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I ntroduction

L’Homme a toujours vécu entouré de tres nombreux animaux domestiques. Les plus
anciennes traces de domestication réussies remontent a environ 11000 ans avant J.-C. Certains
d entre eux, d'abord les utilisaient pour le travail ou pour fournir de la viande, apres
I" adaptation entre eux acquis le réle de I’accompagner dans sa vie. L’Homme a dés lors
sélectionné et retenu chez les animaux les qualités les mieux adaptées a ces besoins. (Peton et
LeLair., 2014)

Certaines études suggérent que le lien humain-animal apporte des avantages
physiologiques, psychologiques, sociaux et émotionnels pour les propriétaires, notamment
une meilleure santé physique et un confort émotionnel pour les personnes agées et les

personnes ayant des besoins particuliers. (O'Haire., 2010)

Dans le méme temps, les interactions Homme-animal pourraient également étre
associées a des risgues pour la santé, y compris la transmission de pathogenes zoonotiques
tels que le Staphylococcus aureus. La transmission peut étre soit par un contact directe,
pendant les interactions entre les animaux et leurs maitres (caresses, léchage, griffures,
...€fc.), ou bien par un contact indirecte (par des surfaces contaminées). (Guardabassi
, 2004)

Les antibiotiques sont une classe thérapeutique tres préconisée tant en meédecine
humaine qu’ en médecine vétérinaire. Ils sont essentiellement utilisés dans le traitement et la
prévention de nombreuses maladies infectieuses d’ origine bactérienne. De nombreux travaux
ont rapporté I'impact direct de I’ usage des antibiotiques sur les bactéries résistantes, ceux-Ci
créent une pression de sélection favorable a leur développement au sein de la population
bactérienne. (Madec., 2013)

Les bactéries isolées chez les animaux et I"'Homme partagent les mémes mécanismes
de résistance. De plus, les familles d’ antibiotiques utilisées couramment en thérapeutique sont
les mémes en médecine humaine et vétérinaire (Leite-Martins et al., 2014). Aing, il est facile
d’imaginer que les résistances développées par des bactéries rencontrées en meédecine

vétérinaire peuvent se retrouver chez des bactéries rencontrées en médecine humaine.

Le phénomene de la transmission de I'antibiorésistance entre le monde animal et
I’Homme est régulierement un objet de débat. Il est toujours traité avec passion et une

inquiétude légitime, parfois avec des positions dogmatiques, voire partisanes, et la plupart du

]
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temps sans veéritable validité épidémiol ogique. Les animaux de compagnie, tels que les chiens,

les chats et les chevaux, peuvent jouer un role dans la transmission de S. aureus; mais sont
également vulnérables aux infections dues au S. aureus (Catry et al., 2010).

Les objectifs de ce travail consistent en problématique :

» La Détermination de la prévaence des souches de S. aureus isolées d’animaux de
compagnie et leurs propriétaires, portage nasal
» L’Etude du profil de résistance de ces souches a certaines familles d antibiotiques,

» L’Etude a une éventuelle transmission de ces germes entre I’ animal et son propriétaire
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1-Staphylococcus aureus

1-1-Généralitéssur S. aureus

Les Staphylocoques sont des bactéries qui ont été observées dans du pus de furoncle ou
d’ ostéomyélite des 1870 par les scientifigues de |'époque, et notamment par Louis
PASTEUR. Ils ont dés lors été suspects d’ é&tre des agents pathogénes responsables d’ abces. |l
a cependant fallu attendre les travaux de I'Ecossais Sir Alexander OGSTON, en 1880, qui
permirent pour la premiére fois d'isoler ces agents, de les cultiver in vitro et de les inoculer,
pour reconnaitre leur réle dans |’ inflammation et la suppuration. (Bes et Brun., 2002)
Actuellement, plus de 52 espéces et 28 sous-especes ont été répertoriées au sein du genre
Saphylococcus. Dont la majorité sont isolés chez les animaux (Bes et Brun., 2002).

Les Saphylococcus aureus sont des microorganismes procaryotes, classés dans
I”’embranchement Firmicutes, classe Bacilli et dans |’ ordre Bacilliales. L’ éude de la séquence
génétique codant pour I’ARNr 16S conduit a lui donner la position taxonomique de genre
Saphylococcus dans la famille qui porte son nom Saphylococcaceae. (Le Loir et Gautier.,
2010)

Ces bactéries sont des coques a Gram positif, immobiles, non sporulées et habituellement
non capsulées et ont un diamétre d’environ 0.5 a 1.5 pum. Elles peuvent étre retrouvees
séparément, en paires, en courtes chainettes ou bien en groupes irréguliers (en amas souvent
qualifiés de grappes de raisins). (Fauchere et Avril., 2002) Ils poussent facilement sur les
milieux de culture usuels et forment des colonies rondes, lisses et de couleur jaune dorée.
(Gyles., 2010)

Toutes les souches du genre Saphyl ococcus produisent une catalase, permettant ainsi de
les distinguer des souches du genre Streptococcus, S. aureus possede une catalase mais pas
d’ oxydase. Ce germe utilise, le glucose, le mannitol et de nombreux autres sucres comme
source de carbone. Il est aussi caractérisé par son indole uréase+ reéduction du tellurite de
potassium, des nitrates en nitrites et production d’ammoniagque a partir de I'arginine. (Le
Minoret Véron., 1989). (Tableau I)

S aureus produit de nombreuses enzymes : protéases, lipases, thermo nucléases et la

coagulase libre. Cette derniere représente un critéere de base pour leur classification.
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Tableau | : Quelques marqueurs biochimiques permettant de différencier les S. aureus

d’ autres espéces de Staphyl ocoque.

Tests S. aureus S intermedius | S delphini S. pseudintermedius | S. schleiferi

subsp.coagulans

Coagulase + + + + +
Uréase + + + + +
Réduction des + + + + +
nitrates

Acétoine + - - - +
Phosphatase + + + +

alcaline

Production d’ acide a partir de:

Glucose + + + + +
Fructose + + + + +
D-mannose + + + + +
D-maltose + + + + B
Lactose + +/- + + -
Tréhalose + + + T N
D-mannitol

(anaérobie) + + - - -
Raffinose + - - - -
D-galactose + - + T B

S. aureus est une bactérie ubiquiste, aéro-anaérobie facultative. Son habitat naturel est la
peau, les muqueuses (fosses nasales, tractus gastro-intestina et pharynx) et les cavités
naturelles, tels que la cavité buccale et les vois respiratoires supérieurs de I’'Homme et de

nombreuses espéces animales. (Choudhurry et al., 2006) Dans une moindre mesure, elle peut
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coloniser également le périnée, la muqueuse vaginale (Guinan et al., 1982) et les aisselles.
(Danceret Noble., 1991)

1-2-Facteurs devirulence

Les S aureus ont la capacité d'infecter I'Homme ou I’animal de plusieurs fagons.
(Bukowski et al., 2010) Les facteurs de virulence et de résistance aux antibiotiques ont éé
retrouvés a lafois dans le chromosome et dans des él éments extra-chromosomiques. (Lowy.,
1998) S aureus a été reconnu depuis plusieurs années comme un agent causal des infections
graves, parmi lesinfections les plus courantes, les infections de la peau et des tissus mous ; les

furoncles, abces de peau et infections sur site opératoire.

