drogués), L. seeligeri 
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(méningite purulente), L. grayi (isolée du sang d'une femme atteinte d'une maladie de 

Hodgkin (Euzéby, 2000). 

Chez l'homme, l'infection commence par l'ingestion d'aliments contaminés, puis Listeria 

doit traverser la barrière gastrique, ensuite la paroi intestinale et pénétrer dans la circulation 

sanguine et se propager au système nerveux central ou au placenta. On sait peu de choses sur 

le mécanisme moléculaire de Listeria traversant la barrière intestinale, mais de nouvelles 

recherches ont conduit à de nombreuses découvertes qui ont commencé à clarifier ce 

phénomène. Par conséquent, le tube digestif est le principal point d'entrée de Listeria. Les 

bactéries pénètrent dans les cellules  puis dans le sang ; elles sont capturées par les phagocytes 

dans le foie et la rate, où elles se multiplient et envahissent le parenchyme environnant. 

Le pouvoir pathogène remarquable de Listeria monocytogenes,  est lié à sa capacité de 

dissémination à l’intérieur des différentes cellules en traversant les trois 

barrières principales de l’hôte: la barrière intestinale, la barrière du sang-cerveau et la barrière 

placentaire (Farber et Peterkin, 1991).  

Elle peut aussi envahir de nombreuses autres cellules de l'hôte infecté notamment les 

entérocytes, les fibroblastes, les hépatocytes et les cellules endothéliales dans lesquelles elle 

peut s'y multiplier,  ce qui causent des formes cliniques différentes de la listériose (Berche, 

1999) 

 

Figure N°3 : Cycle intracellulaire de L. monocytogenes (McMahon, 2018)



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CHAPITRE ІV : LISTÉRIOSE 
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VІ.1. EPIDEMIOLOGIE : 

VІ.1.1. Épidémiologie chez les animaux et l'Homme : 

La listériose est une maladie rare mais mortelle, c'est une maladie zoonotique qui peut 

infecter les humains et les animaux (Hof, 2003). Elle évolue sous forme de cas sporadiques, 

de cas groupés, voire de petites épidémies favorisées par la large distribution des produits 

alimentaires contaminés par Listeria monocytogenes, en particulier dans les pays 

industrialisés avec une agriculture intensive ou semi-intensive. Les espèces les plus touchées 

(Tableau N°3) sont les ovins, puis les caprins et les bovins, qui peuvent être élevés 

alternativement dans les prés et les bergeries (Veronique, 2001). L. monocytogenes est 

retrouvée dans les végétaux en décomposition, les sols, l’eau et la flore fécale de nombreux 

mammifères. Il s’agit d’une cause importante de zoonose chez les ruminants, chez qui 

l’infection se perpétue par cycle féco-oral. Des facteurs de risques supplémentaires se 

retrouvent chez les animaux soumis à des régimes à base d’ensilage, dans ce cas de figure, 

l'affection peut devenir endémique dans une exploitation avec une importante mortalité. 

Le risque augmente aussi chez les animaux qui pâturent sur des sols constamment 

retournés par des micros-mammifères sauvages (taupes, campagnols, rats, etc.) (AFSSA, 

2000) 

Chez l’humain, l’infection est presque toujours acquise à travers la nourriture, par les 

produits laitiers, les œufs ou la viande ainsi que par les fruits, les légumes et les denrées 

alimentaires préparées, par contamination externe (Pasquier et Chuard, 2017). 

Chez les vétérinaires et agriculteurs, nous pouvons observer des infections directes par 

contacts réguliers avec les animaux infectés, comme lors de mises-bas. Une autre voie 

d’infection classique est la transmission materno-fœtale chez la femme enceinte infectée. 

D’autres modalités d’infection interhumaine sont très rares, avec quelques cas rapportés 

d’infections nosocomiales croisées en néonatologie (Doumenc, 2015). Les infections 

humaines se manifestent majoritairement sous forme de cas sporadiques ou, plus rarement, 

dans le contexte d’épidémies liées à un aliment contaminé. La listériose est une infection 

plutôt rare, mais dont la mortalité sans traitement adéquat est élevée, estimée à 20-30 % 

(Pasquier et Chuard, 2017). 
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Tableau N°5 : Espèces animales affectées par Listeria monocytogenes 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les investigations épidémiologiques ont montré que la listériose affecte la plupart des 

espèces animales, mais la sensibilité de ces animaux est variable (Tableau N6). 

