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Résumé

Les réservoirs naturels de Staphylococcus aureus sont la peau et les muqueuses de l'homme et

des animaux à sang chaud. L’objectif de notre étude est l’isolement et l’identification des
souches de Staphylococcus aureus dans le but d’étudier la prévalence du portage nasal de ce
germe chez les chevaux de la région de Tiaret, ainsi que d'analyser le profil de résistance des

souches isolées pour anticiper l'existence des SARM (S. aureus résistant à la méthicilline). Pour

cela, nous avons réalisé 37 prélèvements nasaux à partir des chevaux de la région de Tiaret. On a

isolé 23 souches supposées de S. aureus et elles ont été soumises à divers tests biochimiques afin

d'identifier l'espèce de S. aureus. Nous avons pu confirmer 20 souches de S. aureus, ce qui

représente une prévalence totale de 54,05%. Les résultats obtenus montrent l’existence des
résistances avec des taux variables, selon les molécules d’antibiotiques testées. En effet, le taux
de résistance le plus élevé a été observé vis-à-vis de la pénicilline (100%), la tétracycline (45%)

et l’érythromycine (35%). Tandis qu’aucune résistance n’a été enregistrée à l’encontre des autres
molécules, à savoir la céfoxitine et Quinupristin-dalfopristine. L'étude a révélé que 40% des

isolats présentaient une résistance à un antibiotique, 40% à deux et 20% à plus de trois

antibiotiques. La prévalence de SARM a été nulle dans tous les isolats.

Mots clés : S. aureus, portage nasal, résistances aux antibiotiques, SARM.

Abstract

Study of nasal carriage of Staphylococcus aureus in horses in the Tiaret region

The natural reservoirs of Staphylococcus aureus are the skin and mucous membranes of humans

and warm-blooded animals. The aim of our study is to isolate and identify strains of S. aureus in

order to study the prevalence of nasal carriage of this bacteriumin horses in Tiaret province, as

well as to analyze the resistance profile of the isolated strains to anticipate the presence of

MRSA (methicillin-resistant S. aureus). We conducted 37 nasal swabs from horses in Tiaret

region. We isolated 23 presumed S. aureus strains which were subjected to various biochemical

tests to identify the species. We further confirmed 20 S. aureus strains from 23 positive samples,

representing an overall prevalence of 54.05%. The results obtained show the existence of

resistance with varying rates, according to the antibiotic molecules tested. Indeed, the highest

resistance rate was observed for penicillin (100%), tetracycline (45%), and erythromycin (35%),

while no resistance was recorded against other molecules, namely cefoxitin and quinupristin-

dalfopristin. The study revealed that 40% of the isolates showed resistance to one antibiotic,

40% to two, and 20% to three or more than three antibiotics. The prevalence of (MRSA) proved

to be null in all isolates.

Keywords: S. aureus, nasal carriage, antibiotic resistance, MRSA.



الملخص

دراسة النقل الأنفي للمكورات العنقودیة الذھبیة في الخیول بمنطقة تیارت

الخزانات الطبیعیة للمكورات العنقودیة الذھبیة ھي الجلد والأغشیة المخاطیة للإنسان والحیوانات ذوات الدم الحار. الھدف من 
كورات العنقودیة الذھبیة من أجل دراسة انتشار النقل الأنفي لھذه الجرثومة في الخیول دراستنا ھو عزل وتحدید سلالات الم

قطعة أنف من 37من ولایة تیارت ، وكذلك تحلیل ملف مقاومة السلالات المعزولة لتوقع وجود الجرثومة. لھذا ، أجرینا 
لذھبیة وخضعوا لاختبارات كیمیائیة حیویة سلالة مفترضة من المكورات العنقودیة ا23خیول من منطقة تیارت. تم عزل 

سلالة من المكورات العنقودیة الذھبیة المؤكدة 20مختلفة من أجل تحدید أنواع المكورات العنقودیة الذھبیة. لقد أكدنا أكثر من 
ود مقاومة ٪. تظھر النتائج التي تم الحصول علیھا وج54.05عینة إیجابیة ، والتي تمثل انتشارا إجمالیا بنسبة 23من 

بمعدلات متغیرة ، اعتمادا على جزیئات المضادات الحیویة التي تم اختبارھا. في الواقع ، لوحظ أعلى معدل للمقاومة ضد 
٪) بینما لم یتم تسجیل أي مقاومة ضد الجزیئات الأخرى ، 35٪) ، الاریثرومیسین (45٪) ، التتراسیكلین (100البنسلین (

٪ من العزلات أظھرت مقاومة لمضاد حیوي واحد ، 40دالفوبریستین ، كشفت الدراسة أن وھي سیفوكسیتین وكینوبریستین
٪ لأكثر من ثلاثة مضادات حیویة. وجد أن انتشار المكورات العنقودیة الذھبیة المقاومة للمیثیسیلین 20٪ إلى اثنین و 40

.ھو معدوم  في جمیع العزلات

المكورات العنقودیة الذھبیة ، النقل الأنفي ، مقاومة المضادات الحیویة ، الجرثومة العنقودیة الذھبیة: الكلمات المفتاحیة
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Introduction

Staphylococcus aureus est un important pathogène bactérien opportuniste qui peut coloniser

de manière asymptomatique aussi bien chez l'homme que chez divers animaux (Saei et Safari.,

2019). Chez l'homme, S. aureus est un colonisateur courant de la peau, de la cavité nasale et

d'autres membranes muqueuses (Wertheim et al., 2005 ; Agabou et al., 2017). Dans le domaine

animal, S. aureus a communément colonisé les narines, les cavités nasales, la bouche et le

périnée (Iverson et al., 2015 ; Agabou et al., 2017).