La diversité dans le pouvoir pathogene des S. aureus provient du fait qu'ils peuvent
exprimer plusieurs facteurs de virulence. Ces facteurs vont favoriser la colonisation de I’ héte,
la multiplication bactérienne, permettre a la bactérie d’ échapper au systéme immunitaire de

I” héte ou provoquer directement des dommages aux tissus (Lowy., 1998).

1-2-1- Facteursde surface

A-Protéine A

La protéine A des staphylocoques est une protéine ancrée a la paroi bactérienne. Cette
protéine a la capacité de fixer le fragment constant Fcy des immunoglobulines de classe G (ou
IgG) ainsi que la région VH3 du site de fixation de I'antigene (fragment Fab) des
immunoglobulines de classe M (IgM). (Graille et al., 2000) Cela permet a la bactérie
d’ échapper a la phagocytose par les neutrophiles et a l'activation de la voie classique du
complément. (Guinan et al., 1982)

La protéine A est aussi capable de se lier au facteur de Von Willebrand, une protéine
essentielle de I'némostase, ainsi qu'aux plaguettes sanguines. La fixation sur ces dernieres
favoriserait la colonisation des endothéliums par S. aureus et aurait un réle important dans la

pathogénie des endocardites dues & S. aureus chez 'Homme. (Gomez et al.,2006)

B-Facteursd'adhésion ala matrice extracedlulaire

L'attachement spécifique des micro-organismes aux cellules épithéliales de I'héte est
une condition nécessaire a la colonisation et a l'infection par les bactéries. Au niveau
moléculaire, I'adhérence des staphylocoques est rendue possible par I'existence de proténes
de liaison a la matrice extracellulaire (ou MSCRAMM pour « microbia surface components

recognition adhésine matrix molécules» ou simplement andésines). Chaque espéce de

)
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staphylocoque possede son propre répertoire d'adhésines, ce qui contribue a la spécificité

d'héte rencontrée chez ces bactéries.

e Adhésines

Le clumping factor A est une proténe de liaison au fibrinogéne de S. aureus exprimée
au cours de la phase stationnaire de la croissance bactérienne. En se liant au fibrinogene, par
I'intermédiaire du clumping factor A, S. aureus peut former des agrégats. Cette agrégation est
bien décrite in vitro mais la densité de bactéries in vivo est généralement insuffisante pour
gu'ils puissent se former. En revanche, le clumping factor A permet a S. aureus d' échapper a
la phagocytose des neutrophiles en recouvrant |a bactérie de fibrinogéne et en activant le
facteur | du complément, facteur qui entraine I'inactivation des opsonines C3b. (Guinan et al.,
1982)

Il existe un clumping factor B qui est aussi une protéine de liaison au fibrinogéne.
Contrairement au clumping factor A, celui-ci est uniquement exprimeé au cours de la phase
exponentielle de croissance. Sa liaison au fibrinogene permet, de la méme facon que le
clumping factor A, d'échapper aux défenses immunitaires de I'h6te. Cependant, le clumping
factor B possede également la capacité de se lier a la cytokeratinelO, un constituant majeur
des keratinocytes qui peut aussi étre exprimé a la surface de ceux-ci. Chez I'homme, les
études ont montré gue la fixation du clumping factor B a la cytokeratine 10 exposée a la
surface des cdlules de I'épithélium nasal, fait de celui-ci le principal facteur de virulence
impligué dans la colonisation des cavités nasales par S. aureus. (Fostert et al., 2012)

e Paroi bactérienne
Le peptidoglycane est le composant majeur de la paroi des bactéries a Gram positif.
Chez les staphylocoques, sa structure particuliere le rend insensible au lysozymes et favorise
sasurvie al'intérieur des phagosomes. (Fostert et al., 2012)

Lorsgue S. aureus est soumis a des peptides antimicrobiens comme a la surface de la
peau ou al'intérieur des phagosomes, une modification de la charge des acides teichoiques et
de lamembrane alieu. Cette modification entraine une augmentation de la charge positive de
laparoi qui neutralise les charges négatives des défensines cationiques et les rend inefficaces.
(Fostert et al., 2012)

De plus, la plupart des souches de S. aureus expriment une microcapsule composée de
polysaccharides capsulaires. Ces polysaccharides permettent de réduire I'opsonisation de la
bactérie et donc la phagocytose. (Fostert et al., 2012)
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1-2-2-Toxines
Les toxines sont des protéines, secrétées par les bactéries, qui vont agir a distance du
site infectieux et provoquer des syndromes variés. De nombreuses toxines peuvent étre

produites par les staphylocoques (Quinn et al., 2001).

A-Toxines exfoliatives

Les toxines exfoliatives des staphylocoques sont impliquées dans certaines infections
cutanées des mammiféres. Lestoxines ETA et ETB (toxine exfoliative A et B) de S aureus
sont notamment mises en cause dans l'impétigo bulleux de I'Homme et dans sa forme
généralisee, le syndrome de la peau ébouillantée, caractérisée par la formation de vésicules et
de bulles. (Nishifuji et al., 2008)

B-Cytotoxines

Les staphylocoques sont capables, par I'intermédiaire de protéines secrétées dans le
milieu, de lyser des cellules de I'h6te a distance. Les capacités hémolytiques de S. aureus ont
beaucoup été utilisées pour I'identification phénotypique de S. aureus : en effet, I'action des
hémolysines a et § produit une double zone d'hémolyse sur une gélose au sang de mouton qui
est assez caractéristique de S. aureus. (Quinn et al., 2001)

L'hémolysine a de S aureus est un des facteurs de virulence qui a été le mieux
caractérisé. Les monomeres d'hémolysine o, secrétés par la bactérie vont se fixer sur la
membrane des cellules cibles et sassembler en un heptamétre qui va former un port atravers
la membrane cellulaire. Les échanges d'ions conduisent a une lyse de la céellule. (Vandenesch
etal., 2012)

Contrairement a I'hémolysine o, 1'hémolysine p ne forme pas de pores dans la
membrane de la cellule cible mais possede une activité de sphingomyelinase. En hydrolysant
la sphingomyeline, qui est un des lipides de la membrane cellulaire, I'hnémolysine B entraine
une modification de la fluidité membranaire et une déstabilisation de la double couche de
phospholipides conduisant alamort cellulaire. (Vandenesch et al., 2012)

D'autres toxines de S. aureus sont capables d'éablir des pores transmembranaires. Ces
toxines sont formées de deux composants nommés S (sow) et F (fast), et S aureus peut
produire 4 toxines de ce type : I’hémolysine vy, la leucocidine de Panton Valentine (PVL), la
leucocidine LUKED et la leucocidine LukGH (ou LukAB). Les composants de ces toxines
vont se fixer successivement sur la membrane de la cellule cible jusgu'a former un octameére
constitué de 4 composants S et 4 composants F qui forme et un pore dans la membrane et

conduient alalyse delacelule. (Vandenesch et al., 2012)
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C-Super-antigénes