 

 

 

Espèces animales Formes cliniques Epidémiologie 

Bovins 

Ovins 

Caprins 

Formes cliniques Maladies endémiques ou 

sporadiques dans les 

troupeaux 

 

Ruminants sauvages : 

chevreuils, lames, buffles 

 

Formes cliniques plus rares  

Rongeurs : rat, souris, 

cobayes … 

 

Formes cliniques + porteurs 

sains 

Formes sporadiques 

enzootiques 

Lagomorphes : lapins, 

lièvres 

Formes cliniques Cas sporadiques dans les 

élevages 

 

Oiseaux : volailles, poules, 

dindon, oie … 

Formes cliniques + porteurs 

sains 

Cas sporadiques dans les 

élevages 

 

Équins, baudet Formes cliniques plus rares Rares cas dans les élevages 

Carnivores domestiques et 

carnivores sauvages 

Formes cliniques très rare + 

porteurs sain 

 

 

Porcins Formes cliniques plus rares 

mais surtout porteurs sains 

Rares cas dans les élevages 

Poissons : carpes, tanche, 

truite 

Formes cliniques Cas sporadiques dans les 

étages 
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Tableau 6 : fréquences des espèces animales affectées (SCHOOP, 1962). 

Animaux domestiques Animaux sauvages 

Espèces Fréquence Espèces Fréquence 

Vache 

Mouton 

Chèvre 

Cheval 

Porc 

Chien 

Chat 

Poule 

Dindon 

 

++ 

++ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+++ 

+ 

Chevreuil 

Lièvre 

Rat 

Campagnol 

Renard 

Vison 

Faisan 

Carpe 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

         Cas sporadiques +               Enzooties rare  ++                Enzooties fréquentes   +++ 

 

VI.2. Réservoirs : 

Les bactéries du genre Listeria sont omniprésentes, et leurs réservoirs de stockage sont 

essentiellement environnementaux : végétaux, ensilage, eau, eaux usées, fumier animal. Les 

mammifères domestiques sont le plus souvent infectés par l'ensilage ou le foin de mauvaise 

qualité. Chez l'homme, la fréquence des porteurs asymptomatiques est estimée à 5 %, ceux-ci 

participent probablement à la dissémination de L. monocytogenes (Lambert et Kayal, 2019). 

L’infection à Listeria monocytogenes se produit principalement suite à l’ingestion 

d'aliments contaminés. La contamination des aliments peut survenir à toutes les étapes de la 

chaîne alimentaire, qu'il s'agisse des matières premières, de la transformation des aliments, de 

la logistique, de la distribution, et même des consommateurs (réfrigérateurs) (Camargo et al., 

2017). 

 

VI.3. Mode de transmission : 

L'ingestion d'aliments contaminés par L. monocytogenes est le mode de contamination le 

plus fréquent chez l'homme. Sa capacité à se développer aux températures de réfrigération 

associée au développement de la chaîne du froid (entrepôts frigorifiques industriels, 

réfrigérateurs ménagers) favorise sa dissémination. L'inhalation et le contact direct sont des 

contaminations secondaires beaucoup plus rares. 
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La contamination directe peut  se faire par : 

 Transmission de la mère au fœtus par voie digestive ou respiratoire (infection 

amniotique, aspiration de germes situés dans le col ou le vagin). 

 Transmission par contact (contamination d'un fermier au cours d'un vêlage). 

Cependant la listériose cutanée est rare (Bercheet al. 2000). 

 La contamination indirecte : 

- par l'intermédiaire d'un vecteur inanimé comme les produits alimentaires : il s'agit alors 

d'une contamination par voie digestive à l'origine de cas sporadiques ou épidémiques chez 

l'homme. 

 

VI. 3.1. Chez les ruminants : 

Tous les cas de listériose enregistrés chez les animaux ont une origine alimentaire en 

premier lieux, mais la contamination par l’environnement notamment par l’air, les poussières, 

les boues et les sols reste toujours possible. L’ingestion d’ensilage lui-même contaminé par le 

sol reste la principale source de contamination des animaux. Les ensilages d’herbe ou de maïs 

mal conduits, avec des pH supérieurs à 5,5 permettent la multiplication de L. 

monocytogenes(Goret et Joubert, 1976). Certains auteurs montrent que des ensilages 

fortement contaminés, sont à l’origine d’une contamination massive des animaux par voie 

alimentaire qui peuvent ainsi devenir porteur sain et excréter L. monocytogenes par différentes 

voies (bouses et laits) sans présenter aucun signe clinique de maladie Les sites 

d’hébergements préférentiels des Listeria lors de portage sain sont par ordre d’importance : le 

tractus gastro-intestinal, le tractus génital, la mamelle et le rhinopharynx. 