S. aureus désigne une bactérie infectieuse que l'on trouve chez les êtres humains et les animaux.

Elle colonise principalement la peau et les muqueuses, notamment dans les voies nasales et

respiratoires supérieures ainsi que dans le système digestif (Mulcahy et al,. 2012).

S.aureus provoque une multitude d'infections. C'est le plus souvent présent dans les infections

cutanées superficielles. Il arrive parfois que ces infections se compliquent en s'étendant

localement, régionalement et en se propageant à travers le sang, ce qui peut entraîner des

infections profondes et sévères, comme les ostéomyélites, les septicémies et les endocardites

(Lina et Cattoir, 2014 ; Lowy, 1998). Les infections cutanées, les toxi-infections alimentaires, les

mammites et les syndromes de choc toxique peuvent devenir des causes majeures de diverses

affections, telles que la pneumonie, l'endocardite et le syndrome de choc toxique (Benito et al,.

2015).

Le portage nasal de Staphylococcus joue un rôle majeur dans la pathogénicité des infections

staphylococciques, notamment chez les patients hospitalisés, en particulier ceux qui subissent

des procédures délicates telles que la chirurgie, la dialyse et les patients en unité de soins

intensifs (USI) présentant des risques d'infection plus élevés chez les porteurs persistants (Sakr

et al., 2018).



Introduction

2

Les bêta-lactamases sont utilisées pour traiter les infections à staphylocoques, et les

mécanismes de résistance ont évolué au fil du temps. Dans les années 1950, la résistance à la

pénicilline G est apparue dans les hôpitaux, suivie de l'introduction de la méthicilline et de ses

dérivés. En 1960, S. aureus résistant à la méthicilline (SARM) est apparu en Angleterre, qui s'est

propagé de manière épidémiologique et endémique dans les hôpitaux en 1970. Un petit nombre

de mêmes clones multirésistants, connus sous le nom de BRAS S" Acquis à l'hôpital " (BRAS

HAS), se sont propagés de manière épidémiologique dans les hôpitaux du monde entier (Otter

et French, 2010).

S. aureus résistant à la méthicilline (SARM) est une souche de S. aureus qui résiste à presque

tous les β-lactamines et elle est souvent résistante aux antibiotiques autres que les β-lactamines

(Fukunagaet al., 2016). Cette réaction de résistance se produit en raison de l'activité de la

protéine de liaison à la pénicilline codée par les gènes mecA et mecC situés sur le chromosome

de la cassette staphylococcique mec (SCCMEC) (Rahmaniaret al., 2020).

Le SARM chez les animaux a été identifié pour la première fois chez des vaches laitières

présentant des cas de mammite en 1972 (Gopal et Divya, 2017) suivi d'observations sporadiques

d'infections à SARM chez divers animaux, y compris des infections à SARM identifiées pour la

première fois chez les chevaux en 1989 (Khairullah et al., 2020).Depuis, les SARM chez les

chevaux ont commencés à être considérés comme un problème de santé publique, bien que cette

présence n'ait pas été largement rapportée (Anjum et al., 2019).

La propagation du SARM chez les chevaux est toujours considérée comme un risque pour la

santé publique (Mehndirattaet Bhalla, 2014).Il est donc important de comprendre la

propagation de cette bactérie chez les chevaux afin que des stratégies de contrôle ultérieures

puissent être mises en œuvre pour réduire le risque de propagation du SARM aux chevaux dans

les fermes et les hôpitaux vétérinaires (Bosch et Schouls, 2015)

Dans ce contexte, notre recherche vise à isoler et à identifier les souches de S .aureus afin

d'étudier la fréquence du portage nasal de ce germe chez les cheveux de la région de Tiaret et
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d’évaluer la résistance des souches isolées à certaines molécules d’antibiotiques utilisées en

médecine vétérinaire et humaine afin de prévoir la présence de S. aureus résistant à la

méthiciline (SARM).



PARTIE

BIBLIOGRAPHIQUE



Chapitre 1

Généralités sur le Staphylococcus

aureus
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I.1 Généralités

Staphylococcus aureus est l'agent pathogène le plus fréquemment impliqué dans les infections

cutanées dans le monde (GIUDICE, 2020). C'est aussi une bactérie commensale de la peau et

des muqueuses (Abdullahi et al., 2023). Il est considéré comme une flore normale des

mammifères. Chez l'homme, le nez et le pharynx sont des sites typiques de colonisation, avec le

vestibule nasal comme réservoir principal (Drew et wiliam, 2018).

S. aureus peut provoquer toute une série de maladies, allant d'infections cutanées mineures,

telles que boutons, impétigo, furoncles, cellulite, folliculite, anthrax, syndrome cutané échaudé

et abcès, à des maladies potentiellement mortelles telles que pneumonie, méningite,

ostéomyélite, endocardite, syndrome de choc toxique, bactériémie et septicémie (Shahin et

Jamali, 2017).

L'épidémiologie de ce micro-organisme chez les animaux a suscité un intérêt ces dernières

années, non seulement en raison de son importance en médecine vétérinaire en raison de

l'augmentation des processus infectieux causés par ce pathogène (en particulier par les souches

de S. aureus résistantes à la méthicilline (SARM)), mais aussi en raison de l'émergence de

certaines lignées clonales associées aux animaux et de leur potentiel zoonotique de plus en plus

démontré (Lozano et al., 2016).