Les super-antigenes constituent une classe de toxines qui agissent en activant, de
maniére non spécifique, un nombre tres important de lymphocytes T du systéme immunitaire
de I'néte. Il existe une vingtaine de super-antigénes connus chez les staphylocoques, répartis
en plusieurs familles. Plus de 80 % des souches de S. aureus produisent au moins un super-
antigéne. (Xus et al., 2002)

e Entérotoxines
Les enterotoxines staphylococciques ont initialement été définies par leur capacité a
causer des intoxications alimentaires. S. aureus peut produire de nombreuses entérotoxines
qui peuvent se retrouver dans les aliments lorsque ceux-ci sont contaminés par des souches de
S aureus enterotoxinogenes. Lorsgu'elles sont ingérées, ces toxines se révélent fortement
emeétisantes et représentent I'une des principales causes de toxi-infections alimentaires. (Xus
et al., 2002)
[ J TSS-I-‘l
LaTSST-1 (ou toxic shock syndrome toxin 1) est une autre toxine de S. aureus pouvant
avoir une activité de super-antigene initialement associée a des syndromes de chocs toxiques
parfois mortels chez I'Homme. Elle ne possede pas d'activité émétisant. (Xus et al., 2002)

Les super-antigenes de S. aureus sont responsables, chez I'Homme du Syndrome de
choc toxique (principalement TSST-1, SEB et SEC) et sont impliqués dans la maladie de
Kawasaki (vascularite aigue multisystemique). (Xus et al., 2002) En dermatologie, les
superantigenes sont connus pour participer a l'aggravation de la dermatite atopique de
['Homme. (Schlievert et al., 2010)
1-2-3-Enzymes

Les principal es enzymes secrétées par S. aureus sont des protéases. Celles-ci sont divisées
en plusieurs familles : les métalloprotéines zinc-dépendantes, les protéases a cystéine et les
protéases a serine. (Zdzalikm et al., 2012) Ces protéases peuvent agir de fagon non spécifique
en dégradant les protéines de I'héte et en permettant I’ acquisition de nutriments utiles a la
croissance bactérienne. Elles participent, également, a la dissémination de la bactérie en

provoquant des |ésions tissulaires mais peuvent aussi agir de maniére plus specifique.

L'auréolysine est une métalloprotéine zinc-dépendante retrouvée chez 99 % des
souches de S aureus. (Zdzaikm et al., 2012) Les études ont montré que cette protéine lui
permet d'échapper au systeme immunitaire en clivant la cathelicidine LL37, un peptide
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antimicrobien présent au niveau de la peau et des muqueuses. De plus, I'auréolysine inactive
spécifiguement la protéine C3, protéine centrale dans le systéme du complément, et bloque
I'activation des neutrophiles et la phagocytose dépendant du complément. (Laarman et
al.,2011)

La staphopain A est connue pour dégrader de nombreuses protéines telles que
I'éastine, le collagéne ou le fibrinogene humain. (Laarman et al., 2012)

Les lipases sont aussi des enzymes associées a la virulence des staphylocoques.
Comme les protéases, elles permettent |'utilisation des lipides comme source de nutriments.
De plus, les études ont montré que la lipase de S. aureus interfere avec les fonctions des
polynucléaires de I'nGte et favorise la survie de la bactérie en inactivant les lipides
bactéricides.

S aureus, sont des bactéries qui produisent des coagulases. En se liant a la
prothrombine et en |'activant, ces enzymes entrainent la conversion du fibrinogéene en fibrine
et provoquent ainsi la coagulation du plasma ou du sang. Elles peuvent auss se lier
directement au fibrinogéne. (Mcadow et al., 2012) La coagulation permet ainsi a la bactérie
d'échapper a la phagocytose, favorise la formation des abces et la dissémination dans

I'organisme par formation de thromboses. (Laarman et al., 2012).
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2- Résistance aux antibiotiques chez les S. aureus

2-1- Résistance aux [3-L actamines

Avant 1940, les infections a S. aureus, et notamment les septicémies, entrainaient dans
80% des cas lamort du patient. La découverte de la pénicilline G et son utilisation a partir de
1940 a complétement modifié le pronostic de ces infections. Cette embellie sera de courte
durée car S. aureus est devenu résistant ala pénicilline G par production de pénicillinases. En
1960, lors de I'introduction de la méthicilline, une 3-lactamine résistante aux pénicillinases,
80% des souches de S. aureus étaient devenues résistantes a la pénicilline G. Cependant, dés

1961, sont apparues les premiéres souches résistantes a la méthicilline.(Lowy, 2003)

Deux mécanismes expliquent la résistance des Staphylocoques aux [3-lactamines: la
production de 3-lactamases et la modification de la cible. Pour ce dernier mécanisme, deux
possibilités existent : I'acquisition d’'une PLP exogene et/ou la modification des PLP

endogenes. (Zygmunt et al., 1992)

La premiére observation de résistance par production de peénicillinases date de 1942.
Actuellement plus de 90% des souches de S. aureus sont résistantes a la pénicilline G par
production de pénicillinases qui sont des exo-enzymes sécrétées par les Staphylocoques.
(Zygmunt et al., 1992)

Deux types de résistances par modification de la cible existent chez les
Staphylocoques : la modification de la synthése des PLPs endogénes, et I’ acquisition d’une
PLP exogene: la PLP2a (Zygmunt et al., 1992). La résistance par modification de PLP
endogéne a été decrite chez des souches dites «borderline»ou MODSA (Modified
Saphylococcus aureus). Ces souches présentent une CMI a I'oxacilline |égérement
augmentée mais ne possedent pas le géene de la PLP2a et sont dépourvues de pénicillinases.
(Tomasz et al., 1989) L’ étude des PLP a montré des modifications surtout au niveau de la
PLP4. Larésistance par production d une nouvelle PLP2a est apparue peu de temps apres la
mise sur le marché de la méthicilline; antibiotique actif dur les souches de S. aureus
productrices de pénicillinases. La PLP2a possede une activité transpeptidasique résistante aux
[3-lactamines. En présence de (3-lactamines, le peptidoglycane du Staphylocoque continue a
étre synthétisé grace al’ activité transpeptidasique de la PLP2a et al’ activité transglycolasique
delaPLP2. (Pinho et al., 2001)

Le géne mecA est porté par un élément génétique mobile tres particulier qui s'integre

sur le chromosome a un site unique situé pres de I’origine de la réplication et du géne de
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résistance alanovobiocine. Il est associé aun complexe de deux genes de recombinases de la
famille des intégrases-resolvases désignées ccrA et ccrB qui permettent I'intégration et
I’excision du complexe mec-ccr qui se comporte comme un ilot de résistance aux f3-

lactamines et que I’on nomme SCCmec. (Ito et al., 2004)

Par PCR, il est possible de déterminer le type de cassette pour réaiser une étude
épidémiologique des Staphylocoques résistants a la méthicilline. La cassette de type IV est
décrite chez S aureus dits communautaires car trouvés principalement en dehors de I’ hopital
(Ito et al., 2004) et cassette type V est décrite chez les souches SARM-L associées al’ élevage

2-2-Résistance aux Quinolones
Chez les bactéries a Gram positif, la cible préférentielle des quinolones est la
topoisomérase 1V, notamment |a sous-unité ParC (Inceet Hooper., 2000).