VI.3.2. Chez l’homme : 

a. Origine alimentaire 

Il a été déterminé que l'ingestion d'aliments contaminés par Listeria monocytogenes est la 

forme de contamination la plus courante chez l'homme. Cette contamination n'a été confirmée 

qu'après l'épidémie de choux au Canada en 1981 (Schlechet al., 1983). D’autres aliments ont 

été à l’origine d’épidémies graves à l’instar du lait, du fromage et  de la charcuterie.  

Cependant, en raison de sa nature ubiquiste et de sa résistance au froid, Listeria 

monocytogenes est isolée de la plupart des aliments destinés à la consommation humaine 

(Farber et Peterkin, 1991). Malgré les nombreuses études, la dose infectieuse minimale n’est 

toujours pas connue, bien que les dénombrements effectués sur le produit à l’origine de cas 

cliniques de listériose indiquent que dans 90 % des cas, la dose  est  supérieure à 100 

UFC/g/ml (Farber et Peterkin, 1991 ; AFSSA, 2000). 
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D'autres voies sont suspectées mais non prouvées (Gray et Killinger, 1966), notamment 

les voies respiratoires supérieures (angine, pharyngite, infection grippale). La présence de 

listériose cutanée dans les professions à risque (vétérinaires, éleveurs) indique que dans ce 

cas, la contamination est directe lors de la manipulation d'animaux infectés (AFSSA, 2000). 

b. Infection nosocomiale : 

Les infections nosocomiales sont signalées dans les maternités suite à des contaminations 

entre nouveau-nés, par le biais de la mère, des équipes médicales, par les locaux ou par le 

matériel. La contamination de nouveau-nés en bonne santé par des nouveau-nés atteints de 

listériose a déjà été décrite. L’utilisation de thermomètres souillés par le méconium des 

enfants malades a été pointé du doigt comme étant à l’origine de cette transmission 

(Mclauchlinet al., 1998). 

VI.3.3. Transmission de l’animal à l’homme : 

Cette de transmission peut être directe par un contact avec l’animal infecté, ou indirecte 

par le biais des secrétions et / ou excrétions, les membranes fœtales et les fèces des animaux. 

Cependant, elle n’est que rarement décrite (Anonyme, 1991). Des infections des voies 

respiratoires supérieures, ainsi que des lésions cutanées sont signalées chez des personnes 

exerçant des métiers à risque tels que vétérinaires et éleveurs, ce qui laisserait penser qu’il y a 

eu contamination directe lors de manipulation (AFSSA, 2000). 

VI.4. Facteurs de réceptivité : 

 

VI.4.1.  Facteurs intrinsèques : 

 

- Espèce : si de nombreuses espèces sont sensibles à la listériose, certaines le sont plus 

que d'autres. Citons, par ordre de sensibilité décroissante le mouton, le bœuf, la 

chèvre, la poule, les rongeurs.  Il faut noter qu’en général, une seule espèce est touchée 

par la maladie dans une même exploitation (Lecoanet, 1973). 

 

- Sexe : la réceptivité est variable avec le sexe du fait du tropisme de L. monocytogenes 

pour la sphère génitale Femelle. Les avortements peuvent d'ailleurs constituer le seul 

symptôme de la maladie. 

 

- Age : il est curieux de constater qu'une enzootie listérienne à l'intérieur d'une 

exploitation frappe un fort pourcentage de jeunes, ou un fort pourcentage d'adultes, 

mais il y a rarement un équilibre jeunes-adultes. 
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VI.4.2.  Facteurs extrinsèques : prédisposant ou déclenchant. 

 

- La saison exerce une action certaine : la maladie est plus fréquemment décelée à 

mesure que l'hiver avance et au moment où les animaux sont mis à la nourriture sèche. 

 

- Les stress et les sollicitations immunologiques relatives aux campagnes annuelles des 

prophylaxies ont été incriminés dans le déclenchement de la maladie. 

 

- La gestation offrirait un terrain favorable grâce à son effet immunodépressif. 

 

- Les maladies intercurrentes, infectieuses ou parasitaires, augmenteraient la réceptivité 

des animaux à la listériose. Ont été incriminées : salmonellose, maladie d'Aujeszky, 

maladie de Newcastle, œstrose ovine et parasitisme gastro-intestinal.  

 

- L'alimentation : son influence est indéniable. L'ensilage, et en particulier celui de 

maïs, représente-t-il une source de Listeria, ou bien un facteur de déséquilibre 

organique propre à l'éclosion de la listériose, ou encore les deux à la fois ? (Cottereau 

et Laval, 1972).  