I.2.Position taxonomique et classification

Staphylococcus aureus, également connu sous le nom de « staphylocoque doré, à Gram

positif, est classé selon Gulzar et Asima, (2018) comme suit :

● Règne :Bactéries
● Embranchement : Firmicutes
● Classe :Bacilles
● Ordre : Bacillales
● Famille : Staphylococcacées
● Genre :Staphylococcus
● Espèce : Staphylococcusaureus

Le genre Staphylococcus comprend actuellement 81 espèces et sous espèces, et plusieurs

espèces présentent une importance médicale et vétérinaire (Andreas et al., 2019).

Les autres staphylocoques à coagulase positive comprennent S. intermedius, S. hics, S.

pseudintermedius, S. lutera, S. chelifer sous-espèce coagulants et S. delphini qui ont été

principalement isolés chez les animaux ils ont aussi classifiés en six biotypes différents selon
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leur source et leurs propriétés biochimiques ; humain, humain non βhémolytique, bovin, ovin,

aviaire et non spécifique (Asinamai, et al., 2018).

I.3.Habitat

Staphylococcus aureus est réputé pour sa capacité d'adaptation et sa résistance au stress, ce qui

lui permet de survivre dans divers habitats environnementaux. On peut le retrouver

sporadiquement dans des endroits variés tels que le sol, l'eau douce, le sable des plages, l'eau de

mer et même à la surface des plantes. De manière concrète, il est également présent dans les

poussières en suspension dans l'air et sur diverses surfaces. Cette ubiquité de S. aureus souligne

sa nature opportuniste et sa capacité à coloniser un large éventail d'environnements (Touaitia,

2016).Il se trouve également dans la flore humaine normale, située sur la peau et les muqueuses

(le plus souvent la zone nasale) de la plupart des individus en bonne santé (Elysia et al., 2021).

Le réservoir naturel des staphylocoques est l’homme et les animaux à sang chaud. Sa niche
écologique dominante est la partie antérieure du nez. Le taux de portage nasal chez les sujets

sains varie entre 20% et 55% selon la population étudiée. Trois profils de portage nasal peuvent

être distingués : environ 20% des sujets sains sont porteurs permanents, 60% sont des porteurs

intermittents, et 20% ne sont pas porteurs. Ces profils peuvent changer dans le temps (Touaitia,

2016).

I.4.Caractères bactériologiques

I.4.1. Caractères morphologiques

Staphylococcus aureus est une bactérie Gram-positive a la forme de cocci, isolés ou en amas

(grappe de raisin) (Roger et al., 2019).Cette bactérie est non mobile, non sporulant, anaérobie

facultatif, mesurant environ 1µM (Castro et al.,2018).Ces organismes peuvent se développer

dans jusqu'à 10 % de sel et les colonies sont souvent dorées ou jaunes (Taylor et Unakal.,

2023).

La bactérie forme des colonies dorées sur milieu riche et par hémolyse sur gélose au sang

contenant 5% de sang de mouton ou de cheval en raison de la production de caroténoïdes et de

βhémolysine. Lors de la coloration de Gram, il apparaît sous la forme de colonies violettes

ressemblant à du raisin car la division cellulaire se produit à différents plans (Asinamai et al.,

2018).
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Figure 1: Image microscopique de Staphylococcus aureus (Shahin,et Mahsa., 2017).

I.4.2. Caractères culturaux

Staphylococcus aureus peuvent se développer en aérobie ou en anaérobie (facultatif) et à des

températures comprises entre 18 et 40°C (Gulzar et Asima, 2018).Ils sont capables de faire une

fermentation oxydative pour produire de l’énergie et de l’acide lactique(Asinamai et al., 2018).

S. aureus, est une bactérie halophile et mésophile. Cela signifie qu'elle peut survivre et se

développer dans des environnements à teneur modérée en sel (halophile) et à des températures

modérées (mésophile) (Valero et al., 2009). Les conditions optimales de croissance pour S.

aureus se situent généralement entre 30 et 37 °C, avec un pH de 7,0 à 7,5, ce qui correspond à

des conditions typiques du corps humain (Price-Whelan et al., 2013).

Le milieu de Chapman est en effet un milieu sélectif couramment utilisé pour l'isolement de S.

aureus dans les échantillons cliniques. Il doit son caractère sélectif à sa teneur élevée en sel,

généralement de 7,5% de NaCl (chlorure de sodium) (Baur et al., 2014).

I.5.Facteurs de virulence

Les infections à S. aureus proviennent généralement d'une colonisation asymptomatique ou,

probablement et particulièrement en milieu hospitalier, de vecteurs passifs infectés ou d'un

transfert depuis d'autres individus (Gordon et al., 2021).

Tous les mécanismes de virulence de Staphylococcus visent à augmenter la survie après que

les bactéries ont dépassé la barrière épithéliale de la peau et des muqueuses (Gordon et al.,

2023).
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Figure 2:Système Agr de régulation des facteurs  de virulence (Shahin, et Mahsa, 2017)

I.5.1. Composants de la paroi

I.5.1.1. Capsule

La capsule est retrouvée chez quelques souches de S.aureus qui aident à la résistance et la

phagocytose (Valour et al., 2015).Elle facilite aussi l'adhésion de S. aureus aux cellules

épithéliales, endothéliales et aux monocytes, ainsi que de l'induction de la sécrétion de cytokines

inflammatoires telles que l'IL-1β, l'IL-6, le TNFα et l'IFNγ, et la chimiokine IL-8. Cette situation

peut conduire à une réponse inflammatoire et à une augmentation de l'adhérence de S. aureus, ce

qui peut être important dans le contexte des infections et de la pathologie associée à cette

bactérie (Accarias. 2014).