Chez les S aureus, la premiére étape vers larésistance consiste en la modification d’ une seule
cible, la sous-unité ParC, qui confere une résistance de bas niveau et affecte plus ou moins
I"activité de diverses fluoroquinolones. Les mutations siegent en général dans une région
restreinte appelée QRDR (Quinolones Resistance Determing Region). Les substitutions
d’ acides aminés dans cette région diminuent I’ affinité des quinolones pour le complexe ADN-
topoisomérase. (Ferrero et al., 1995) L’ éape suivante, qui consiste en la modification de la
seconde cible, confére une résistance de plus haut niveau. De telles mutations ont été décrites
dans la région N-terminale de la sous unité ParE et dans la région C-terminale de GyrA.
(Inceet Hooper., 2000)

L’ efflux peut s associer ou non ala modification d’ une ou plusieurs cibles contribuant
ains al’éévation du niveau de résistance. Ce mécanisme est lié ala mise en jeu de pompes
qui, en diminuant leur concentration cytoplasmique, limitent I’ accés a leur cibles de certaines
fluoroquinolones comme la ciprofloxacine et la norfloxacine. Chez Saureus, une mutation
dans le promoteur du gene norA entraine la surexpression d'une pompe inductible de la
famille «Multi-Drug-Resistance », C’est-a-dire capable d effluer différents produits, parmi
lesquels la ciprofloxacine, mais aussi entre autres le chloramphénicol et le bromure
d éhidium. (Kaatz et al., 2003)

2-3-Résistance aux Glycopeptides
Les glycopeptides se lient par cing liaisons hydrogéne aux D-Ala-D-Ala terminaux des

précurseurs pentapeptidiques avec une haute affinité bloquant ainsi I’ addition des précurseurs
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par tansglycosylation ala chaine du peptidoglycane naissant et prévenant les étapes ultérieurs
de polymérisation catalysées par les D,D-transpeptidases. Ceci aboutit a |I’accumulation
cytoplasmique de précurseurs. (Fahr et al., 2003)

Différents termes ont été utilisés pour définir les souches de S. aureus de sensibilité
diminuée aux glycopeptides, Vancomycin-IntermediateS. aureus (VISA), Glycopeptide-
IntermediateS. aureus (GISA), et Vancomycin-Resistant S. aureus (VRSA) (Fahr et al.,
2003).

Les CMI de la vancomycine des souches VRSA sont supérieures a 16 mg/L. lls sont
également résistantes a la tiecoplanine. Jusque-la, quelque rares souches ayant atteint ce
niveau de CMI ont été rapportées.Ces souches ont acquis |’ opéron vanA d’ entérocoques porté
par des plasmides, et sont probablement résistantes aux glycopeptides par le méme
mécanisme que ces bactéries. (Fahr et al., 2003).

Le terme de VISA a été utilisé pour désigner des souches qui sont intermeédiaires a la
vancomycine (CMI=8mg/L). Le terme GISA a été ensuite introduit pour tenir compte de la
résistance croisée envers la tiecoplanine mais catégorisées comme sensibles a la
vancomycine. Les souches de phénotype VISA/GISA apparaissent étre des mutants qui
accumulent plusieurs facteurs impliqués dans la résistance aux glycopeptides (paroi épaissie,
une activité autolytique accrue,...etc.). (Hiramatsu, 2001) Ceci traduit une réorganisation
complexe du métabolisme du peptidoglycane liée probablement a des mutations dans des
genes de structure ou de régulation (Fahr et al., 2003).

2-4-Résistance aux aminosides

Ces antibiotiques agissent en inhibant la synthése protéique en se fixant sur la sous unité
30S du ribosome bactérien (Shaw et al., 1993).

Larésistance aux aminosides se fait le plus souvent par la modification enzymatique qui
constitue le principal mécanisme de la résistance acquise. Il existe trois classes d’ enzymes en
fonction de la réaction catalysée: @) aminoside N-acétyltransférase (AAC) qui acétyle un
groupement NH2 ;b) aminoside-O-phosphotransférase (APH) qui catalyse la phosphorylation
d'un groupement OH et c¢) aminoside O-nucléotidyltransférase (ANT) catalysant la
nucléotidylation d’un groupement OH. (Shaw et al., 1993).
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Ces enzymes sont congtitutives et intracellulaires; I’aminoside n’est modifié qu’ apres
sa pénétration dans la cellule bactérienne et cette modification empéche sa fixation sur le
ribosome. Le niveau de résistance qui en résulte varie selon la classe d enzymes. (Tableau |1)

Tableau Il : Quelques enzymes modificatrices des aminosides chez S aureus.

Enzyme Gene Phénotype de Origine
résistance

ANT (9)-1 ant(9) la Sp S aureus Tn554

APH (3)-111 aph(3)llla KmNm(AK-Is) S aureus pAT4

ANT (4)(4)-I ant(4')la KmTm(Nm,AK,Is) S aureuspUB110

L égende:

e AK, amikacine; Is, isopamicine ; Km, kanamycine ; Nm, néomycine ; Sp,
spectinomycine ; Tm, tobramycine.
e ANT : aminoside nucléotidyl transférase, APH : aminsidephospho transférase.

e () antibiotiques partiellement modifiés.

2-5-Résistance aux M acrolides-L incosamides-Streptogramines (ML S)

Les MLS inhibent la synthése protéique en se fixant au ribosome bactérien. Trois grands
types de mécanismes sont responsables de la résistance acquise a cette famille d’ antibiotiques
soit par la modification de la cible, la modification enzymatique ou bien par I’ efflux.
(Leclercq, 2002) (Tableau I11)

La modification de la cible ribosomale des macrolides entraine une résistance
consécutive due a la diminution de I’ affinité des MLS pour leur cible. Les bactéries peuvent
modifier le ribosome par la production de méthylases, qui est une résistance due a la
méthylation d’ une seule adénine a la position 2058 de I’ ARN ribosomal 23S. La méthylation
de cette adénine empéche la liaison de ces molécules a leur cible. L’ adénine 2058 étant un
point de fixation commun aux macrolides, lincosamides et streptogamines B, |a résistance est
croisée entre ces trois groupes d’antibiotiques d’ou le nom MLSB donné au phénotype de
résistance. Cette résistance est codée par plusieurs classes de génes erm. (Douthwaite et al.,

2005) L’expression des genes erm peut étre inductible ou constitutive. Chez les
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Staphylocoques, le phénotype MLSB résulte de I’expression des génes erm(A) ou erm(C), plus
rarement erm(B) et exceptionnellement erm(Y). Les genes de la classe erm(A) sont
essentiellement présents chez les souches de S aureus résistantes ala méthicilline ou ils sont
portés par des transposons de types Tn554, alors que les genes erm(C) sont distribués
préférentiellement chez les souches sensibles a la méthicilline ou ils sont portés par des
plasmides. (MihailaAmrouche et al., 2004)

Le ribosome peut étre aussi modifié suite a des mutations qui surviennent dans I’ARN
23S ou dans les protéines ribosomales. Cette résistance et rare chez les Staphylocoques et

pourrait étre expliguée par la présence de plusieurs copies rrm chez cette espéece.