 

- Le forçage zootechnique et l'absorption d'aliments concentrés favorisent 

l'hypovitaminose A, la surcharge hépatique, provoquent des altérations tissulaires, 

muqueuses et cutanées, qui constituent une porte d'entrée pour l’infection (David, 

1972). 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CHAPITREV : ETUDE CLINIQUE DE LA LISTERIOSE 
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Listeria est une bactérie très répandue dans la nature. On la trouve dans le sol, l'eau, la 

végétation et les déjections de certains animaux. Elle peut ainsi contaminer les aliments. Ce 

caractère ubiquitaire engendre des affections septicémiques, affections nerveuses et des 

affections génitales, chez l’homme et la majorité des espèces animales. Seules L. 

monocytogenes pour l’homme et l’animal, et L.ivanovii pour l’animal, sont pathogènes. 

 

V.1. Maladie chez l’animal : 

Des septicémies, des encéphalites, et des avortements sont les manifestations cliniques le 

plus souvent observées presque chez tous animaux qui peuvent être atteints de la listériose 

Souvent, la listériose provoque des infections inapparentes qui n'entraînent pas de 

manifestations cliniques décelables. Elle ne se révèle qu'à l'occasion d’avortement. Ces 

infections inapparentes font que les espèces animales porteuses de germes peuvent être, 

directement ou indirectement, à l'origine de la contamination de l'homme et d'autres espèces 

animales (Vaissaire, 2000). 

 

V.1.1. Chez les ruminants : 

On peut observer les trois formes classiques de la listériose : 

- La forme septicémique touche surtout les jeunes dès la naissance. Les symptômes sont 

d’apparition brutale : abattement, prostration, fièvre et mort(Euzeby, 2000). On peut 

observer chez les animaux adultes la même symptomatologie avec des diarrhées 

intenses. 

- La forme génitale où les avortements sont observés avec des rétentions placentaireset 

métrite. L’avortement est précédé d’un épisode fébrile (41-42°c) et des symptômes 

généraux (AFSSA, 2000). 

- La forme nerveuse qui survient chez les animaux de tous âges. Elle provoque des 

encéphalites avec des signes oculaires tels que strabisme et des signes généraux tels 

que la torpeur et le coma (Euzeby, 2000). 

V.1.2.  Chez les oiseaux : 

La maladie est fréquemment associée à une affection intercurrente qui fragilise le système 

immunitaire, telles que la salmonellose et la coccidiose. Les jeunes oiseaux semblent plus 

atteints que les sujets âgés. La mortalité est très variable, faible en général mais elle peut 

atteindre jusqu'à 40% de l'effectif. Les symptômes sont relativement frustres ; ainsi chez de 
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nombreux oiseaux sauvages ou domestiques, on ne note aucun symptôme sinon l'oiseau est en 

général prostré, anorexique avec un amaigrissement important, se laisse facilement capturer et 

l'on observe une cyanose des muqueuses et parfois de la diarrhée. 

Des symptômes nerveux signent parfois une forme méningo-encéphalitique, comme des 

torticolis, des tremblements, une incoordination des mouvements. Dans d'autres cas, on note 

une forme septicémique à l'origine d'une mort subite. Les lésions les plus fréquentes sont 

celles du myocarde (myocardite et péricardite) de la rate (splénomégalie), un œdème et une 

congestion importante des poumons et du foie. On peut observer parfois une entérite et une 

péritonite. Des micro-abcès sont rencontrés sur le foie, la rate ou encore le cerveau (Maupas 

et al., 1971). 

 

V.1.3. Chez les autres familles : (équidés, suidés, canidés, félidés...) : 

On peut décrire les trois formes classiques : septicémiques, méningo-encéphalitiques ou 

abortives, mais elle reste rare chez ces espèces (Euzeby, 2000). 

 

V.2. Maladie chez l’homme : 

La listériose humaine est zoonose cependant la transmission animal-homme n’est pas la 

contamination la plus fréquente. Elle se présente essentiellement sous forme de cas 

sporadiques, plus rarement par des cas groupés, voire de véritables épidémies (Tableau 

N°7)(Institut Pasteur France, 2020). 

La contamination se fait par consommation de denrées alimentaires d’origine animale 

surtout à base de produits laitiers et de lait cru, d’origine végétale souillées par des matières 

fécales ou de denrée issue d’un animal malade (Figure N°3) 
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Figure N°4 : Physiopathologie de la listériose  
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Tableau 7: Tableau récapitulatif des épidémies françaises de plus de 2 cas de 1992 à 

2018 (Institut Pasteur, France). 

