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I ntroduction

La volaille est une source de protéines animales acceptée a I’ échelle mondiae et ne
subit pas de tabous religieux et éthiques. Les cycles trés courtes, de 45 a 60 jours pour le
poulet de chair; et la croissance de la capacité des poulailles permettent une trés grande
productivité (Kaci, 2014).

La productivité et la rentabilité des élevages avicoles nécessite I’ utilisation d' une
alimentation industrielle de qualité qui puissent répondre a deux exigences principales a
savoir couverture suffisante des animaux et un effet bénéfique sur la santé animale. Cet étatde
fait a nécessite I’ utilisation des antibiotiques comme facteurs de croissance. Les antibiotiques
comptent parmi les additifs les plus utilisés pour améliorer I'indice de consommation, la
vitesse de croissance et augmenter par conséquence la productivité et la rentabilité des
élevages avicoles. Cependant, ils ont favorisé I apparition de résidus d’ antibiotiques dans la
chaine alimentaire et I’ augmentation du nombre important de souches bactériennes résistantes
aux antibiotiques d origine animale(Ungemach et al., 2006,AGGAD et a., 2010).

Parmi ces bactéries résistantes d’ origine animale on trouve le Saphylococcus aureus
gui est une bactérie de la flore commensale de I’'Homme et de I’animal. Ilest devenu un
probléme thérapeutique majeur a cause de sa multi-résistance aux antibiotiques.

Larésistance aux antibiotiques de S. aureus s avere plus complexe et plus éendue, en
propage dans I’ environnement, en communauté mais aussi chez les animaux de compagnie et
les animaux d éevage telle que la volaille. Ces derniers ont éé identifiés trés tét comme un
réservoir potentiel de souches de S aureus multi-résistantes aux antibiotiques et sont donc
une source permanente et non négligeable dans I’ écosysteme de I’ Homme (Guillot, 1989). De
plus, latransmission de ces souches de |’ animal al’Homme est possible soit par contact direct
ou via la chaine alimentaire a partir d’ aliments et de produits d’ origine animale contaminés
par ces bactéries est désormais un fait indéniable (Petinaki et Spiliopoulou, 2012).

Les données épidémiologiques sur les S, aureus résistant a la méthiciline (SARM) en
Afrique sont rares. La prédominance des SARM a été déterminée dans huit pays africains
entre 1996 et 1997 et a été relativement élevée au Nigeria, au Kenya et au Cameroun (21 a
30%) et inférieur & 10% en Tunisie et en Algérie (Kesah et al., 2003). Peu de travaux ont été
publiés sur le SARM en Algérie et la mgorité des articles concernent des souches

hospitaliéres.



I ntroduction

La présente étude a pour objectif:
» Etude de la sensibilité des souches de S aureus isolées a partir des prélevements
rectaux et buccaux de poulets de chairs, poules pondeuses et dindes vis-avis de
guelques classes d’ antibiotiques.

> Estimation de la prévalence du portage de SARM chez la volaille dans la wilaya de
Bgaa
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Staphylococcus aureus

Les staphylocoques a ce jour comprennent plus de 50 espéces qui appartiennent a la
flore commensale de la peau et des muqueuses chez les humaines et de nombreuses espéces
animales, ils sont également omniprésents dans |’ environnement. Cependant, le S. aureus est
un pathogene important des humaines et des animaux, considérés comme un probleme de
santé publigue et vétérinaire. 1l provoque des infections cutanées et des maladies d’ origine
alimentaire chez les humaines, ains que des infections nosocomiales. Il est aussi une cause
majeure de mammites chez les animaux laitiers et des |ésions osseuses et articulaires chez la
volaille, ainsi gu'une cause occasionnelle d’infections cutanées chez le bétail (Grace et
Fetsch, 2018). Les animaux de compagnie peuvent étre des agents importants dans la
transmission de S aureus et ils sont vulnérables aux infections par cette bactérie. (Bierowiec
et al, 2016).

.1 Généralités e propriétés physiologiqgues e biochimiques
deStaphylococcus aureus

S aureus (staphylocoque doré) est un coque a Gram positif anaérobie facultatif,

catalase positive, oxydase négative, appartenant a la famille des Staphylococcacceae dans

I’ordre des Bacillales. Ces germes peuvent étre isolés, regroupés en diplocoques mais plus

généralement en amas (grappe de raisin). Cette bactérie immobile a un diametre de 0.5um a

1um (GARRY, 2006).

Ces bactéries sont capables de se développer dans des conditions hostiles, de se
multiplier en présence de NaCl a des concentrations pouvant aller jusqu'a 20% et il supporte
aussi bien les milieux acides que basiques puisque il est capable de croitre dans une gamme
de pH allant de 4 a9.3. Il s'agit d’un germe mésophile qui se multiplie dans une température
allant de 6 & 48°C avec un optimum de croissance a 37°C. Cette bactérie présente une
capacité de survie importante dans I’environnement et il est souvent impliqué dans les

meécanismes de résistance aux désinfectants et dans la formation de biofilm (GARRY/, 2006).

.2 Facteursdevirulence de Staphylococcus aureus

Une grande variété de toxines sécrétéespar S. aureus sont capables de nuire
directement aux cellules de son héte. Ils comprennent les toxines endommageant la
membrane, des enzymes qui interférent avec les fonctions et des enzymes capables de

dégrader 1es molécules ou affectant les défenses immunitaire de I’ héte (Otto, 2014).
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S aureusest connu pour sa capacité a provoguer une large gamme d’infections aigués,
chroniques, telles que furoncles, abces des tissus profonds, entérocolite, bactériurie,
ostéomyélite, pneumonie, endocardite, méningite, septicémie et arthrite(Jensen et Lyon,
2009). Cette capacité est liee a I’expression d’ un ensemble de facteurs qui participent a sa
pathogenese, permettant a cette bactérie d’adhérer aux surfaces et/ou tissus, d éviter ou
d’ envahir le systeme immunitaire et de provoquer des effets toxiques nocifs pour I'hote
(Costa et al., 2013).Ces facteurs de virulence peuvent étre divisés en facteurs sécrétés

(toxines) et facteurs associé ala surface (adhérence) (figure 1).

Dissémina;ion

Facteurs de virulence Facteurs de virulence
associés a la paroi excrétés

Exotoxines

Exotoxines superantigéniques
TSST-1, SEA SEB, etc.
Hémolysines
Alpha-toxine, Béta-toxine, etc.
Toxines synergohyménotropes
Leucocidine de Panton-Valentine
Enzymes
Staphylokinase, Protéases,
Lipases, Nucléases,
Hyaluronidase, efc.

Adhésines (SERAMs)

Coagulase, Elb, Emp, Eap

Adhésines (MSCRAMMs)

Protéines de liaison a la
fibronectine,
au fibrinogéne, au collagéne, a
I'élastine,a la laminine eta la
sialoprotéine osseuse

Protéine A liantle facteur
von Willebrand et le
fragment Fc des Ig

v

Echappement aux
défenses de I’hote
A

Stress
métabolique

Paroi
(peptidoglycane et acides
lipoteichoiques)

Facteurs de persistance

Modification du phénotype (biofilm, variants microcolonies)

Figure 1 : Facteurs de virulence de Staphyl ococcus aureus (Gordon et Lowy, 2008).