Plusieurs enzymes sont capables d’'inactiver les MLS. La synthese d'une enzyme
donnée ne va affecter que les molécules de structure apparentée au sein du groupe MLS du
fait de sa spécificité et saeura responsable d’ un profil de résistance dissocié entrelesMLS. La
résistance aux stréptogramines est fréguemment expliquée par I’association de genes des
classes vat et vgb codant pour des acétylases des streptogramines A et des lyases des

facteursB, respectivement.

Chez les Staphylocoques, |’acquisition de résistance par efflux actif est due a un

transporteur de type ABC codé par le gene plasmique msr(A).

Tableau |11 : Principaux phénotypes de résistance aux MLS chez les Staphylocoques.
M écanisme Classe de génes phénotype phénptype derésistance
14-,15-M | 16-M L St

Méthylation erm(A), erm(C) MLSg inductible R S S S
ribosomale

MLSB constitutif R R R S
Efflux msr (A) MSe R S S S
Modification Inu(A) L S S R S
enzymatique
Modification Vat(A), vat(B), vat(C), | SouLS S S Soul R
enzymatique des | vga(A), vga(B),
facteurs A ou B +/- | vga(Av), vgb(A),
efflux du facteur A vgb(B) en diverses

combinaisons

=
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L égende:
L : Lincosamide M : Macrolide R : Résistant
S: Sensible St : Stréptogramine

2-6-Résistance aux Tétracyclines

Les tétracyclines sont des inhibiteurs de la phase d’ éongation de la synthese protéique.
Elles se fixent au niveau de la sous-unité 30S du ribosome. Trois principaux mécanismes de
résistance acquise ont éé decrits: efflux, protection du ribosome et beaucoup plus rarement
I’inactivation enzymatique. (Chopra et Roberts., 2001)

Chez les bactéries a Gram positif, et notamment dans le genre Saphylococcus, les genes
d’ efflux sont genéralement localisés sur de petits plasmides dont le prototype est pT181
porteur du gene tet(K). (Khan et Novick., 1983)

Onze genes codant pour des protéines de protection de la cible ont été décrits. Ces
protéines présentent des homologies avec les facteurs d' éongation EF-Tu et EF-G, et
conferent la résistance a la tétracycline et a la minocycline. Ces géenes sont le plus souvent
localisés sur des éléments génétiques mobiles, tet(M) sur des transposons conjugatifs (Tn916)
et tet(O) sur des plasmides conjugatifs. (Chopra et Roberts., 2001)

2-7-Résistance aux linozolidinones
Les oxazolidinones sont des inhibiteurs de la synthése protéique. Ces antibiotiques
interagissent avec la sous-unité ribosomale 50S et ont un mécanisme d’ action origina non

encore complétement éucideé.

Chez les Saphylocoques, |a résistance a ces antibiotiques est essentiellement due a deux
mutations indépendantes dans I’ ARNr 23S, G2a47U et Gas7eU.(Meka et al., 2004)

2-8-Résistance a |’ acide fusidique

L’ acides fusidique est un inhibiteur de la synthése protéque interférant avec le facteur
d’ élongation EF-G, et il peut aussi inhiber laliaison de |’ aminoacyl-ARNt au niveau du site P.
(Collignon and Turnidge, 1999) Chez les S. aureus deux types de résistance ont été décrits. Le
premier mécanisme est I’ tération de la cible par mutation chromosomique dans le géne fusA
encodant le facteur EF-G. Le second mécanisme est la diminution de la perméabilité a

I”antibiotique par acquisition d' un déterminant fusB. (Turnidge et Collignon., 1999).
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3-Les SARM chez les animaux de compagnie et la transmission Homme-

animal
3-1-SARM hospitaliers

Les SARM hospitaliers sont apparus dans les années 60, ils sont responsables des
infections nosocomiales, et ils sont devenus endémiques dans de nombreux hopitaux. La
source principae de SARM et due a la réadmission des patients colonisés ou infectés lors
d’ un s§our précédent dans le méme hopital, ou bien dans un autre hopital. Les réadmissions
peuvent se faire a partir du domicile ou a partir d’ éablissements médico-sociaux. Elle peut
étre transmissible d'un patient & un autre par I'intermédiaire du personnel soignant, par le
matériel et |’environnement inerte, soit par la transmission aérienne chez les patients

trachéotomisés ou au cours des épidémies inter hospitalieres. (Catry et al., 2010)

3-2-SARM communautaires

Le SARM communautaire est apparu dans les années 80, et sa prévaence ne fait
gu’augmenter. Au début des années 2000, les souches isolées ont été caractérisées par la
présence d’ une cassette SCCmec de type IV et par la production des PVL. Des analyses ont
démontré la présence de clones spécifiques associés a ces souches qui n'ont jamais été
observés dans les hopitaux. (Dufour et al., 2002) Ces souches sont responsables le plus
souvent d'infections de la peau, des tissu mous, des infections des vois aériennes. Les
infections a SARM communautaire sont observées dans des endroits ou le contact physique
inter humain est étroit, comme par exemple dans les armées (Ellis et al., 2004), dans des
collectivités d’enfants et aussi lors de la pratique d activités sportives ou physiques. La
particul arité de ces infections est qu’ elles touchent plutdt des personnes jeunes en bonne santé
(Hisata et al., 2005).

3-3-SARM chez les animaux

A partir des années 70 jusqu’ au début des années 2000, les SARM ont commenceé a
étre isolés chez les animaux ; les bovins, les petits animaux de compagnie et les chevaux. Au
début, ces isolats ont été suggérés pour avoir une origine humaine. (Leonard and Markey,
2008) Depuis la situation a évolué et le nombre de cas de SARM chez les animaux a
augmenté, spécialement chez les porcs et les vaches laitieres, avec transmission humaine et
animale. (Leonard et Markey, 2008) Ces souches de SARM ont été aors considérées
d origine animale (livestock-associated-MRSA).
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3-4-Transmission

La transmission des bactéries résistantes aux antibiotiques présentes chez les animaux
d’ élevage est due au contact de I’animal avec |"humain, (Bogaard et al., 2000) ou bien par
I'intervention d autres sources représentées par le batiment d éevage, la litiére, I'aiment,
I"air et aussi par d’ autres animaux présents dans laferme. (Peton et Le Loir., 2014)

En 1988, le premier cas de transmission de SARM a des humains a été identifié a partir d'un
animal de compagnie qui est le chat. (Scott et al., 1988) Depuis, les cas de SARM chez les
animaux de compagnie ont augmenté, et ont démontré que ces SARM sont d’ origine humaine.
(Catry et al., 2010) Les chats et les chiens semblent jouer un réle de porteurs transitoires et
pourraient ére impliqués de fagcon importante dans la dissémination et la persistance des
SARM dans lafamille. (Catry et al., 2010)