Année 
Nombre 

de cas 
Aliments 

Durée de 

l'épidémie 

1992 279 Langue de porc en gelée 10 mois 

1993 38 Rillettes 3,5 mois 

1995 36 Brie 4,5 mois 

1997 14 Pont-l'Évêque 4,5 mois 

1999 4 Époisses 2 mois 

2000 10 Rillettes 4 mois 

2000 32 Langue de porc en gelée 3,5 mois 

2002 11 Saucisse à tartiner (tartinette) 3 mois 

2003 4 Mortadelle 2 mois 

2012 11 Brie 3 mois 

2013 3 Fromage de Brebis 2 mois 

2013 11 Quenelle 4 mois 

2014 6 

Produits de charcuterie, Morbier 

contaminés par l’environnement agro-

alimentaire 

3 mois 

2015 8 Pélardon 2 mois 

2015 3 Saint Nectaire 1 mois 

2015 13 Andouille – Tour de France 8 mois 

2015 2 Produit Corse 1,6 mois 

2016 22 Reblochon 4 mois 

2017 5 

Produits de charcuterie, contamination 

persistante d’environnement agro-

alimentaire artisanal 

26 mois 

2017 4 Brie au lait cru 8 mois 

 



 

37 
 

La listériose se développe principalement chez les individus immunodéprimés. Les 

femmes enceintes et les personnes atteintes de déficience immunitaire (les personnes âgées, 

les sidéens, les cancéreux, les diabétiques et les personnes souffrant d’insuffisance rénale 

ainsi que les patients qui prennent certains médicaments [corticostéroïdes] courent des risques 

importants (Institut Pasteur France, 2020). 

On peut décrire deux formes de la listériose humaine : 

 

V.2.1.  Formes non invasives : 

Elles peuvent correspondre à une diarrhée fébrile survenant rapidement chez une personne 

sans facteur de risque, suite à la consommation d'aliments très chargés en Listeria 

monocytogenes. Cette forme est plus fréquemment évoquée actuellement.  

V.2.2.Formes invasives : 

V.2.2.1. Formes materno-néonatales : 

a. Listériose de la femme enceinte : 

Les signes cliniques sont souvent inapparents ou se traduisent par un syndrome pseudo-

grippal avec fièvre, céphalées, myalgies, qui peut précéder l'accouchement de quelques jours 

à 14 jours. Une remontée fébrile a lieu à l'accouchement (souvent prématuré) avec 

bactériémies chez la femme. Avant le 6ème mois de grossesse, des avortements spontanés 

sont observés(Figure N°5). 

 

Figure N°5 : aspect de placenta maternel  

 

b. Listériose de l'enfant : 

L'enfant est contaminé le plus souvent par voie sanguine in utero (90% des cas), avec 

formation d'abcès placentaires. Dans d'autres cas, la contamination a lieu lors de 

l'accouchement ou dans une période proche. L'enfant est alors colonisé suite à une 
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contamination ascendante du liquide amniotique (rupture prématurée des membranes) ou lors 

du passage de la filière génitale. 

c. Listériose néonatale précoce : 

Le nouveau-né a été infecté in utero ; ceci entraîne après le 5ème mois de grossesse une 

mort in utero ou l'accouchement prématuré d’un enfant infecté, présentant détresse 

respiratoire, cyanose...). Des formes gravissimes avec atteintes de tous les organes (foie, rate, 

encéphale, poumons, tube digestif...) appelée « granulomatosis infantiseptica » conduisent à 

une mortalité importante (souvent >50%). 

 

d. d. La listériose néonatale tardive : 

 L'enfant contaminé dans la période périnatale, naît apparemment sain et l'infection 

apparaîtra dans les 8 à 60 jours suivant la naissance. Le tableau clinique est le plus souvent 

celui d'une méningite. Cette listériose tardive est peu fréquente. 

V.2.3. Listériose invasive de l'adulte et de l'enfant (en dehors des listérioses materno-

néonatales). 

Elle peut se traduire par une forme bactériemique et se présenter sous une forme neuro-

méningée, avec méningite ou méningo-encéphalite avec atteinte particulière du tronc cérébral 

(rhombencéphalite), conduisant à des paralysies des nerfs crâniens (paralysie faciale 

périphérique, paralysie oculomotrice, ...). 

V.3. Lésions : 

V.3.1. Forme nerveuse : 

- On observe une atteinte du tronc cérébral s’étendant fréquemment aux premiers 

segments de moelle. 

- Forte congestion des vaisseaux méningés avec des infiltrations lymphocytaires 

périvasculaires. 