I.5.1.2. Peptidoglycane

Le PG est constitué de chaînes de glycanes de différentes longueurs liées par des ponts

peptidiques. Le PG staphylococcique mature peut être décrit comme un hydrogel poreux

ressemblant à un maillage. Pour maintenir la morphologie et l'intégrité cellulaires pendant la

croissance et la division cellulaire, les PG synthétases et les hydrolases travaillent ensemble pour

incorporer de nouvelles PG dans le maillage existant et pour constituer la paroi transversale

septale. Fait intéressant, en utilisant la microscopie à force atomique, il a été démontré que le

septum des staphylocoques est constitué de deux types différents (Murray et al., 2020 ; Riedel

et al., 2019).

Le peptidoglycane semble avoir plusieurs actions, y compris une activité chimiotactique sur

les neutrophiles en stimulant l'activation de la cascade du complément. De plus, il semble
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stimuler la production de cytokines et de chimiokines pro-inflammatoires telles que le TNFα,
l'IL-1β, l'IL-6 et l'IL-8, ainsi que des chimiokines comme CCL2, CCL3 et CCL4 par les

monocytes et les macrophages (Accarias, 2014).

I.5.2. Facteurs d’invasion et d’adhésion

I.5.2.1. Adhésines « MSCRAMMs »

Les protéines de surface, dont beaucoup appartiennent àla famille “microbienne de surface des
composants reconnaissant adhésif molécules de la matrice”(MSCRAMMs), faciliter l'adhésion
aux tissus de l'hôte, et certains sont impliqués dans les abcès dans les organes (Gordon et al.,

2023).

Les MSCRAMM, ou "Microbial Surface Components Recognizing Adhesive Matrix

Molecules", sont des protéines présentes chez plusieurs bactéries à Gram positif, y compris

Staphylococcus aureus, S. pseudintermedius, les staphylocoques à coagulase négative, les

streptocoques et les entérocoques. Chez S. aureus, on compte plus de vingt protéines

MSCRAMM, mais le rôle spécifique de chacune d'entre elles n'a pas encore été entièrement

élucidé. Parmi les exemples connus de protéines MSCRAMM, on trouve celles qui se lient au

collagène, à la protéine de liaison de la fibronectine, telles que les protéines de liaison FnBPA et

FnBPB (Josse et al., 2017).

I.5.2.2. La protéine A (spa)
40

Cette protéine est une IgG(Immunoglobuline G) de liaison de protéine qui se trouve sur la paroi

cellulaire de S.aureus, qui est également connue comme staphylococcique de la Protéine A (SPA

: Its production and applications). Elle peut aider la bactérie pour éviter la phagocytose par les

leucocytes polynucléaires (Pn) via la capture d'IgG dans une inversion de l'orientation (Mustafa

et al., 2022).

I.5.2.3. Adhésines sécrétées « SERAMs»

SERAM (Surface-Exposed Repeat Adhesin Molecules) sont sécrétées par

Staphylococcusaureus. Parmi ces protéines, deux importantes sont l'EAP (Extracellular

Adherence Protein) et l'EMP (Extracellular Matrix and Plasma binding protein). L'EAP,

également connue sous le nom de MAP (MHC class II analogous protein) ou P70, est une

protéine multifonctionnelle de taille comprise entre 45 et 75 kDas. Elle est largement exprimée

chez S. aureuset joue un rôle crucial dans l'adhésion à la paroi cellulaire et la capacité de S.

aureusà coloniser et infecter les hôtes. De plus, elle peut se lier à plusieurs protéines de la
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matrice extracellulaire telles que le fibrinogène, la fibronectine. Ellesemble impliquée dans la

formation de biofilm, l'internalisation dans les cellules hôtes, l'évasion immunitaire et la

pathogenèse de S. aureus (Hirschhausen et al., 2012).

I.5.3. Enzymes

I.5.3.1. Coagulase

La coagulase liée à la paroi cellulaire du staphylocoque peut convertir directement le

fibrinogène en fibrine insoluble, ce qui provoque l'agglutination des staphylocoques. D'autre

part, la coagulase libre accomplit le même résultat en réagissant avec un facteur plasmatique de

type globuline (facteur réagissant à la coagulase) pour former de la staphylothrombine, un

facteur similaire à la thrombine. La staphylothrombine catalyse alors la conversion du

fibrinogène en fibrine insoluble. Le rôle exact de la coagulase dans la pathogenèse de la maladie

est encore sujet à spéculation, mais il est suggéré qu'elle puisse contribuer à la formation d'une

couche de fibrine autour d'un abcès staphylococcique. (Murray et al., 2020).

I.5.3.2. DNase

La DNase est un type de nucléase qui peut hydrolyser les liaisons phosphodiesters entre les

nucléotides. La DNase peut détruire les pièges extracellulaires neutrophiles (TNE) en dégradant

leur chromatine. Presque tous les PC produisent de la DNase, elle également connue sous le nom

de nucléase staphylococcique (SNase). Elle est actif à la fois sur l'ADN et l'ARN. La plage de

pH optimale se situe entre 8,6 et 10,3, et l'activité enzymatique varie inversement avec la

concentration de Ca2+. Elle jouer un rôle dans la dissémination et la propagation de S. aureus en

liquéfiant le pus (Mustafa et al., 2022).

I.5.3.3. Les lipases

Les lipases sont des enzymes produites par certaines souches de S. aureus et plus de 30 % des

souches de Staphylococcus Coagulase négative. Ces enzymes ont la capacité de dégrader les

lipides, assurant ainsi la survie des staphylocoques dans les zones riches en sébum du corps. Les

lipases sont des facteurs importants dans la virulence de ces bactéries et peuvent contribuer à

leur capacité à coloniser et infecter l'hôte (Kumar et al., 2021).