Pour le cas des chevaux, des SARM ont été également isolés chez ces animaux dans
plusieurs endroits dans le monde. Des études ont montré que les SARM isolés chez les
chevaux et les personnes travaillant avec eux sont de méme origine clonale et que ce clone ne

seretrouve pas dans la population humaine en général. (Catry et al., 2010)

Le rdle des animaux dans la transmission des SARM a été largement documenté, les
voies de transmission du SARM chez les animaux de compagnie est un probléme permanent
du fait que ces animaux sont en contact fréquent et étroits avec les humains. (Haenni et al.,
2017)

Les humains et les animaux de compagnie sont plus souvent colonisés qu’infectés, et
les deux peuvent agir comme un réservoir de SARM pour la recirculation des souches a
I"intérieur du foyer. L’épidémiologie du SARM est assez divergente, I"'Homme peu étre la
source des SARM isolés des chats et des chiens, bien que ces animaux peuvent agir comme
un réservoir secondaire capable de réinfecter I’'Homme dans des contextes specifiques.
(Haenni et al., 2017 ; Pantosti, 2012)




Matériel et méthodes

1-Echantillonnage

Notre étude a été réalisee sur une période de 4 mois, allant du premier février au 21mai
2018. Des prélevements nasaux ont éé effectués sur des animaux de compagnie et leurs
propriétaires (annexe 1), par frottement d’un écouvillon stérile dans chague narines en faisant
tourner délicatement, en effectuant des rotations completes de I'écouvillon. Les prélévements
ont été réalisés dans différentes willayas Incluant : Bejaia, Alger, Constantine, Tizi-Ouzou,
Mila, Jijel, Sétif, Bourdj-bouariridj, Batna et Boumerdés

La totalité des prélevements ont éé transportés dans une glaciére au laboratoire d écologie

microbienne de I’ université Abderrahmane Mira de Bgjaia afin d’ étre anal ysés.

&
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3-Déter mination dela sensibilité des souches aux antibiotiques (CM1)

La sensibilité des souches aux antibiotiques a été déterminée par la méthode des
dilutions en milieu solide (Mueller Hinton) selon les recommandations de I'EUCAST
(EUCAST/ESCMID, 2000). Pour chague antibiotique, nous avons préparé des dilutions
selon le tableau ci-dessous (tableau 1V). Nous avons utilisé des antibiotiques a usage clinique

incluant la gentamicine, linézolide, ciprofloxacine, céfoxitine et clindamycine.

Tableau |V : Préparation de la gamme d’ antibiotiques avec les différentes dilutions.

Solution initiale| Volumedela Volumedu Concentration Concentration

(mg/l) solution d’'ATB diluant (ml) d’ATB obtenue finale (mg/l)
(ml) H20 (mg/l) danslemilieu

2,56x103 1 7 320 16

3,20x107 1 1 160 8

3,20x107 1 3 80 4

3,20x107 1 7 40 2

40 1 1 20 1

40 1 3 10 0.5

40 1 7 5 0.25

Nous avons coulé les boites de Péri en prdevant 1 ml de chaque dilution
d’ antibiotique auxquelles nous avons additionné 19 ml de gélose Mueller Hinton en surfusion.
Les boites ont été ensuite séchées sous la haut.

Une suspension bactérienne de 10° UFC/ml a été préparée en dissociant 3 colonies de
dans 5 ml d’eau physiologique. A partir de cette suspension, Nous avons ensemencé sous
forme de spots a |I'aide d’une micropipette (10ul par spot) les différentes boites de Pétri.
Apres incubation pendant 24H a 37°, les boites sont examinées. Apres avoir apprécie la
croissance ou non de la souche aux différentes concentrations, I’ interprétation en sensible ou
résistante a été faite selon les recommandations de I'EUCAST 2018.
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4- Etude statistique

Les données sont présentées par logiciel R. les analyse ont été faites grace au teste ANOVA,
avec des significations statistique de p<0.05, p>0.05 (non significatif)

&



Résultats

1-Répartition des prélevements

Au cours de notre étude, nous avons effectué 486 prélevements. Il Sagit de
prélévements nasaux réalisés sur des animaux de compagnie (chiens, chat et chevaux) et leurs
propriétaires. Nous avons prélevé 149 chiens et 98 propriétaires, 84 chats et 52propriétaires,
ains que 89 chevaux et 14 propriétaires. Ces prélevements ont été effectués dans différents

endroits et wilayas. Larépartition des différents prélévements est donnée dans le tableau V.

Tableau V : Répartition des prélévements par origine et par lieu.

Lieux de | Chiens Propriétaires | Chats Propriétaires | Chevaux Propriétaires
prélevement
Bejaia 101 Q0 63 46 11 5
Alger 11 4 11 5 10 1
Sétif NF NF NF NF 14 2
Constantine NF NF NF NF 16 5
Mila 17 1 NF NF NF NF
Jijel 4 2 4 2 2 1
BBA 2 Avis NF NF 3 Avis
défavorable défavorable
Tizi-Ouzou 14 1 NF NF NF NF
Batna 1 Avis 6 Avis NF NF
défavorable défavorable
Boumerdés NF NF NF NF 30 1
Totd 149 98 84 52 89 14
L égende:

e NF : Non Fait
e BBA : Bourdj-bouaririd
2-Souches de S.aureus isolées
Au cours de notre étude nous avons isolé et identifié 91 souches de Saureus. Les
souches ont été identifiées sur la base de la coloration de Gram (cocci & Gram positif en
amas), du test de la catal ase positive, et test de la DNase positive (figure0l).

=
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Figure 01 : Résultats du test de laDNase (+)

3-Taux du portage nasal des souchesde S. aureus

Le taux global du portage nasal observé au cours de notre étude est de 18,72%
(91/486). Ce taux chez les chiens est de 23,49% (35/149) contre 17,34% (17/98) chez leurs
propriétaires. Il est de 21,43%(18/84) chez les chats contre 15,38% (8/52) chez leurs
propriétaires et il est de 7,8% (7/89) chez les chevaux contre 42,87%(6/14) chez leurs

propriétaires. Les résultats du taux de S. aureus chez les animaux de compagnie et leurs
propriétaires sont donnés dans le tableau V1.

Tableau VI : Prévalence du portage nasal des souches de S. aureus selon |'origine de leur
prélévement.

Origine de prélevement Nombre de Nombre de souches | Taux de portage (%)
prélévements

Chiens 149 35 23,49
Propriétaires des chiens 98 17 17,98
Chats 84 18 21,42
Propriétaires des chats 52 8 15,38
Chevaux 89 7 7,87
Propriétaires de chevaux 14 6 42,87

4-Transmission des souches de S.aureus chez les animaux de compagnie et
leurs propriétaires
Au cours de notre étude, nous avons évalué statistiguement la possibilité de

transmission des souches de S. aureus entre les animaux de compagnie et leurs propriétaires.
L’ analyse statistique n’ a montré aucune différence significative (p=0,142, p>0,05).
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Nous avons évalué la possibilité de transmission des souches de S. aureus pour chaque
animal et son propriétaire. Nous avons noté qu’il n'y a aucune différence significative chez
les chats et chevaux et leurs propriétaires (p=1, p>0,05). Contrairement aux chiens et leurs
propriétaires, I’ anayse statistique indique qu'il y a une différence significative entre les deux

(p=0,0071, p<0,05) ce qui pourrait suggérer une transmission.