[.2.1 Facteursdesurfacecellulaire

Le S aureus exprime plusieurs facteurs de surface cellulaire qui jouent un réle dans sa
virulence. Ceux-ci comprenant des composants de surface microbiens reconnaissant les
molécules de la matrice adhésive, les polysaccharides capsulaires et la staphyloxanthine

(pigment caroténoide)(Lin et Peterson, 2010).

Un de ces facteurs de virulence est la protéine A située dans la paroi de la bactérie.

Cette proténe fixe les immunoglobulines G (IgG) par leur extrémité Fc empéchant ainsi

4
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I’interaction du complément avec les IgG fixées.Cette bactérie peut également posséder des
enzymes appelés coagulases. Celles-ci ont |a capacité de faire coaguler le fibrinogene dans le
plasma. Le caillot ainsi formé protége la bactérie contre la phagocytose et I'isole des autres
défenses ducorps. S. aureus peuvent également produire la staphylokinase, une proténe qui se
fixe au plasminogene et active la production de plasmine qui digére la fibrine des caillots,
permettant ainsi aux bactéries de quitter la zone du caillot (Lowy, 1998; Sayers et Whitt,
20024).

Plusieurs facteurs d’ attachement peuvent également étre présents dont des protéines
liant le collagéne (collagen-bindingprotein), d'autres liant la fibronectine (fibronectin-
bindingprotein) ou encore liant |’ élastine (elastin-bindingprotein). Toutes ces protéines ont
pour but I'attachement de la bactérie aux protéines tissulaires de I’hote (Salyers et Whitt,
2002b).

[.2.2 Facteurs secrétés

Une caractéristique importante de S. aureus est sa capacité de sécréter des toxines qui
jouent un réle actif dans le désarmement de I'immunité de I’ héte. En effet, ils perturbent les
cellules, les tissus et interférent avec le systéme immunitaire de I'héte pour libérer les
nutriments et faciliter la diffusion bactérienne (Lin et Peterson, 2010). Ces facteurs sécrétés

peuvent étre divises en quatre catégories:

a)- Superantigenes: les superantigenes sont un groupe de proténes
immunostimulatrices sécrétées capables d’induire une variété de maadies, y compris le
syndrome du choc toxique qui est une complication rare mais grave, d une infection ou
colonisation a S .aureusproduisant et diffusant une toxine superantigénique. Latoxine mise en
cause est surtout latoxine TSST-1, notamment dans les chocs toxiques d’ origine menstruelle
(Costaet d., 2013).

b)-Toxines cytoliques.Le S. aureus secrete un grand nombre de toxines cytolytiques
structurellement diverses et avec des cibles différentes spécifiques, partagent une fonction
similaire sur les cellules hotes. Ces toxines forment des pores dans les membranes
cytoplasmiques de cellules cibles et provoquent une fuit du contenu cellulaire a faible dose et
lalyse cellulaire afortes doses (Costa et al., 2013);(Lin et Peterson, 2010).

C)- Exoenzymes: S aureusest capable de produire des enzymes extracellulaires qui

favorisent |’extension du foyer infectieux initia, comme par exemple les protéases, les
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lipases, I’ éastase et |a hyaluronidase, qui vont dégrader le tissu conjonctif (Lin et Peterson,
2010).

d)-Proténes diverses: S aureus possede également d autres protéines spécifiques
qui peuvent avoir un impact profond sur le systéme immunitaire inné et adaptatif. Ces
protéines comprennent I’inhibiteur de complément staphylococcique (SCIN), la protéine de
liaison au fibrinogene extracellulaire (Efb), protéine inhibitrice de la chimiotaxie de S. aureus
(CHIPS), proténe inhibitrice du récepteur formyl 1-peptide (FLIPr) et la proténe d’ adhérence
extracellulaire (EAP) (Costaet d., 2013).

M écanismes derésistance de S. aureus aux antibiotiques

1.1 Résistance aux p-lactamines

Les B-lactamines agissent sur la synthése de la paroi cellulaire et inhibent 1’activité des
transpeptidases (PLP) qui sont impliquées dans la pontation du peptidoglycane de la paroi
cellulaire. Chez les Gram positif, il existe deux mécanismes de résistance aux B-lactamines,
une dégradation enzymatique par la production de B-lactamase et une modification de la cible
pour diminuer I’ affinité de I’ antibiotique avec sa cible. Ce dernier mécanisme généralement
du a par I'acquisition d ADN exogene codant pour une PLP de faible affinité ou a des
mutations dans les génes des PLP natifs (Munitaet al., 2015).

- Production d’une pénicillinase:La synthésed’ une pénicillinase plasmidique
entraine une résistance a la pénicilline G, aux aminopénicillines, aux carboxypénicillines et
aux uréidopénicillines. La sensibilit¢é de ces souches aux P-lactamines est restaurée en

présence d’un inhibiteur de P-lactamasescomme 1’acide clavulanique, tazobactam ou

sulbactam (Mainardi et al., 2000).

- Acquisition d’une protéine additionnelle « protéine de liaison a la

pénicilline» (PLP2a): les PLP sont des protéines possédant une activité enzymatique
(transpeptidases, carboxypeptidases ou glycosyltransférases) impliquées dans la synthése de
la paroi bactérienne et possédant une affinit¢ pour les P-lactamines. La résistance a la
méticilline, qui entraine une résistance a toutes les P-lactamines, est déterminée par la
présence d' un gene chromosomique mecA qui code pour la PLP2a. Cette PLP additionnelle
possede une moindre affinité pour les B-lactamines et en particulier pour la méticilline

(Quincampoix et Mainardi, 2001).
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- Modification des PLP natives: Ce mécanisme définie les souches de type
MODSA (modified S. aureus) présentant une résistance homogéne de bas niveau a
I’oxacilline chez les souches non productrices de B-lactamases. Le mécanisme impliqué peut
résulter de mutations au sein des génes codant pour les PLP, conduisant a une diminution de

I’affinité pour les B-lactamines ou a une hyperproduction d’une de ces PLP (Chambers,

1997a).

1.2 Résistance aux glycopeptides
Les glycopeptides, agissent sur la synthése de la paroi, forment un complexe de haute
affinité avec la terminaison D-ALa-D-ALa en établissant une liaison d hydrogéene via leur

fonction aglycone.

La résistance aux glycopeptides est due ala production de précurseurs modifiés de la
paroi (terminés par D-alanyl-D-lactate ou D-aanyl-D-serine) et a I'édimination des
précurseurs naturels de haute affinité (terminés par D-Ala-D-Ala) (Courvalin, 2006;
Depardieu et a., 2007).

Les souches de S. aureus résistantes a la méthicilline présentant une sensibilité réduite
a la vancomycine (vancomycine intermédiaire S. aureus) (VISA) ont été décrites en clinique
avec des CMI a la vancomycine de 8 a 16 pg/ml (Gardete et Tomasz, 2014). Les souches
VISA ont été observees la premiere fois au Japon en 1996 et ont été ensuite signalées dans
d'autres pays (Hiramatsu et al., 1997). La réduction de la sensibilité de ces souches a la
vancomycine a été associée ala présence d'une paroi cellulaire épaisse (Pantosti et al., 2007).