- Parfois la présence de « listériomes » ou microabcès riches en neutrophiles et cellules 

mononuclées (Figure N°6). 
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Figure N°6 : atteinte du système nerveux central. 

 

V.3.2. Forme abortive : 

o Placentite généralisée et endométrite.  

o Avortons œdémateux et autolysés voire parfois (mais rarement) momifiés. 

V.3.3. Forme septicémique : 

- On observe de Multiples foyers de nécrose sur le foie, la rate, le cœur des nouveau-

nées. (Institut de Pasteur, 2017) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CHAPITRE VI : DIAGNOSTIC 
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Les symptômes de la listériose n’étant pas spécifiques, le diagnostic bactériologique repose 

sur l'isolement et l'identification de L. monocytogenes à partir des produits pathologiques 

(AFSSA, 2000). 

 

VI.1. Diagnostic clinique : 

VI.1.1. Diagnostique épidémiologique : 

On ne peut pas se baser sur les renseignements géographiques, climatiques et 

epizootiologiques seuls, qui ne sont pas très spécifiques à la listériose (CASTELIN, 1978). 

VI.1.2. Diagnostic clinique proprement dit : 

En raison de l’absence des signes pathognomoniques de la listériose et quelle que soit la 

forme évolutive, le diagnostic clinique est toujours difficile. 

VI.1.3. Diagnostic différentiel : 

Il est important de différencier la listériose avec certaines maladies qui sont identiques sur 

le plan symptomatologique et qui peuvent être provoquées par des agents divers infectieux ou 

non infectieux. (Institut pasteur, 2018). 

- La forme nerveuse : il faut savoir distinguer entre la listériose, la rage, la maladie 

d’Aujeszkey et le botulisme. 

- La forme septicémique : on peut confondre avec toutes les affections septicémiques 

qui touchent les jeunes, le recours à la bactériologie est indispensable. 

 

- La forme abortive : plusieurs maladies et différentes affections peuvent provoquer des 

avortements et l’établissement d’un diagnostic est particulièrement délicat(Berche, 

1999). 

 

VI.2. Diagnostic de la Listériose au laboratoire : 

VI.2.1. Diagnostic bactériologique : 

Le diagnostic de l’infection à Listeria repose sur des analyses microbiologiques. La 

maladie est confirmée après l’isolement de Listeria monocytogenes à partir du sang, du 

placenta, du liquide céphalo-rachidien(Figure N°7) ou d’autres prélèvements comme du 

liquide d’ascite, de ponction articulaire ou des prélèvements périnataux. 
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Figure N°7 : Isolement et identification de listeria à partir du liquide céphalo-rachidien 

d’un adulte 

 

 

VI.2.1.a. Prélèvements chez la mère : 

Chez la femme enceinte, le prélèvement de choix est la réalisation d'hémocultures devant 

toute fièvre inexpliquée (3 en 24 heures). Au cours de l'accouchement le placenta, les lochies 

et/ou le liquide amniotique peuvent être analysés pratiquement toujours positif lorsque le 

recueil a été réalisé dans de bonnes conditions. Des hémocultures au moment d'une reprise 

fébrile à l'accouchement permettent aussi, parfois, d'isoler le germe à partir du sang. Une 

enquête environnementale à partir des aliments suspects peut être pratiquée, surtout en cas de 

suspicion d'épidémie (Berche, 1999). 

 

VI.2.1.b. Prélèvements chez le nouveau-né : 

Pour le nouveau-né dans les formes précoces, la bactérie est souvent isolée du liquide 

gastrique et du méconium. Un prélèvement cutané, de sécrétions nasales ou conjonctivales 

peut être effectué. Des hémocultures et un prélèvement de liquide céphalorachidien sont 

importants à réaliser. Pour le nouveau-né dans les formes tardives, les prélèvements de choix 

sont le LCR et les hémocultures (Berche, 1999). 

 

VI.2.2. Diagnostic Sérologique : 

Le diagnostic sérologique n’a pas pu faire jusqu’ici la preuve d’une réelle utilité 

diagnostique. Les tests sérologiques ont but pour détecter la présence d'anticorps contre les 

bactéries tuées (séroagglutination) ou contre la listériolysine O, et n'ont que peu d'intérêt si les 

germes ont été isolés en culture (Gaillard et al., 1991) 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CHAPITRES VII : TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE 
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VII.1. Traitement : 

L. monocytogenes est très sensible aux antibiotiques. La sensibilité est presque constante 

aux pénicillines (pénicilline G, ampicilline), aux aminoglycosides (gentamicine), tétracyclines 

(sauf de rares souches résistantes) et triméthoprime-sulfaméthoxazole. Les céphalosporines de 

3
ème

 génération et à la fosfomycine sont contre-indiquées. Les souches sont résistantes à 

l'acide nalidixique et à la colistine, et sensibles à la rifampicine, aux nouvelles quinolones 

(péfloxacine) et à la vancomycine (peu ou pas efficace sur les localisations neuroméningées).  