I.5.3.4. L’Hyaluronidase

L’hyaluronidase est une enzyme produite par les staphylocoques qui participe à la propagation

bactérienne en hydrolysant les acides hyaluroniques présents dans la matrice extracellulaire du
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tissu conjonctif de l'hôte. Cette enzyme permet aux bactéries de pénétrer plus facilement dans les

tissus et favorise leur dissémination (Kumar et al., 2021).

I.6. Portage nasal

Le "portage nasal" chez les équidés fait référence à la présence de micro-organismes,

principalement des bactéries, dans les voies nasales de ces animaux sans provoquer de signes

évidents de maladie (Mouton et al., 2016).

S. aureus représente un risque majeur pour l'être humain, mais entraîne également de véritables

difficultés en médecine vétérinaire et en agriculture. Cette bactérie provoque des infections chez

de nombreux animaux tels que le chat, le chien, le cheval, le cochon, le lapin, la volaille et les

bovins (Weese et al., 2010).

Les infections chez les animaux sont, comme chez l'Homme, essentiellement des infections de

la peau et des tissus mous, mais peuvent parfois être mortelles. Par exemple, dans les élevages

bovins, S. aureus peut causer des infections de la glande mammaire, appelées mammites, qui

peuvent être mortelles. En ce sens, il constitue la cause de 5 à 30% des cas cliniques et de 5 à

10% des cas subcliniques de mammites (Penton, 2014).Chez l'ovin, son rôle dans le

développement des formes cliniques est encore plus important, car il est probablement le germe

dominant, voire dominateur (Bergonier, 2003).

L'usage d'antibiotiques est nécessaire pour ces pathologies, ce qui entraîne leur libération dans

l'environnement par les excréments des animaux d'élevage, ce qui accroît les risques d'apparition

de souches résistantes dans l'environnement, ce qui pousse la médecine vétérinaire à défendre

l'usage raisonné de l'antibiothérapie dans les élevages. Chez les bovins, comme chez l'Homme,

on constate une différence de sensibilité à l'infection par S. aureus, ce qui laisse supposer une

sélection génétique des individus naturellement résistants (Bonnefont et al., 2012).

En fin de compte, il a été prouvé que ces infections peuvent être transmises directement de

l'animal à l'Homme en consommant du lait contaminé, par exemple (Le Loir, 2003) ou entre

l'homme et l'animal, en particulier lors de la traite des bovins et dans les hôpitaux vétérinaires

(Morgan, 2008).



Chapitre 2

La résistance de Staphylococcus aux
antibiotiques
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II.1. Origine de la résistance

La résistance bactérienne aux antibiotiques aurait deux origines essentielles, naturelles et
acquise. La première est programmée au niveau du génomique alors que la seconde est
développée en fonction des conditions métaboliques (Julian et Dorothy, 2010).

II.2. Résistance naturelle

C’est une résistance intrinsèque, commune à une population, due essentiellement à la présence
de gènes spécifiques (Allen et al., 2010).

Elle se caractérise par des modifications structurales et métaboliques, dans le cas du bacille de
la tuberculose insensible à un grand nombre d’antibiotiques en s’opposant à l’action des
antibiotiques par le biais de son métabolisme original (Allen et al., 2010).

II.3. Résistance acquise

Elle est due à des modifications dans le profil d’expression génique via des mutations
ponctuelles ou acquises. Grâce à ce processus, les bactéries partagent entre elles des
informations génétiques, ce qui leur confère un très grand pouvoir d’adaptation aux milieux
environnementaux qu’elles habitent (Springman et al., 2009).

II.4. Mécanismes de résistance aux antibiotiques

Les mécanismes de résistance aux antibiotiques ont été largement étudiés, et de nombreuses
cibles des fonctions cellulaires ont été impliquées dans ces mécanismes (Giedraitiene et al.,
2011).

Les sites de résistance sont variables entre les espèces bactériennes, et ils sont classés en
plusieurs voies. Dans certains cas, au sein de la même souche bactérienne, on peut trouver
plusieurs mécanismes de résistance différents (Marshall et al., 2009).
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Figure 3 : Schéma général des mécanismes de résistance aux antibiotiques (Guardabassi et
Courvalin, 2006).

Les bactéries ont développé différents mécanismes afin de neutraliser l’action des agents
antibactériens, les plus répandus étant l’inactivation enzymatique de l’antibiotique, la
modification ou le remplacement de la cible de l’antimicrobien, l’efflux actif ou encore la
pénétration réduite de la molécule. D’autres mécanismes tels que la protection ou la
surproduction de la cible de l’antibiotique sont également décrits. Ils sont, cependant, plus rares
et surtout associés à certaines classes de composés (Guardabassi et Courvalin, 2006).

II.4.1. Inactivation enzymatique de l’antibiotique

L’inactivation enzymatique de l'antibiotique est le principal mécanisme de résistance des bêta-
lactames, aminoglycosides et phénicoles. Les enzymes bactériennes catalysées en modifiant le
noyau actif de l'antibiotique empêchent la fixation de l'antimicrobien sur sa cible et provoquent
une perte d'activité. Les réactions biochimiques catalysées par ces enzymes sont généralement
associées à des génétiques mobiles (Alekshun et Levy, 2007).