La résistance a la vancomycine est rarement rencontrée chez S. aureus (Febler et al.,
2018a). Les premieres souches de S aureus présentant un haut niveau de résistance a la
vancomycine (CMI > 16ug /ml) (VRSA) ont été décrites pour la premiere fois aux Etats Unis
en 2002 (Sievert et a., 2008). Le mécanisme de résistance a la vancomycine de ces souches
est basé sur |’acquisition de I’ opéron vanA se trouvant sur le transposon conjugatif Tn1546.
L’ opéron vanA code pour des protéines impliquées dans la synthese du D-Ala-D-Lac du
peptidoglycane qui présente une faible affinité pour les glycopeptides (Fefdler et a., 2018b).
L’opéron vanA a été probablement acquis par transfert horizontal a partir des souches

d’ entérocoques résistantes ala Vancomycine (Gardete et Tomasz, 2014).
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1.3 Résistance aux aminosides

Les aminosides se divisent en deux groupes chimiquement distincts : le groupe de la 2-
désoxystreptamine (kanamycine, gentamicine, amikacine, nétilmicine) et le groupe de la
streptidine (streptomycine). Cette classe d'antibiotique agit sur la synthese des proténes
(Casin et Collatz, 1997).

Chez les Staphylocoques, la résistance aux aminosides est réalisée par des enzymes
codées par des genes plasmidiques et qui modifient les aminosides en ajoutant un groupe
acetyl (AAC), un groupe nucléotidyl (ANT) ou un groupe phosphoryl (APH). Les trois
phénotypes engendrés sont : le phénotype K (kanamycine), le phénotype KT (kanamycine
tobramycine) et le phénotype KTG (kanamycine tobramycine gentamycine). Larésistance ala
streptomycine est obtenue par un mécanisme de mutation de la cible (Woodford, 2005).

1.4 Reésistance aux fluoroquinolones

Les fluoroquinolones représentent une classe synthétique d’ antibiotique qui ont une

action sur les topoisomérase (topoisomérase |V et gyrase)(Mainardi et a., 2000).

Chez les staphylocoques, il existe trois mécanismes de résistance aux fluoroquinolones
qui sont :

- La modification de la cible qui implique une mutation au niveau des géenes
chromosomique grlA ou grIB codant pour la Topoisomérase IV,

- L’ atération des sous unités A ou B de la gyrase par introduction d’ une mutation au
niveau des genes gyrA ou gyrB

- L’ efflux actif médié par des pompes efflux comprennent une proténe membranaire

codée par le géne nor A chromosomique (Quincampoix et Mainardi, 2001;Woodford, 2005).

1.5 Résistance aux macrolides, lincosamides et aux streptogramines (ML S)

Les macrolides se lient & la sous unité 50S, en stimulant la dissociation du ribosome
bactérien et du complexe ARNt-peptide et inhibent la synthése des proténes (Roberts et al.,
1999; Martens et Demain, 2017).

De nombreux mécanismes responsables de la résistance aux macrolides, lincosamides
et aux streptogramines ont été decrits. Une résistance croisée a ces trois classes
d’ antibiotiques (phénotype MLS) est liée a la synthése d’'un grand nombre d’ ARNr 23S
méthylases, codée par les genes erm (Woodford, 2005)dont il existe au moins 20 variantes. Le

support des genes erm peut étre chromosomiqgue ou plasmidique (Roberts et al., 1999).



Syntheése bibliographique
Trois mécanismes de résistance aux MLS ont été décrits chez les staphylocoques:

a)- résistance par modification de la cible qui repose sur I’action d’'une enzyme
(méthylase) réalisant la méthylation d'une adinine de la sous unité ARNr 23S ribosomique
(Quincampoix et Mainardi, 2001).

b)- Résistance par un mécanisme d’ efflux qui est codé par trois genes:. les génes merA
et mesB qui sont responsable d’un phénotype de type MS (resistance inductible contre les
macrolides et au composé B des steptogramines) et le gene mef entrainant un phénotype M
(résistance limitée aux macrolides) (Lina et al., 1999a). Les genes vga et vgaB codent pour
des protéines d' efflux du seul composé A des synergistines (Lina et al., 1999b; Roberts et al.,
1999).

c)-Résistance par production des enzymes inactivatrice, qui modifient |’ antibiotique
lui-méme et peuvent appartenir a la classe des hydrolases, des acétyltransférases ou des

phosphotransférases (Quincampoix et Mainardi, 2001).

1.6 Résistance aux oxazolidinones (linézolide)

Les oxazolidinones ciblent le ribosome et plus précisément le centre de la
peptidyltransférase (I’ARNr 23S de la sous unité 50S) et préviennent la synthése des
protéines en inhibant la formation du complexe ribosomal d'initiation (Martens et Demain,
2017).

La résistance au linézolide chez S. aureus implique une modification de la cible par
mutation au niveau de I’ARNr 23S de la sous unité 50S et/ou les génes codant pour ces
protéines ribosomiques L2, L3 et L22 (Xiong et a., 2000).La résistance au linézolide
transférable chez S aureus est liée a I’expression du gene cfrqui code pour une ARNm
méthylase qui méthyle I’ adénine de I’ ARN 23S (Long et d., 2006; Schwarz et a., 2015). Ce
gene cfr été retrouveé récemment intégré dans une cassette SCCmec de type Vb dans un isolat
de SARM (Li et d., 2015).

1.7 Résistance au Chloramphénicol
Le chloramphénicol cible la biosynthese des protéines en agissant sur la sous unité

50S du ribosome, pour la prévention de I'allongement de la chaine peptidique (Schwarz et d.,
2004).
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La résistance au chloramphénicol chez les staphylocoquesconsiste en trois
meécanismes: modification de la cible, I'inactivation enzymatique et I'efflux actif.
L’inactivation enzymatique est réaisée principalement par I'un des trois types de la
chloramphénicol acétyle-transférase (Schwarz et a., 2004) qui sont codées par des plasmides

ou des genes intégrés dans le chromosome (Trieu-Cuot et al., 1993).

1.8 Résistanceal’acide fusidique

L’acide fusidique est un antibiotique de la famille des fusidanines dont le mode
d action est I’inhibition de la synthése des protéines. Les mécanismes de résistance des
staphylocoques comprennent I'imperméabilité et I'efflux qui sont a médiation plasmidique
(Turnidge et Collignon, 1999). L’inactivation de I’ acide fusidique par certaines enzymes ont

acétyltransférases été également signalées (Turnidge et Collignon, 1999).

1.9 Résistance alamupirocine

La mupirocineet un agent antistaphylococcique topique qui inhibe la synthése
protéique parla liaison réversible et spécifigue a ARNt-isoleucylsynthétase. Les
staphylocoques peuvent développer une résistance a la mupirocine par deux mécanismes:
mutation chromosomique dans le gene ileS donnant lieu a de faible niveau de résistance
(Gilbart et a., 1993; Antonio et a., 2002) ouacquisition dune seconde ARNt-
isoleucylsynthétase résistante codée par le gene mupAqui est souvent plasmidique (Woodford
et al., 1998).