5- Sensibilité aux antibiotiques
5-1 Chez les animaux de compagnie

L’ é&ude de la sensibilité des souches de S aureus aux antibiotiques a montré que la
totalité des souches isolées d’animaux de compagnie est résistante a la clindamycine et au
linozolide et que 38,33% et 21,67% des souches sont respectivement résistantes a la
ciprofloxacine et a la céfoxitine. Le taux de résistance a la gentamycine et plus faible avec
6,67%. Les taux de résistance sont différents d’'un animal a un autre pour certains
antibiotiques, ainsi par exemple le taux de résistance a la ciprofloxacine est plus important
chez les souches isolées des chevaux (71,43%) comparées a celle isolées des chiens (40%) et
des chats (22,22%). L es résultats sont donnés dans la figure02.

% 100 100

14,28
5,715,55 67

FOX GEN CIP DA LND
HChiens HChats HEHChevaux HETotal

Figure 02 : Taux de résistance aux antibiotiques des souches de S. aureus isol ées d'animaux

de compagnie.
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5-2: Chez lespropriétaires des animaux de compagnie

Les résultats de la CMIs ont montré que toutes les souches isolées des propriétaires
des animaux de compagnie sont résistantes a la clindamycine et au linezolide et que 22,58%
et 45,48% des souches sont respectivement résistantes a la céfoxitine et a la ciprofloxacine.
La gentamycine reste active avec un taux de résistance de 9,68%. Comme observé
précédemment, chez les souches de S. aureus isolées des différents animaux, les taux de
résistance observés sont différents selon les propriétaires. Ainsi les souches de S aureus
isolées des propriétaires des chevaux sont plus résistantes a la céfoxitine, gentamycine et
ciprofloxacine comparées a celles isol ées des autres propriétaires (figure 03).
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Figure 03 : Taux de résistance des souches de S. aureus isolées chez les propriétaires des
animaux de compagnie.

6-Sensibilité des souches de SARM

Les souches de SARM sont représentées par |es souches résistantes a la céfoxitine. Au
cours de notre étude, nous avons ainsi obtenu 20 souches de SARM. |l est a noter que toutes
ces souches SARM sont résistantes a la clindamycine et linezolide (100%), et que 30% et
55% des souches SARM sont respectivement résistantes a la gentamycine et a la
ciprofloxacine. Concernant la résistance a la ciprofloxacine, a été observée uniquement chez
les chevaux et leurs propriétaires. La résistance a la gentamycine a été nulle chez les souches
isolées des propriétaires des chats et elle est de 100% chez les souches isolées des
propriétaires des chevaux (figure04).
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Figure 04 : Taux globale de larésistance des souches SARM aux antibiotiques testés
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7- Portage des souches SARM

Le taux global de portage nasal des souches SARM est de 4,11% (20/486). Ce taux est
de 4,69%(7/149) chez les chiens est 4,08%(4/98) chez leurs propriétaires. Chez les chats et
leurs propriétaires, il est de 4,76% (4/84) et de 3,84%(2/52) respectivement. Concernant les
chevaux et leurs propriétaires, ces taux sont de 2,25%(2/89) et 7,14%(1/14) respectivement.

Les résultats sont donnés dans le tableau V1.

Tableau VII : Prévalence des souches SARM selon leur origine de prélévement

Origine Nombre de Nombre de SARM isolé Taux de portage (%)
prélévement

Chiens 149 7 4,69
Propriétaires des chiens 98 4 4,08
Chats 84 4 4,76
Propriétaires des chats 52 2 3,84
Chevaux 89 2 2,25
Propriétaires des chevaux 14 1 7,14

8-Transmission des SARM entre les animaux de compagnie et leur

propriétaire

Nous avons évalué la possibilité de transmission des souches de SARM pour chaque

animal et son propriétaire, nous avons noté gu’il n'y aucune différence significative chez tous

les animaux de compagnie et leurs propriétaire (p=1, p>0,05).




Discussion et Conclusion

En Algérie, larelation entre animaux de compagnie et humains a été modifiée au cours
des derniéres années. Le nombre d'animaux de compagnie possédés a considérablement
augmenté dans la société Algérienne, ce qui crée des contacts étroits entre ces animaux et
leurs propriétaires. De plus, ces animaux sont généralement gardés a l'intérieur des maisons,
considérés pour certains comme des membres de la famille, ce qui permet un contact physique
rapproché avec ces animaux et facilite ainsi la transmission des pathogenes entre les animaux
et leurs propriétaires. (Abdel-moein et al., 2012)

Un taux de portage relativement faible des isolats de S. aureus a été détecté parmi les
échantillons nasaux d'animaux dans cette étude (18.72%), avec des taux différents selon les
espéces animales. Au total 20 souches SARM ont été détectées dans les échantillons analysés
donnant un taux de portage global de 4.11% dont 4.69% chez les chiens, 4.76% chez |es chats
et 2.25% chez les chevaux. Une étude réalisee au Canada a révélé un taux de portage de 14%
chez les chiens et de 4,3% chez les chats, le SARM étant détecté chez 1,5% des chiens
analysés. (Hanselman et al., 2009) D'autres éudes menées chez des animaux de compagnie en
bonne santé ont détecté un taux de 8,8% en Chine et de 12% en Espagne. (Go'mez-Sanz et al.,
2013) Cependant, des valeurs plus faibles ont également été détectées dans d'autres études
(Wan et a., 2012) Ces différents taux de portage peuvent étre dus a la population animale
différente étudiée ou aux méthodologies utilisées.

Les résultats de la présente étude ont révélé que le taux disolement du SARM-H chez les
chiens de compagnie était de 4.69%, ce qui est considéré comme supérieur a ceux obtenus par
Sasaki et al. (2007) (1,7%) et Abbott et a. (2010) (1,1%)

Les isolats obtenus présentent des résistances a d’ autres antibiotiques (ciprofloxacine,
gentamycine, linezolide et clindamycine). Ce profil de résistance est généralement observé
chez les souches de SARM-H. Nous pouvons en conclure du role potentiel des animaux de
compagnie dans la transmission de SARM-H. En concordance avec nos résultats, le portage
nasal chez les animaux de compagnie des souches SARM-H peut nous amener a dire que ces
animaux peuvent étre |I'une des portes par lesquelles le SARM trouve son chemin al'extérieur
des établissements de santé. Ceci est confirmé par plusieurs études dans différents pays qui
ont rapporté que les isolats de SARM isolés des chiens et des chats éaient indiscernables des
isolats humains. (Baptiste et al., 2005et Moodley et a., 2006)
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Durant cette étude, nous avons également identifié une prévalence de 2.25% de
SARM chez les chevaux et de 7.14 chez les propriétaires. En 2012 weese et collaborateurs ont
signalé une prévalence de la colonisation de SARM de 8%