II.4.2. Modification ou remplacement de la cible de l’antibiotique

Les cibles antibiotiques peuvent être structurellement modifiées ou remplacées, empêchant le
composé d'agir sur les bactéries. Ce mécanisme de résistance est crucial pour les résistances aux
pénicillines, aux glycopeptides et aux molécules chez les bactéries Gram-positives et aux
quinolones chez les bactéries Gram-positives et Gram négatives. Cette résistance peut être due à
l'acquisition d'ADN génétiquement modifié ou à des mutations dans la séquence nucléotidique
cible. (Nikaido, 2009).
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II.4.3. Pompes à efflux

Les antibiotiques ne peuvent pas atteindre leur site d'action (efflux) en raison du rôle essentiel
des transporteurs de médicaments dans les cellules bactériennes. L'exposition aux antibiotiques
peut entraîner des mutations des transporteurs, augmentant la résistance. L'expérience d'autres
antibiotiques peut également augmenter la résistance, comme la ciprofloxacine provoquant une
résistance à la céphalosporine (Mandell et al., 2009 ; Yamashita et al., 2009).

II.4.4. Protection de la cible de l’antibiotique

ce modèle de résistance est connu pour les tétracyclines et plus récemment pour les quinolones
et les fluoroquinolones. Il s'agit de huit protéines ribosomales qui provoquent une résistance en
créant un encombrement statique au niveau du ribosome. Des résistances sub-cliniques aux
fluoroquinolones ont été observées en raison de la présence de gènes plasmidiques qnr, qui
réduisent l'affinité des antibiotiques pour leurs cibles (Robiczek et al., 2006 ; Cavaco et al.,
2009 ; Wang et al., 2009).

II.4.5. Piégeage de l’antibiotique

Les bactéries sont capables de piéger un antibiotique en augmentant la production de sa cible
ou en produisant une autre molécule possédant une affinité pour ce dernier. Il en résulte une
diminution de l’antibiotique à l’état libre au niveau de la cible. Ainsi des mutations
chromosomiques responsables d’une surproduction des cibles des sulfamidés et triméthoprimes
ont été décrites chez de nombreuses espèces bactériennes. Ce mécanisme est également impliqué
dans des bas niveaux de résistance aux glycopeptides chez certaines souches de S. aureus, et à la
tobramycine chez Escherichia coli (Guardabassi et Courvalin, 2006).

II.5. Mécanismes de résistance de Staphylococcus aureus vis-à-vis de certains
Antibiotiques

II.5.1. Résistance aux β-lactamines

Les β-lactamines ciblent la paroi bactérienne et entravent la synthèse de peptidoglycane à la
dernière étape, en particulier les protéines liant la pénicilline (PLP). Les protéines à activité
enzymatique (principalement des transpeptidases) sont des protéines qui participent à la
formation de la paroi (Pinho et al., 2000).

II.5.1.1. Résistance par production de bêta lactamases

La bêta-lactamase est une enzyme qui hydrolyse le cycle bêta-lactame de la pénicilline enles
rendant inactifs. Il provoque une résistance à la pénicilline G, A, carboxy et uréidopénicillines,
présentes dans 90% des isolats cliniques du SRAS. Les bêta-lactamases peuvent être
constitutives ou inductibles (Mainardi et al..1996).
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II.5.1.2.Résistance par une protéine de liaison à la pénicilline additionnelle

Les PLP sont des protéines possédant une activité enzymatique (transpeptidases,
carboxypeptidases ou glycosyltransférases) impliquée dans la synthèse de la paroi bactérienne et
possédant une affinité pour les bétas lactamines. La résistance à la méthicilline, qui entraîne une
résistance à toutes les bêta lactamines, est déterminée par la présence d’un gène chromosomique
(mecA) qui code pour la PLP2a. Cette PLP additionnelle a moins d’affinité pour les betas
lactamines et en particulier pour la méthicilline (Tomas et al., 1993 ).

Staphylococcus aureus (SARM) présente une résistance à la méthicilline due à la régulation de
gène mecA, principalement dépendante des gènes mecI et mercR. La résistance peut être
homogène ou hétérogène. (Tomas et al., 1993).

II.6. Staphylococcus aureus résistantes à la méthicilline (SARM)

L’acronyme SARM signifie Staphylococcus S. aureus résistant à la méthicilline. S. aureus
qui colonise la peau et les muqueuses de l’homme et de l’animal (Cohn et al., 2010).

Dans des conditions défavorables (par ex. plaie, opération), ces S. aureus peuvent toutefois
provoquer des infections des plaies ou du sang. Les SARM se distinguent par leur insensibilité
(résistance) à un grand groupe d’antibiotiques, dont font partie les pénicillines et les
céphalosporines. Ces agents infectieux présentent également très souvent d’autres résistances et
les infections qu’ils provoquent s’avèrent par conséquent difficiles à traiter (Peacock et al.,
2015).

Le SARM chez les animaux a été identifié pour la première fois chez des vaches laitières avec

des cas de mammite en 1972 (Gopal, et Divya, (2017), suivi d'observations sporadiques

d'infections à SARM chez divers animaux, y compris des infections à SARM identifiées pour la

première fois chez les chevaux en 1989 (Anzai, et al.,1996), qui ont finalement commencé à se

développer le SARM connu qui survient chez le bétail (Khairullah et al., 2022 ;Harijani, et al.,

2020) et les animaux de compagnie (Decline et al., 2020 ; Yunita et al., 2020) est connu sous le

nom de SARM associé au bétail (LA-MRSA) (Khairullah et al., 2020).

De nombreux animaux d'élevage à travers l'Europe, l'Amérique du Nord et l'Asie se sont

avérés porteurs de la souche LA-MRSA avec le complexe clonal 398 (CC398) (McCarthy et

al., 2012).De plus, depuis que le premier SARM LA chez les chevaux a été découvert en 1989

(Turner et al.,2019), l'émergence récente du LA-SARM CC398 a été identifiée dans les

populations équines. LA-SARM commence à être considérée comme une souche bactérienne

pathogène importante chez les chevaux, ce qui peut provoquer une infection et une colonisation

du LA-MRSA chez l'homme (Crespo et Lawlor, 2021).
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I.1.Rappel des objectifs
L’objectif de notre étude est l’isolement et l’identification des souches de Staphylococcus

aureus dans le but d’étudier la prévalence du portage nasal de ce germe chez les chevaux de la
région de Tiaret.