[1.10 Résistance alarifampicine
Larifampicine se lie spécifiqguement al’ ARN polymérase bactérienne et inhibe ainsi 1a
transcription. La résistance a la rifampicine est due a des mutations chromosomiques dans le

gene rpoB qui code pour la sous unité B de I’ARN polymérase (Woodford, 2005).

[1.11 Résistance aux tétracyclines

Les tétracyclines agissent au niveau de la synthése protéique de la bactérie, en
empéchantla fixation de I'aminoacyl-ARNt au site A du ribosome bactérien (Chopra et
Roberts, 2001).

La résistance a latétracycline chez S. aureus se fait par deux mécanismes principaux,
les pompes efflux qui sont codées par le gene tetK et tetL et les systemes de protection

ribosomique qui sont codés par les genes tetMet tetO(Febler et al., 2018b).Typiquement les
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pompes efflux conférent une résistance a la tétracycline et a la doxycycline, mais pas a la
minocycline, aors que les systemes de protection ribosomique conférent également une
résistance alaminocycline (Woodford, 2005).

[1.12 Résistance aux sulfamides et au triméthoprime

Ces différentes molécules inhibent la synthése des folates. Le sulfaméthoxazolerentre
en compétition avec I'acide paraamino benzoique (PAB) ce qui inhiber la dihydroptéroate
synthétase (DHPS), tandis que | e triméthoprime neutralise la dihydrofol ate réductase (DHFR).
La résistance a ces deux classes d antibiotique peut résulter de divers mécanismes:Une
hyperproduction de la DHPS ou de la DHFR ou la production de variants de DHPS ou de
DHFR ayant une moindre affinité (Dale et a., 1995).

Staphylococcus aureusr ésistant a la méthicilline (SARM)

[11.1 Généralités

années 1960, environ 80 % des souches ont acquis une résistance par production d'une
pénicillinase. Une nouvelle classe de pénicillines, résistante a la pénicillinase, a ensuite été
commerciaisée, les pénicillines semi-synthétiques du groupe M, comme la méthicilline,
I'oxacilline et la dicloxacilline (Sevin et a., 1999).Aprés deux ans dutilisation de la
meéthicilline comme agent thérapeutique, une souche de S. aureus résistante a la méthicilline
(SARM) fut découverte en Angleterre, avant de se répandre de facon épidémique puis
endémique dans les hdpitaux a partir des années 1970 (Chambers et Deleo, 2009). Un petit
nombre de clones de SARM multirésistants, dénommés SARM hospitaliers (SARM-H), a
diffusé tres largement de maniére épidémique dans les hopitaux, a I'échelle nationale,
continentale, voire mondiale (David et Daum, 2010). Depuis la fin des années 90, de
nouveaux clones de SARM, dits SARM communautaires (SARM-C), ont émergé sans lien
avec les clones SARM-H, et ont diffusé dans la communauté. On peut notamment citer le
clone USA300 aux USA, et le clone ST80 en Europe et en Afrique du Nord (Djoudi et al.,
2013) Enfin, depuis le milieu des années 2000, une derniere vague de souches de S. aureus
résistantes a la methicilline est apparue, il s agit de souches SARM isolées chez des animaux
d’ élevage, appelés (SARM-L)). Plusieurs souches ont été décrites dans de nombreux pays
Européens, en Amérique du Nord et I’ Extréme Orient chez des bovins, poulets, chiens et des
rats (Figueiredo et Ferreira, 2014). L’inquiétude vis-a-vis des souches SARM-L ne tenait pas
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gu’ aleur prévalence en tant que pathogenes chez I’'Homme (ou €elle était encore faible) et les
animaux mais plus a leur propagation dans la communauté. En effet, ces flux entre especes
confirme le caractére non spécifique d' héte de la bactérie ce qui facilite sa dissémination
(Foster, 2012).

[11.2 Mécanismedereésistance de S. aureusa la méticilline

La résistance est conférée par |I'acquisition d’'une cassette chromosomique SCCmec
portant un géene d'expression inductible mecA, qui code pour une PLP additionnelle (PLP2a),
ayant une faible affinité pour les béta-lactamines (Berger-Bachi et Tschierske, 1998)
.L'expression de la PLP2a dépend au moins de deux systémes régulateurs agissant au niveau
transcriptionnel : le systéme des genes mecl et mecRl situés en amont du géne mecA et le
systeme blalet blaRl situés en amont du gene blaZ de la pénicillinase. La Protéine MecR1,
produit du gene mecR1, agit comme transducteur du signal et détecte la présence de 13-
lactamines gréce a son domaine extracellulaire. Une fois I'antibiotique lié, il y aura activation
du domaine intracellulaire, celui-ci subit une activation par protéolyse limitée lui conférant
une activité protéasique. Cette derniére conduit a la dégradation du Mecl (répresseur de la
transcription codé par mecl) qui est fixé au niveau de I'opérateur, d'ou libération de ce dernier
et expression du gene mecA (Chambers, 1997b; Golemi-Kotra et al., 2003).Deux autres genes
mecB et mecC ont éé décrits chez les souches SARM-L (Garcia-Alvarez et d., 2011;Laurent
et al., 2012;Djoudi et a., 2016bh)

V. Utilisation des antibiotiques dans|’ élevage dela volaille
L’ utilisation des antibiotiques en tant que médicaments chez I’animal est considérée
comme |I’un des progres majeurs de la médecine car ils ont permis de réduire de maniere
spectaculaire la morbidité et la mortalité de nombreuses maladies infectieuses d’ étiologie
bactérienne (Sanders et al., 2011).

Les différentes applications d'antibiotiqueschez les animaux d’ élevage ont été decrites
comme une utilisation thérapeutique, prophylactique et subtherapeutique. Les antibiotiques
peuvent étreutilisés pour traiter un seul animal (ovins, porcs bovins....) ou un grand groupe
d'animaux (poulet de chair, poule pondeuse...) .Cependant, ces diverses utilisations sont
souvent indistinctes; la définition de chaquetype d'utilisation varie, et les approches sont

souvent appliquées simultanément dans les populations d'élevage (Landers et a., 2012).
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Au cours de ces dernieres décennies,la production de volaille apresque été multipliée
par quatre, ce qui augment non seulement la source des protéines, mais aussi I’ utilisation des
antibiotiques (Dahshan et a., 2015). Aux EtatsUnis, par exemple, l'utilisation des
antibiotiques a augmenté de 109 fois entre 1950-2004 (Arikan et al., 2009), et 60 a 80%de ces
antibiotiques ont été utilisés a des fins non thérapeutiques (Mellon et a., 2001).

Les antibiotiques utilisés dans |'alimentation ne sont pas spécifiqguement a des fins
thérapeutiques, mais plutdt comme promoteurs de croissance et al'amélioration de la santé de
I'intestin de la volaille (Huyghebaert et al., 2011) .Les effets des promoteurs de croissance ont
été d'abord découverts chez les poulets en 1949. Il aété démontré que les poulets nourris
desous-produits de fermentation de la tétracycline a augmenté plus rapidement parrapport aux
témoins non traités (Stokstad et al., 1949). En 1950-1980 des études ont montré que la
pénicilline augmente le poids corporelle des poulets, mais I'gout des tétracyclines a
I’ alimentation avec la pénicilline augmente |le poids corporelle deux fois plus (Dafwang et al.,
1984).