D'autres études sont nécessaires pour déterminer la prévalence de la colonisation a
SARM et de l'infection chez les animaux de compagnie, les chevaux et les humains dans les
clinigues vétérinaires et les fermes équines. En outre, les outils moléculaires sont
indispensables pour déterminer la clonaité de ces isolats et vérifier la transmission.
Malheureusement, en Algérie, il N'y a pas de laboratoires de biologie moléculaire capables de
faire ces éudes et a ce stade de I’ é&tude nous sommes contentés de I’ é&tude phénotypique.
Plusieurs isolats de SARM ont été isolés des animaux et de leurs propriétaires. Malgré que
nous N’ avons pas eu la confirmation d’ une transmission animal-Homme ou vice versa, il est a
signaler que nous N’ avons pas anal ysé tous les membres de la famille propriétaires de I’ animal
pour une affirmation. Cela pourrait nous renseigner sur la prévalence du SARM al’intérieur
des foyers et du role des animaux de compagnie comme réservoirs de ces souches.
Certaines limites de notre étude peuvent étre enumérées dans cette partie : y compris le petit
nombre d'échantillons analysés au cours de la période de I'éude, insuffisance des moyens
matériel et des réactifs mis a notre disposition pour la mise en ceuvre de ce travail, les
difficultés liés a convaincre les gens de nous laisser prélever leurs animaux ou eux-mémes,
difficultés de comparaison avec dautres études (acces restreint a la bibliographie,
échantillons pas de mémetaille, ..etc.)

En conclusion, les résultats de la présente étude soulignent la possibilité de
transmission du SARM entre les animaux de compagnie en dehors des établissements de
santé, considérant le SARM comme une zoonose émergente avec un fardeau de santé
publique. Par consequent, I'examen bactériologique périodique des animaux de compagnie
pour le portage nasal de SARM doit étre réalisé en particulier chez les animaux aprés avoir
été hospitalisé. Un antibiotique approprié doit étre administré pour controler |'état du portage

chez les chiens, ce qui aide ensuite a contréler la propagation du SARM dans |la communauté.

Comme perspective pour ce travail, il serait important d augmenter le nombre
d’ échantillons et élargir la zone géographique des prélévements, sur une longue période ceci
dans le but d'avoir une meilleure prévalence, et d étudier d'une fagon approfondie la
résistance aux antibiotiques. Enfin, il serait également intéressant de réaliser un typage

moléculaire des souches de SARM &fin de déterminer I’ origine de ce germe.
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Annexe

Tableau XI11 : lieux de prélévement des animaux et le type prélevé
Animaux Wilaya Lieu de prélévement Date
Fermaclub
Sétif Jardin derage 01/02/2018
numéro 10 Boukhelif (Tichy)
12/02/2018
Ferme de civetal meghera (tichy)
Bgaia Ighezar amkran 12/02/2018
Lesoliviers 22/04/2018
Adekar 04/05/2018
Centre d' équitation et de loisirs Boussouf
Constantine 19/02/2018
Pilote Kadri Brahim
Chevaux Alger Hippodrome du Caroubier 07/03/2018
Bordj Bou | Particulier (khelil) 21/04/2018
Arrerid
Boumardés | Club hippique zemouri 09/05/2018
Jijd Particuliers 22/05/2018
Cabinet du Dr HASSISSENE Du 04/02/2018 a
Particulier ( bejaiaville) 25/04/2018
ferme de civitad meghera ( tichy) 12/02/2018
Chien Particuliers (faraoune) 13/02/2018
Particuliers (el kseur) 21 et 21/04/2018
Particuliers ( amizour) 21/04/2018
Beaia Particuliers ( dar nacer ) 25/04/2018
Particuliers ( kherrata)) 04/05/2018
Particuliers ( barbacha) 06/05/2018
Particulier (rouiba) 16/02/2018
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Alger Particuliers (bab el ouad) 17/02/2018
Bordj Bou | Particulier (khelil) 21/02/2018
Arreridj
Tizi-Ouzou | Particulier ( thabakout) 01/05/2018
Mila Particuliers 05/05/2018
Jijel Particuliers ( jijel ville) 07/05/2018
Batna Particuliers 22/05/2018
Cabinet du Dr HASSISSENE
Béaia Particulier ( bgjaiaville) Du 04/02/2018 a
23/05/2018
Particuliers (faraoun ) 13/02/2018
Particuliers (sidi-aiche) 04/03/2018
Chat Particuliers ( el kseur) 20et21/04/2018
Particuliers ( amizour ) 21/04/2018
Particuliers (ighil ai ) 30/04/2018
Particuliers ( kherrata)) 04/05/2018
Particuliers ( berbacha) 06/05/2018
Particuliers ( bab el ouad) 16 /02/2018
Alger Particuliers ( |a kasha) 17/02/2018
Jije Particuliers (jijel ville) 07/05/2018
Batna Particuliers




Résumé

L’objectif de notre étude,étroit de caractériser la prévalence et la résistance des
souches de S. aureus isolées d’ animaux de compagnie et leurs propriétaires.

Un total de 486 prélévements nasaux obtenus a partir d’animaux de compagnie ainsi
que leurs propriétaires ont été collectés dans différentes wilayas d’ Algérie. Apres isolement et
identification des isolats, la sensibilité des souches aux antibiotiques a été déterminée par la
méthode de dilutions en milieu solide (Mueller Hinton).

Au total, 91 souches de S. aureus ont été isolées avec une prévalence de 18,72%, dont
20 souches sont des SARM avec une prévalence de 4.11%. Un taux de résistance de 100% a
été enregistré pour, la clindamycine et le linezolide, et des taux de résistance de 38.33%,
21.67% respectivement a la ciprofloxacine et la céfoxitine ont été enregistrés, pour la
gentamicine un faible taux de résistance a été observée (6,67%).

D’ apres I’ étude statistique ((p-valeur=1), p>0.05) aucune différence significative chez
les animaux de compagnie et leurs propriétaires n'a été observée, ce qui signifie I’ absence
probable de transmission.

Mots-clés: S aureus, SARM, animaux de compagnie, transmission, portage nasal, résistance
aux antibiotiques.

Abstract
The objective of our study was to characterize the prevalence and resistance of S
aureus strains isolated from pets and their owners.

A total of 486 nasal swabs samples were obtained from pets and their owners from
different cities in Algeria. After isolation and identification, antibiotics susceptibility of
strains was determined by the dilution method on solid medium (Mueller Hinton).

A total of 91 S aureus strains were isolated giving an overall prevalence of 18.72%, of
which 20 strains are MRSA with a prevalence of 4.11%. A resistance rate of 100% was
recorded for clindamycin and linezolid, and resistance rates of 38.33% and 21,67%
respectively to ciprofloxacin and cefoxitin were recorded; for gentamicin, a low rate of
resistance was observed (6,67%).

According to the statistical study ((p-value = 1), p> 0.05), no significant difference in
carriage of pets and their owners was observed, indicating probably the absence of
transmission.

Keywords: S aureus, MRSA, pets, transmission, nasal carriage, antibiotic resistance