Ainsi que la détermination du profil de résistance des souches isolées vis-à-vis de quelques
molécules d’antibiotiques utilisées en médecine vétérinaire et humaine, et ceci dans le but de
prévoir la présence de souches de S. aureus résistants à la méthicilline (SARM).

I.2. Matériels
I.2.1. Matériels de laboratoire
 Équipements

● Autoclave (pbi international, Milano)
● Balance électronique (Denver instrument, USA)
● Bec Bunsen
● Etuve microbiologique (Memmert, Germany)
● Spectrophotomètre (Medline, United Kingdom)
● Vortex (Heidolph, Germany)

 Verrerie et outils

Boîtes de Pétri, tubes à essai, pipettes Pasteur, anse à boucle, micropipettes, spatules, béchers,
cuves de spectrophotomètre, flacons en verre, pince bactériologique, écouvillons, seringues,
portoirs.

 Milieux de culture et réactifs
● Plasma de lapin
● HCl 2N
● Peroxyde d’hydrogène (H2O2)
● Eau physiologique stérile
● Eau distillée stérile
● Glycérol
● Gélose Mueller-Hinton (TM MEDIA)
● Gélose à ADN (Conda Pronadisa, Espagne)
● Gélose BHIA (Conda Pronadisa, Espagne)
● Gélose de Chapman (Liofilchem srl, Italy)
● Bouillon BHIB (Conda Pronadisa, Espagne)
● Disques d’antibiotiques (bio_Discs, bioMérieux, France)
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I.2.2. Matériels de prélèvement
● Gants chirurgicaux
● Ecouvillons
● Tubes à essai
● Glacière

I.2.3. Matériels biologiques
- Souches de référence : S. aureus ATCC 25923 (témoin positif).
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I.3. Méthodes

Figure 4:Schéma récapitulatif de la méthodologie suivie pour la recherche et
l’identification de S. aureus.
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Isolement
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I.3.1. Durée et lieu de l’étude
Notre étude a été réalisée durant la période allant du 13 février au 07 mars 2024, au niveau du

laboratoire de Microbiologie de la faculté des sciences de la nature et de la vie - université Ibn
Khaldoun de Tiaret.

I.3.2. Nature et nombre de prélèvements
Au cours de notre étude, 37 échantillons ont été prélevés dans différente élevages équins dans

la région de Tiaret.

I.4. Prélèvement
I.4.1. Prélèvement nasal et enrichissement

Les prélèvements nasaux chez les chevaux ont été effectués à l'aide des écouvillons, en
suivant les étapes suivantes :

● Laver les mains;
● Contentionner l’animal ;
● Introduire délicatement l’écouvillon dans l’une des deux narines de l’animal et

l’insérer à une distance de 10 cm pour atteindre la cavité nasale et recueillir les
sécrétions nasales en effectuant des mouvements rotatoires, avant le retrait de
l’écouvillon ;

● Étiqueter les écouvillons.
● Placer les tubes dans une glacière.

Figure 5: Écouvillonnage nasal chez le cheval.
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I.4.2. Transport des échantillons
Le transport des échantillons s’est effectué dans une glacière pour assurer leur conservation

jusqu’au laboratoire.

I.4.3. Analyses microbiologiques des prélèvements
I.4.3.1. Isolement

L'isolement est effectué sur gélose Chapman.

L'isolement est réalisé par étalement à la surface des boîtes de pétri puis incubées à 37 °C
pendant 24 heures.

Après incubation, les boîtes sont considérées comme positives si elles présentent des colonies
caractéristiques de Staphylococcus aureus (colonies rondes à bords réguliers, lisses, bombées,
jaune-doré avec un diamètre de 1 à 3 mm).

I.4.3.2. Purification des souches isolées
A partir des boîtes de Chapman présentant des colonies caractéristiques de S.aureus, des

colonies sont prélevées puis ensemencées chacune par la technique des trois quadrants sur des
boîtes contenant de la gélose cœur cervelle (BHIA). L’incubation est réalisée à 37°C/24 h. Les
cultures pures obtenues feront l’objet d’une identification biochimique.

I.4.3.3. Identification
 Coloration de Gram

C'est une coloration qui permet la distinction entre les bactéries à Gram positif colorées en violet
et les bactéries à Gram négatif colorées en rose.

Technique :

● On recouvre le frottis par le cristal violet pendant une minute.
● On rince à l'eau et on recouvre la préparation par le Lugol pendant une minute.
● On rince avec l'alcool (décoloration). La durée de cette étape est de 15-30 secondes.
● On rince à l'eau et on recouvre la lame par la Fushine pendant une minute.
● On rince à l'eau puis on sèche.
● On ajoute une goutte d'huile à immersion puis on observe au microscope grossissement

x100.
Lecture:

Les bactéries à Gram positif apparaissent en violet. Par contre, les bactéries à Gram négatif se
décolorent par l'alcool et perdent alors la couleur violette ce qui leur permet de se colorer en
rose.

 Test de la catalase

Le test de catalase permet de différencier entre les espèces bactériennes. A partir d’un
isolement, une petite quantité de culture bactérienne est prélevée, pour chaque souche de



Matériels et méthodes

25

S.aureus, puis placée sur une lame qui contient une goutte de peroxyde d’hydrogène. Une
réaction positive se traduit par un dégagement des bulles de gaz.