Parmi les classes d’ antibiotiques utilisés a différentes moments dans le cycle de vie de
la volaille il ya les polypeptides, les glycolipides, tétracyclines, macrolides, lincosamides,
polyéthers, [-lactamines, quinoxalines, streptogramines et les sulfamides. Certaines
antibiotiques utilisés chez les animaux ne sont pas actuellement utilisés pour traiter les
maladies humaines (Mellon et a., 2001).

L’ utilisationprogressivedes antibiotiquecomporte des risques qui se traduit par
I" apparition de bactéries résistantes, la présence des résidus d antibiotiques dans les denrées
alimentaires d’'origine animale et la transmission des genes de résistance a |’ére humain
(Lhermie et al., 2015).Les résidus d antibiotiquespeuvent pénétrer dans I'environnement avec
lesexcréments de poulets traités lorsque la litiére de volaille se répandsur les terres agricoles
comme fertilisant (Boxall et a., 2003).

IV.1Relation entre |'usage des |'antibiotiques et |’apparition de la

résistance

Le développement de la résistance aux antibiotiques qui était initialement percu
comme un probléme limité a I’ hopital est devenu un probléme en médecine de ville avec le

développement de la résistance aux B- lactamines chez le pneumocoque et la dissémination

des souches de SARM (Acar, 2001).
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L’ usage abusif des antibiotiques est le principal facteur épidémiologique responsable
de I’émergence de la résistance. De nombreuses espéces bactériennes ont développé des
mécanismes de résistance a plusieurs classes d’ antibiotiques (Carle, 2009a).

L’ émergence et la propagation de la résistance aux antibiotiques sont le résultat d’ une
pression sélective exercée par les agents antimicrobiens et de la transmission de
microorganismes résistants. L’exposition a un antimicrobien favorise la survie des souches
bactériennes résistantes présentes dans une population (Carle, 2009).

L’ utilisation d antimicrobiens dans le secteur agroalimentaire contribue au fardeau
environnemental de la résistance puisque des populations bactériennes comportant de
nombreuses souches résistantes aux antibiotiques sont libérées dans les excréments. Le
transfert d’ agents pathogénes des animauix aux étre humains, peut aussi se faire par voie de
contacte direct ou au moyen d'eau, de nourriture contaminées et permettre le transfert de
genes de résistance aux bactéries humaines (Morley et al., 2005) .

L es bactéries développent de la résistance ala suite d’ une exposition aux antibiotiques.
La résistance se développe selon les étapes suivantes: sélection d’organismes résistants,
élimination de la flore normale sensible au médicament et colonisation avec ces
microorganismes résistants, contact d'une personne a l'autre (animale a l'autre) et la

transmission dans I’ environnement puis finalement la transmission globale (Murthy, 2001).

I V.2 Staphylococcus aureus résistant a la méthicilline chez la volaille
Différents agents antimicrobiens sont largement utilisés pour traiter les infections
Staphylococciques et autres chez la volaille. Les vétérinaires utilisant beaucoup plus les -
lactamines, I’erythromycine et la tetracycline. Cette utilisation fréguente d agents
antimicrobiens dans I’ éevage de la volaille, contribue a la sélection de souches résistantes.
Récemment, I'isolement de souches de SARM chez la volaille a éé signaé avec une
fréguence croissante dans plusieurs pays, mais la compréhension de sa prévalence et de son

importance pour la santé humaine est actuellement incompl éte (Logue et Andreasen, 2018).

Le SARM a été détecté dans 2% a 35% des élevages de poulets dans un certain
nombre d'éudes en Europe, et certains rapports suggerent que la prévalence pourrait étre plus
élevée dans les dlevages de poulets de chair (Nemeghaire et a., 2013). Un systéme de
surveillance national Allemand a rapporté des SARM chez 20% des dindes (Logue et
Andreasen, 2018). Une prévaence plus élevée de SARM a été notée chez la dinde (33%) que
chez le poulet (5,1%) ou le canard (1,3%) (Agunos et a., 2016). Des souches de SARM ont
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toutefois été identifiées a la fois dans des troupeaux malades et sains et dans leur viande
associée (Fetsch et a., 2017), cela peut poser un risgue pour la santé publique, car il a é&é
démontré que le SARM-L a un potentiel zoonotique, provoquant des infections chez les

personnes en contacte avec ces animaux porteurs (Nemati et al., 2008).
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|. Echantillonnage

Notre étude a été réalisée durant la période allant de 07 février au 17 mai 2018. Nous
avons préleveé 221 animaux proviennent de différents élevages de la volailledans la région de
Bejaia (figure 2). Au cours de notre étude nous avonsréalisé deux prélévements par animal a
savoir, un écouvillonnage buccal et un écouvillonnage rectal. Les prélévements ont ensuite été
acheminés dans une glaciére au laboratoire d’ écologie microbienne de I’ université de Bgaia
pour étre anal yses.
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Figure2: Lieux de prélévements au niveau de lawilaya de Bejaia.
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I | solement

Le protocole d'isolement des souches que nous avons utilisé est celui mis au point par
Melle. MAIRI A dans le cadre de sa thése de doctorat au niveau du laboratoire d’ Ecologie

microbienne.
[l Identification des souchesde S. aureus

L’identification des souches de S aureus a été faite sur la base de ces testes:

Coloration de Gram; production d' une catal ase et production d’ une DNase.

Pour la catalase nous avons déposé une goutte de peroxyde d hydrogéne (H202) sur
une lame propre et séche puis nous avons gouté quelques colonies a |'aide d’une pipette

Pasteur. L’ apparition d’ une effervescence témoigne d’ une catal ase positive.

Afin de mettre en évidence la Désoxyribonucléase, nous avons ensemencé par stries
une gélose a ADN al’aide d’ une anse de platine chargée de culture. Apres incubation a 37°C
pendant 24 heures, nous avons gouté a la gélose une solution d’acide chlorhydrique 1N et
nous avons laissé au contact 5 a 10 minutes. Aprés avoir éiminé I’excées d'HCL, la lecture a
été faite sur un fond noir. Les souches DNase positives sont entourées d’ un halo transparent
résultant de la dégradation de I’ ADN (figure 3).

Souche testée

v

Figure 3 : Recherche de la DNase.
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1. Détermination dela sensibilité aux antibiotiques

Les CMI des souches de Saureus ont été déterminées sur gélose Mueller Hinton selon

la méthode de dilution sur gélose Muller Hinton selon les recommandations de I'EUCAST

2000.

Une solution mére de 2560 mg/l a éé préparée a partir de différentes poudres

d antibiotiques injectables (céfoxitine, clindamycine, ciprofloxacine, gentamicine et

linézolides). A partir de cette solution mére, des dilutions ont été préparées comme indiquées

dansletableau |.