Le traitement de choix d'une listériose neuroméningée est l'association ampicilline-

aminoside. Chez l'adulte, l'ampicilline est administrée par voie veineuse à la dose de 200 

mg/kg/jour. Chez le nouveau-né et l'enfant, la dose d'ampicilline est portée à 400 mg/kg/jour 

pendant les premiers jours de l'infection. La gentamicine est administrée par voie musculaire 

ou veineuse à fortes doses (3-6 mg/kg/jour). La durée du traitement est de 3-4 semaines du 

fait de la possibilité de rechutes en cas de traitement trop court. En cas d'allergie, le 

triméthoprime-sulfaméthoxazole associé à la gentamicine donne de bons résultats. Si une 

listériose est suspectée et diagnostiquée par les hémocultures chez la femme enceinte, le 

traitement repose sur l'ampicilline (6 g/jour) par voie veineuse pendant trois semaines 

(Charpentier et Courvalin, 1999 ; Berche et al.,2000). 

 

VII.2. Prophylaxie : 

VII.2.1. Prophylaxie chez les animaux : 

a. Prophylaxie sanitaire : 

Elle est basée sur les méthodes classiques : dépistage et isolement des animaux malades, 

leur traitement éventuel, destruction des avortons et des enveloppes fœtales, désinfection des 

locaux, destruction des réservoirs et vecteurs du germe (rongeurs, insectes), contrôle 

bactériologique des ensilages et éventuellement leur suppression dans l'alimentation, lutte 

contre les maladies intercurrentes, infectieuses ou parasitaires (Castelin, 1978). 

 

b. Prophylaxie médicale (vaccins) : 

Elle a connu, jusqu'à présent, plus d'échecs que de succès, bien que des résultats 

encourageants aient été obtenus par des injections répétées de divers vaccins tués, qui chez le 

mouton, semblent d'ailleurs diminuer d'avantage la mortalité chez les femelles non gravides 

que le nombre des avortements (Castelain, 1978). 
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VII.2.2. Prophylaxie chez l’homme : 

 

Elle est uniquement sanitaire dans le but de protéger les personnes à risque c'est-à-dire les 

femmes enceintes, les personnes âgées, les personnes immunodéprimées par un traitement 

immunosuppresseur ou par une pathologie telle que le cancer. Elle doit viser :  

- Le respect les mesures de protection du personnel dans les abattoirs et les clos 

d’équarrissage. 

- Le contrôle rigoureux des aliments industriels (chaîne du froid, processus de 

préparation, cuisson contrôlée [charcuterie], contrôle du lait et des animaux, hygiène 

des pratiques, des locaux et des infrastructures). 

- L’éducation des groupes à risques et des consommateurs, en évitant les aliments à 

risques : cuisson des aliments, à chaque fois qu'elle est possible, précautions d’hygiène 

alimentaire lors de la préparation des aliments (réfrigérateurs, dates de péremption…). 

- Attention particulière à  l’alimentation des femmes enceintes ou qui nourrissent un 

enfant au sein. 

- Prudence dans la consommation, à l’état cru, de la viande, des œufs, du lait et des 

autres aliments d’origine animale (Castelain, 1978). 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CONCLUSION 
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Listeria est un petit bacille à Gram positif, très répandu dans le milieu extérieur, c’est un 

germe ubiquitaire par excellence. Retrouvé dans le sol, la végétation et les eaux, ces milieux 

sont très favorables à sa prolifération et persistance. 

 

Le genre Listeria ne comptait que 6 espèces, dont le pathogène Listeriamonocytogenes,   

cependant,  les études récentes rapportent de nouvelles espèces souvent  isolées à partir de 

l’environnement et dont les capacités à exprimer un pouvoir pathogène n’ont  pas été  établies 

à ce jour.    

 

Listeriamonocytogenes, est l’espèce  pathogène liée à la listériose, cette dernière est une 

infection alimentaire rare mais mortelle. C'est une maladie zoonotique qui peut affecter les 

humains et les animaux. Elle évolue sous forme de cas sporadiques, de cas groupés, voire de 

petites épidémies.  La transmission  suit la voie alimentaire principalement, ainsi l’Homme et  

l’animal  se contaminent après avoir consommé un aliment fortement contaminé par le 

pathogène. 