Tableau | : Préparation des différentes concentrations d’ antibiotiques

Solution Volume de Volume de Volume | Concentration | Concentration
initiale solution diluant (eau finale Obtenue finale (mg/l)
(mgll) d’ATB (ml) | physiologique) (ml) (mg/l) dansle milieu
(ml) (20 mi)
2560 1 7 8 320 16
320 1 1 2 160 8
320 1 3 4 80 4
320 1 7 8 40 2
40 1 1 2 20 1
40 1 3 4 10 0.5
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Nous avons coulé des géloses MH (19 ml de gélose MH + 1 ml de chaque dilution)
dans des boites de Pétriet nous les avons laissé sécher.

Nous avons préparé des suspensions bactériennes a partir des cultures fraiches,
d’ environ 10° UFC/ml.A 1’aide d’une micropipette, nous avons déposé des spots de 10ul de la
suspension bactérienne de la souche a tester et des souches témoins. Apres avoir ensemencé
les différentes concentrations d’ antibiotiques, nous avons incubé ces boites a 37°C pendant 18
a 24 heures. Apres incubation, la croissance bactérienne aux différentes concentrations a été
appréciée. L’interprétation en sensible (S) et en résistant (R) a été faite selon les
recommandations de I’ EUCAST 2018.
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Population d’animaux prélevés
Un total de 221 animaux dont 90 poulets de chair, 90 poules pondeuses et 41 dindes
ont été inclus dans notre éude. Les lieux de prélevements et les effectifs d animaux par

espéces sont donnés dans le tableau |1.

Tableau Il : Lieux et nombre d’ animaux préleves.

Lieux Poulet de chair Poule pondeuse Dinde
BENI-KSILA 10 15 0
TAZMALT 10 15 0
SOUK EL TENNINE 20 0 0
MALBOU 0 10 10
EL KSEUR 10 0 0
AKBOU 0 12 0
IGHIL-ALI 0 05 0
BENI MAOUCHE 0 09 0
BARBACHA 15 0 0
TIMEZRIT 0 15 31
CHEMINI 10
MACHDALAH 15 0
SEMAOUN 0 10
TOTAL 90 90 41

Souchesde S. aureusisolées

Apres isolement, nous avons identifié64 souches de S aureussur un total de 442
prélévements analysés. Les 64 souches sont des cocci a Gram positif regroupés en amas
(grappe de raisin), catalase positive et DNase positive. Parmi les 64 souches, nous avons
obtenu 49 souches chez la poule pondeuse, 10 souches chez le poulet de chair et enfin 05
souches proviennent de la dinde. Les souches obtenus sont réparties en fonction du site de
prélévement (buccal, rectal) dans lafigure 4. Ainsi (51.81% 37/64) des souches ont été isolées
a partir des prélevements buccaux et (42.18% 27/64) a partir des prél évements rectaux. Les 05

souches isolées de la dinde ont été isolées a partir du portage buccal.
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Nous avons aussi enregistré chez 13 poules pondeuses et un poulet de chair un double

portage buccal et rectal.

30 28

25

21

20

15 M Buccal

M Rectal
10

Nombr e de souches

poules pondeuses Poulets de chair Dindes

Figur e 4: Répartition des souches isolées selon |e site de prélevement.

I1l.  Portagede S. aureus
Dans notre éudenous avons considéré que chague animalchez lequel nous avons isolé
une seule souche (buccal ou rectal) et/ou deux souches (buccal et rectal) comme un animal

porteur.

Sur le total des 221 animaux prélevés durant notre étude, 50 ont été porteurs positifs
du S aureus ce qui représente un taux de 22.62%. Le taux de portage le plus éevé est observée
chez la poule pondeuse (40% 36/90) et par la dinde avec un taux de (12.20% 05/41) et par le
poulet de chair avec un taux de(10% 09/90). Nous avons remarqué que 37 animaux ont un
portage buccal uniquement, 27 ont un portage rectal uniquement et 14 animaux ont un double
portage (buccal et rectal).

V. Résistancede S. aureus aux antibiotiques
Les CMIs ont é&é déterminées pour les 64 souches de S aureus vis-a-vis de cing

antibiotiques. Les résultats obtenus sont données dans le tableau 111.

Le taux de résistance le plus éevé de souches de S. aureus est enregistré vis-a-vis de
la clindamycine et du linézolide avec un taux de (100% 64/64) et (96.88% 62/64)
respectivement. Des taux de résistance de 79.69%, 40.63% et de 34.38% ont été enregistrés

respectivement pour la gentamycine par la suite la céfoxitine et la ciprofloxacine (figure 5).
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Figure5: Taux de résistance des souches de S. aureus vis-a-vis des antibiotiques testés.

Tableau |11 : Résultats des CMIs selon les recommandations de |’ EUCAST 2018.

FOX GEN CIP CLI LzZD
CMI Cat | CMI Cat | CMI Cat | CMI Cat | CMI Cat
S1 4 S 2 R <0.5 S >2 R >2 R
2 <2 S >2 R >2 R >2 R >2 R
S3 4 S 2 R <0.5 S >2 R >2 R
A 8 R 2 R 1 S >2 R >2 R
S5 8 R >2 R <0.5 S >2 R >2 R
S6 8 R 2 R >2 R >2 R >2 R
S7 4 S 2 R >2 R >2 R 2 R
S8 8 R >2 R >2 R >2 R >2 R
SO <2 S 2 R >2 R >2 R >2 R
S10 <2 S 2 R <0.5 S >2 R >2 R
S11 4 S 2 R <0.5 S >2 R >2 R
S12 <2 S 2 R <0.5 S >2 R >2 R
S13 <2 S 2 R 1 S >2 R >2 R
S14 >8 R 2 R >2 R >2 R >2 R
S15 >8 R 2 R >2 R >2 R >2 R
S16 <2 S >2 R 1 S >2 R >2 R
S17 <2 S > R 1 S >2 R > R
S18 <2 S >2 R <0.5 S >2 R >2 R
S19 <2 S 2 R <0.5 S >2 R >2 R
S20 <2 S >2 R <0.5 S >2 R >2 R
21 >8 R 2 R 1 S >2 R >2 R
S22 8 R >2 R >2 R >2 R >2 R
S23 >8 R 2 R >2 R >2 R >2 R
S24 8 R 2 R >2 R >2 R >2 R
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Résultats

V. PrévalencedeS. aureusreésistant a la méthicilline (SARM)

Une souche de S aureus est dite SARM quand elle est résistante a la céfoxitine. Le
taux de portage total de SARM obtenu au cours de notre éude est de (11.76%26/221). La
prévalence de SARM en fonction des animaux prélevés est présentée dans la figure 6. Le
portage le plus élevé est enregistré chez la poule pondeuse avec un taux de (17.78% 16/90),
suivi par ladinde avec (9.76%4/41) et le poulet de chair avec (6.67%6/90).
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Figure 6 : Taux de portage de SARM en fonction du type d’ animaux.

Le taux de portage de SARM selon le site de prélévement respectivement est de 7.69%
et 4.07% pour le portage buccal et le portage rectal. Chez |a poule pondeuse nous avons isolé
12 souches de SARM dans les prélévements buccaux et 04 souches dans les prélévements
rectaux. Pour le poulet de chair, nous avons observé une seule souche dans les prél évements
buccaux et 05 souches dans les prélevements rectaux. Par contre pour la dinde, nous avons
obtenus 04 souches dans les prélévements buccauxuniquement. |l est a signaler pour les trois

types d’ animaux que le double portage (recta et buccal) de SARM est nul (tableau V).
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Tableau IV : Taux deportage de SARM en fonction du site de prélevement.

Résultats

Poules pondeuse Pouletsde Dinde TOTAL
chair
Nombre 90 90 41 221
d’animaux

Portage buccal 12/90 1/90 4/90 17/221
(13.33%) (1.11%) (9.76%) (7.69%)

Portage rectal 4/90 5/90 0 9/221
(4.44%) (5.56%) (0%) (4.07%)

Double portage 0/90 0/90 0/41 0/221

(0%) (0%) (0%) (0%)
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Discussion

Malgreé la prédominance des zones montagneuses dans la région de Begjaia, lafiliere
avicole a enregistré un développement trés considérable ces derniéres années. Selon les
informations recueillies au prés de la direction des services agricoles (DSA) de Bgjaia, jusgu'a
lafin del’année2017, il a été recense |’ existence dans larégion de Bejaia 1501 établissements
d'édlevage de poulets de chair, 759 élevages de poules pondeuses et 06 €levages de dindes.
Ainsi ces chiffres témoignent de I'importance de I’ é evage avicole dans notre wilaya.

Durant notre étude nous avons visité 16 poulaillers dont 8 élevages de poules
pondeuses, 6 élevages de poulets de chair et 2 éevages de dindes, repartis dans toute la
wilaya. Ainsi nous avons réalisé un échantillonnage sur 221 animaux chez lesguels nous
avons isolé 64 souches de S aureus dont 26 souches de SARM. La prévaence ansi
enregistrée du portage du S aureus est de 22.62%. Plusieurs études ont rapporté des taux
différents de part le monde. Ainsi par exemple El Ouahabi et alen 2016 ont rapporté un taux
de 16% au Maroc (El Ouahabi et a., 2016).

Ains la colonisation par les souches de S aureus pourrait constituer un facteur de

risque pour la survenue des infections qui seront a1’ origine d’ une utilisation d’ antibiotiques.

L’ é&ude de la sensibilité des souches a la céfoxitine nous a permis d’ observer un taux
de résistance de 11.76%. Ces souches sont considérées comme des SARM sur la base de leur
CMI a la céfoxitine. Cette derniére est la molécule de référence utilisée pour la détection
phénotypique des SARM. Une étude similaire réalisée par serradj en 2016 a rapporté un taux
de portage de 29.09% (Serrad], 2016)

La présence de SARM chez la volaille a été rapportée par plusieurs auteurs dans
différents pays. Durant notre étude, nous avons enregistré une prévalence de SARM chez la
volaille de 11.76%. Cetaux est identique a celui rapporté par Persoons et al, 2009 en Belgique
(11%), et il est supérieur a celui rapporté par Krupa et a, 2014 en Pologne avec un taux de
2.9% ains acelui rapporté par Ho et a, 2012 en Chine avec un taux de 0.2%.

En Algérie, les élevages avicoles peuvent constituer une source majeure notamment de
SARM-L dans I’environnement et leur diffusion aux autres espéces est facilitée par la

promiscuité de différents él evages.

Les régions qui ont enregistré un taux de portage de S. aureus les plus élevés est les
régions d'Akbou, Beni maouche, Ighilali et Timezrit. Ceci est peut étre expliqué par les
conditions d’ éevage au niveau de ces établissements. Par exemple dans I une des fermes que

nous avons Vvisité, le propriétaire a associé différentes types d’ élevage (poule pondeuse, bovin
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et ovin) dans des bétiments situés’un a coté de I'autredans la méme ferme. Nous avons
remargué gu'’il y a des déchets déposés autourdes batiments d’ élevage et le propriétaire et les
travailleurs qui rentrent dans les différents batiments sans prendre de précautions (comme par
exemple se laver ou se désinfecter),ce qui favoriserait la transmission des BMR entre les

différents élevages.

Dans une éude menée dans un élevage de volailles situé au sud-ouest du Nigeria,
I"incidence du SARM était de 83,3% chez les aviculteurs, et de 95% dans la volaille.
L'infection a SARM chez la volaille peut étre acquise de I'homme et peut également se
propager des oiseaux de volaille aux ouvriers de ferme (Graham et a., 2009).

La prévaence la plus éevée dans notre étude est observée chez la poule pondeuse
avec un taux de 40% pour le portage de S aureus et 17.76% pour le portage de SARM. Selon
notre enquéte et les données de la DSA, la densité d’ élevage de la poule pondeuse dans la
wilaya de Begaia est de 24 poules dans un metre carré en moyenne.Cette forte densité
favoriserait la propagation des BMR dans |’ environnement des batiments d élevage. Cette
forte prévalence est peut étre due aussi a l'utilisation des antibiotiques dans les élevages de
poules pondeuses et a la durée d’' élevage qui peut aler jusgu'a 18 mois ce qui implique une
pression de sélection constante sur les bactéries, favoriserait ainsi | apparition des BMR y
compris le SARM. La présence de souches de SARM peut persister dans I’ environnement des

poulaillers et coloniser ainsi d'autres bandes (Persoons et al., 2009).

Concernant la présence de SARM chez la dinde et |e poulet de chair, elle pourrait étre
expliquée par plusieurs facteurs. Par exemple, les bétiments d’ élevage de poulet de chair et de
la dinde dans |la wilaya de Bejaia sont généralement des serres ou |’ é evage est exclusivement
au sol. Nous avons remarqué que le taux d humidité est tres élevé, la laitiére est tres épaisse
par |I’accumulation des déchets, ce qui permet de créer des conditions favorables pour la
dissémination du SARM. Pour améliorer I'indice de croissance, les éleveurs incorporent
généralement des antibiotiques comme additifs alimentaires qui constituent un facteur majeur
pour le dével oppement des résistances aux antibiotiques.

Selon I’ enquéte de Serradj en 2016, un total de 2841 Kg d’ antibiotiques vétérinaires a
été vendu de I’ année de 2012 au premier trimestre de 2016 dans la wilaya de Bejaia (Serrad;,
2016).

La détection de SARM chez la volaille dans les abattoirs peut constituer un risque
pour la santé humaine, non seulement pour |e consommateur mais aussi pour le professionnels

(vétérinaires, éleveurs, boucher,...etc) (Chairat et a., 2015). En effet, plusieurs travaux ont
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rapporté que le contact étroit et répété avec ces animaux constitue un facteur de risque
d’ acquisition du SARM.

Le rejet des déchées de la volaille dans la nature sans aucun traitement préalable
pourrait constituer un danger néfaste pour la santé publique et I’environnement. Il est utilise
souvent comme un engrais naturel pour les maraichers. Cette pratique est controversee, car la
fiente pourrait ére un vecteur de transmission de nombreux agents pathogénes et aussi
comme source d'introduction de résidus d’ antibiotiques dans les sols (EI Ouahabi et al.,
2016).