 

La maladie se développe principalement chez les individus immunodéprimés. Les femmes 

enceintes et les personnes atteintes de déficience immunitaire (les personnes âgées, les 

sidéens, les cancéreux, les diabétiques et les personnes souffrant d’insuffisance rénale ainsi 

que les patients qui prennent certains médicaments (corticostéroïdes). 

 

Le diagnostic clinique  de l’infection à Listeriarepose sur des analyses microbiologiques. 

La maladie est confirmée après l’isolement de Listeria monocytogenes à partir du sang, du 

placenta, du liquide céphalo-rachidien ou d’autres prélèvements comme du liquide d’ascite, 

de ponction articulaire ou des prélèvements périnataux. 
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Résumé 

La listériose est une infection bactérienne commune à l’homme et l’animal. Elle est causée par 

un bacille qui a montré une forte capacité d’adaptation dans l’environnement et aux conditions 

extrêmes :   l’espèce monocytogenes du genre Listeria est l’agent pathogène incriminé dans la 

listériose. 

La transmission alimentaire de ce pathogène a été établie depuis les années 80 ; de 

nombreuses épidémies ont éclaté dans le monde, la dernière recensée en Afrique du sud a fait 

plus de 100 morts. 

La contamination par Listeria monocytogenes peut concerner tous type de denrée alimentaire. 

Ce sont les produits laitiers et les produits carnés transformés qui sont pointés du doigt pour 

être à l’origine de cas grave de listériose, cependant les légumes et fruits aussi ont été liés à 

des cas de listériose.  

Listeria monocytogenes constitue de par son ubiquité et de son caractère psychrotrophe un 

souci majeur aux industries agroalimentaires. 

 

Abstract 

Listeriosis is a bacterial infection common to humans and animals. It is caused by bacilli that 

have shown a strong capacity to adapt to the environment and to extreme conditions: the 

monocytogenes species of the Listeria genus is the pathogen involved in listeriosis.  

The food transmission of this pathogen has been confirmed since the 1980s; numerous 

epidemics have occurred worldwide, the last one in South Africa causing more than 100 

deaths. 

The contamination by Listeria monocytogenes can concern all types of foodstuffs. Dairy 

products and processed meat products are the most common cause of severe cases of 

listeriosis, but vegetables and fruits have also been linked to cases of listeriosis.  

Listeria monocytogenes is due to its ubiquity and its psychrotrophic character a major concern 

to the food industry. 

 ملخص

ىٖب اىقذرح ػيٚ اىزنٞف فٜ اىجٞئخ ٗفٜ ضو  ثنزٞزٝبسججٖب الأٗه ٗج٘د ’ اىيسزٞزٝب ٕٜ ػذٗٙ ثنزٞزٝخ شبئؼخ ثِٞ الإّسبُ ٗ اىحٞ٘اُ

ؼبٍو الأسبسٜ اىذٛ ٝؤدٛ إىٚ اّزشبر ٕذٓ ٍِ جْس اىيسزٞزٝب اىزٜ رؼزجز اى Listeria monocytogenesاىظزٗف اىقبسٞخ. ّ٘ع 

ََب أدٙ إىٚ اّزشبر اىؼذٗٙ فٜ اىؼذٝذ ذا اىَزض ػِ طزٝق الأمو ٗ ٍؼظٌ اىَ٘اد اىغذائٞخ ٍْذ اىثَبّْٞبراّزقبه ٕ إثجبداىؼذٗٙ. مَب رٌ 

 .شخص 100ٍِ  أمثزٕلاك  أدرئىٚأخز ٍزح مبّذ فٜ جْ٘ة إفزٝقٞب  ٍِ دٗه اىؼبىٌ,

Listeria monocytogenses  اىحيٞت ٗ ٍشزقبرٔ ’ اىخضز ٗ اىف٘امٔ’  اىيحً٘ ّذمز ٍْٖب’ َٝنِ إٝجبدٕب فٜ جَٞغ الأّ٘اع اىغذائٞخ 

 ىٖذٓ اىجنزٞزٝب.ػزضخ  الأمثزمبلأىجبُ ٗ الاججبُ اىزٜ رؼذ 

ىَب رشنئ ٍِ خطز ػيٚ صحخ الإّسبُ ىذىل  ىيصْبػبد اىغذائٞخّظزاٝشنو ٍصذر قيق  ثشنو مجٞز ر٘اجذ ٕذٓ اىجنزٞزٝب فٜ اىَحٞظإُ 

  ٗجت اخذ اىحٞطخ ٗ اىحذر .