Les antibiotiques les plus utilisés dans |’ élevage de la volaille sont les tétracyclines, les
sulfamides, les diaminopyrimidines, les aminoglygosides, les quinolones et les
fluoroquinolones, les pleuromutilines, les polypeptides, les macrolides et les B-lactamines
(Mateo, 2016). Durant notre étude, nous avons enregistré des taux de résistance tres éleves
vis-a-vis de la clindamycine (100%) et du linézolide (96.88%) qui sont des antibiotiques non
utilisés dans I’ @devage de lavolaille. De plus, destaux de résistance de 79.7% et 34.4% ont été
enregistrés pour la gentamycine et la ciprofl oxacine respectivement.

Le profil de résistance aux antibiotiques des souches SARM est évocateur d’ un profil
de SARM-H. Cela nous permet d'y mettre |I” hypothése d’ une contamination Homme-animal.
En outre, la volaille peut constituer un réservoir et un véhicule pour la transmission de ces
souches SARM dans la communauté.

De plus, certaines de ces souches peuvent étre a I’origine d'infections graves. Ces
personnes a risque peuvent alors servir de réservoirs pour le SARM-L et assurer sa
désamination en communauté et pour cause de nombreuses études ont rapporté de telles
souches chez les membres des familles de personnes qui sont constamment en contact avec
des animaux mais aussi chez des personnes qui n'avaient aucun lien antérieur avec les
animaux (Lekkerkerk et a., 2015).

Les effets de cette résistance chez les humains sont étudiés depuis longtemps, d’ ou les
recommandations d’ un usage judicieux en toutes circonstances. En ce qui concerne les usages
vétérinaires, ils contribuent aussi au probleme de la résistance, situation toutefois moins
élucidée. L’ usage des antibiotiques en production animale a une importance cruciae pour la
santé des animaux, mais certaines utilisations soulevent des questionnements, notamment leur
emploi a titre de facteurs de croissance, dont le but est d’améliorer les performances
zootechniques (Carlet et Shlemmer, 2015). Les effets potentiels de I’ usage des antibiotiques
vétérinaires sur la santé humaine sont encore I’ objet de débats. Les proposants de restrictions

accordent que le risque est suffisant pour appliquer le principe de précaution. Quant aux
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opposants, ils mentionnent qu’en réduire I’ usage peut notamment entrainer une dégradation
de la santé animale ainsi qu’ une augmentation de la transmission de maladies infectieuses
entre les animaux et les humains. Cependant des souches de BMR apparaissent réguliérement,
et il est reconnu qu’un usage accru, prolongé ou inapproprié des antibiotiques est un facteur
de risque d’ apparition de cette résistance (Kemper, 2008).

L’augmentation de la résistance aux antibiotiques se situe dans un contexte ou la
perspective de développement de nouvelles molécules est extrémement réduite. C'est
pourquoi, la préservation de I’ efficacité des antibiotiques constitue aussi pour les éeveurs un
enjeu majeur tant pour préserver la santé animale que pour les risques qui peuvent découler de
I" usage des antibiotiques vétérinaires dans le domaine de la santé humaine. 1l est nécessaire
d'améiorer de maniere plus spécifique la sensibilisation et I'information des éeveurs sur les
risques d’ antibiorésistance et sur les moyens qui soffrent a eux de les diminuer (Monnet et
a., 2016).
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Conclusion

Il est devenu clair que la résistance aux antibiotiques est I’une des menaces les plus
graves pour |’utilisation continue des antibiotiques en médicine humaine et vétérinaire. Les
mal adies causées par les BMR sont désormais vus au quotidien, et certains agents pathogénes
ont acquis une résistance a plusieurs classes d antibiotiques. L’ acquisition des genes de
résistance par transfert horizontal, la chaine alimentaire ainsi que le potentiel zoonotique de
certains pathogénes comme S.aureus constituent des enjeux majeurs sanitaires pour la filiere
avicole.Cependant, des initiatives doivent étre prises pour limiter les phénoménes de
I antibiorésistance chez les animaux d’ éevage pour la préservation de la santé humaine.

Au coure de notre étude nous avons rapporté un taux de 11.76% de SARM
(probablement SARM-H) dans différentes élevages de la volaille dans la wilaya de Begjaia
Cela permet de conclure que la volaille pourrait constituer un réservoir pour ces souches a
potentiel zoonotique.

Les résultats obtenus au cours de notre éude sont limités et doivent ére complétés
par:

- Elargissement de la zone de I’ étude en incluant plus d’' é evages.

- Inclure des prélévements chez les éleveurs et les professionnels pour étudier le

potentiel de transmission Homme-animal
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Résumeé

Objectif: Notre étude a pour objectif la détermination de la sensibilité des souches de S
aureus isolées a partir des prélévements buccaux et rectaux de poulets de chairs, poules
pondeuse et dinde.

Méthode: Dés écouvillons buccaux et rectaux ont été réalisés sur un total de 221 animaux,
dont 90 poulets de chairs, 90 poules pondeuses et 41 dindes. Aprés isolement et identification,
I’ étude de la sensibilité aux antibiotiques des souches S. aureus a éte réalisée par la méthode
de dilution sur gélose Muller Hinton.

Résultats: Sur le total des 221 animaux prélevés 50 ont été porteurs positifs du S. aureus ce
qui représente un taux de 22.62%. Le taux de portage le plus élevé est observé chez la poule
pondeuse (40% 36/90), suivie par la dinde avec (12.20% 05/41) et par le poulet de chair avec
(10% 09/90). Le taux de résistance le plus éevé de souches de S aureus est enregistré vis-a-
vis de la clindamycine et du linézolide avec un taux de (100% 64/64) et (96.88% 62/64)
respectivement. Des taux de résistance de 79.69%, 40.63% et de 34.38% ont été enregistrés
respectivement pour la gentamycine, la céfoxitine et la ciprofloxacine. Nous avons enregistré
un taux de portage de SARM de 17.78% chez la poule pondeuse, de 9.76% chez le poulet de
chair et de 6.67% chez ladinde.

Conclusion: L’existence de souches SARM dans les élevages de la volaille constitue une
Seérieuse préoccupation pour la santé humaine et animale.
Mots-clés: Volaille, S aureus, SARM, Portage, Bejaia.

Abstract

Purpose: Our study aims to determine the susceptibility of strains of S aureus isolated from
oral and rectal samples of broilers, laying hens and turkeys.
Method: Ora swab and rectal swabs were performed on atotal of 221 animals, including 90
chickens, 90 laying hens and 41 turkeys. After isolation and identification, the study of
antibiotic susceptibility of S. aureus strains was performed by the Muller Hinton agar dilution
method.
Results: Of the 221 animals sampled 50 were positive carriers of S. aureus which represents a
rate of 22.62%. The highest carriage rate is observed in the 40% layer hen (36/90), followed
by the turkey with (12.20% 05/41) and the broiler with (10% 09/90). The highest resistance
rate of S. aureus strains was recorded for clindamycin and linezolid at (100% 64/64) and
96.88% (62/64), respectively. Resistance rates of 79.69%, 40.63% and 34.38% were recorded
for gentamycin, cefoxitin and ciprofloxacin, respectively. Rates of MRSA carriage were
17.78% for laying hens, 9.76% for broilers and 6.67% for turkeys.
Conclusion: The existence of MRSA strains in poultry farms is a serious concern for human
and animal health.

Keywords:. Poultry, S aureus, MRSA, Carriage, Bgjaia.
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