 Test de la coagulase

La coagulase est une protéine extracellulaire, permettant la différenciation des
staphylocoques à coagulase positive (SCP) des staphylocoques à coagulase négative (SCN).
Cette enzyme joue un rôle important dans le pouvoir pathogène de S. aureus.
Une culture bactérienne est préparée dans un bouillon BHIB, en prélevant quelques colonies
caractéristiques de S. aureus. Dans un tube à hémolyse, 0,3ml de cette suspension bactérienne
est mélangé avec le même volume du plasma de lapin. Le mélange est ensuite incubé à 37°C, la
lecture est faite chaque 4 heures. La présence d’une coagulase se manifeste par la prise en masse
du plasma (apparition d’un caillot).

 Test de l’ADNase

Certaines bactéries comme S. aureus sont capables d’hydrolyser l’ADN grâce à une enzyme :
l’ADNase. Cette dernière est une enzyme qui décompose l’ADN (Acide Désoxyribonucléique)
en H2O et nucléotides et l'utilise comme source de carbone et d'énergie pour la croissance.
La réaction catalysée est la suivante : quelques colonies issues d’une culture sur la gélose BHIA
sont prélevées à l’aide d’une pipette Pasteur et sont ensemencées en stries large et centrale sur la
surface de la gélose à ADN. Les boîtes sont ensuite incubées à 37°C pendant 24h. Après
l’incubation, la révélation de l’ADNase est réalisée par ajout d’une solution d’HCl à 2N.

 Test de T.S.I

C’est un milieu d’identification rapide permettant de mettre en évidence la fermentation de
glucose (avec ou sans dégagement gazeux), du saccharose, de lactose, et la production de H2S.
Elle consiste à ensemencer à l’aide d’une anse stérile la souche à identifier en tries serrées dans
la pente de la gélose puis par piqûre centrale dans le culot.
La lecture se fait après 24 heures d’incubation à 37°C.

 La fermentation de glucose se traduit par le virage du culot au jaune.

 La fermentation du lactose et/ou du saccharose se traduit par le virage de la pente au
jaune.

 La production de gaz se traduit par la formation de bulles de gaz au niveau de la gélose
ou le décollement de celle-ci.

 La production de H2S se traduit par un noircissement du milieu.

➢Test de mannitol et de mobilité

Le milieu mannitol-mobilité est utilisé pour déterminer la capacité des bactéries à fermenter
le mannitol et de déduire la mobilité en même temps.
L’ensemencement se fait au moyen d’une anse par une simple piqûre centrale jusqu’au fond du
tube. La lecture se fait après 24 heures d’incubation à 37°C.
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 La fermentation du mannitol se traduit par un virage de couleur du rouge au jaune.
 La présence des colonies bactériennes au-delà de l’axe central signifie qu’elles sont

mobiles, cependant leur présence uniquement au niveau de la piqûre centrale signifie
qu’elles sont immobiles.

 Test d’utilisation du citrate

C’est un milieu utilisé pour la différenciation entre les bactéries. Il contribue à la mise en
évidence des caractères d’identification.
Le principe du milieu repose sur l’aptitude de certains microorganismes à pouvoir se développer
avec le citrate comme seule source de carbone et d’énergie. La métabolisation du citrate est
visualisée par le virage de l’indicateur coloré au bleu.

- Ensemencer la pente du milieu au citrate en stries longitudinales et parallèles à l’aide
d’une pipette, préalablement stérilisée à la flamme, à partir d’une colonie isolée prélevée
sur gélose nutritive.

- Incuber à 37 °C pendant 24 heures.
Une réaction positive est indiquée par une croissance avec une couleur bleue intense dans
l'inclinaison.
Une réaction négative est mise en évidence par l'absence de croissance à trace de croissance sans
changement de couleur.

 Test d’Urée Indole

Le milieu Urée Indole permet la mise en évidence de l'uréase, du tryptophane désaminase et
de la production d'indole (le milieu contribue à la mise en évidence des caractères
d'identification des Entérobactéries).
Les bactéries possédant une uréase transforment l'urée en carbonate d'ammonium entraînant une
alcalinisation qui provoque une coloration rouge violacé du milieu en présence de rouge de
phénol (indicateur de pH). La production d'indole est mise en évidence par l'addition de réactif
de Kovacs qui agit avec l'indole en donnant une coloration rouge dans la partie supérieure du
milieu en cas de réaction positive.

I.4.3.4. Antibiogramme

L’antibiogramme est un examen de laboratoire visant à déterminer la sensibilité d’une bactérie
aux différents antibiotiques, en mettant en contact des bactéries avec plusieurs antibiotiques.
Cette technique est consacrée à l’étude de l’antibio-résistance des souches vis-à-vis de quelques
molécules d’antibiotiques réalisées selon la technique de diffusion des disques sur la gélose
Mueller-Hinton selon les recommandations de la CLSI (The clinical & laboratory standards
institute). Les souches de S. aureus isolés durant notre étude ont été testées vis-à-vis de 7
molécules d’antibiotiques listés dans le tableau ci-dessous.
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Tableau I: Liste des molécules d’antibiotiques testées sur les souches isolées.

Antibiotique Abréviation Charge en μg Marque

Pénicilline G P 10 UI bio_Discs, bioMérieux, France

Quinupristin, dalfopristin Q 15 bio_Discs, bioMérieux, France

Erythromycine E 15 bio_Discs, bioMérieux, France

Cefoxitine FOX 30 bio_Discs, bioMérieux, France

Tetracycline TE 30 bio_Discs, bioMérieux, France

Gentamycine CN 10 bio_Discs, bioMérieux, France

Chloramphénicol C 30 bio_Discs, bioMérieux, France

Les souches à étudier sont repiquées sur la gélose BHIA, afin d’avoir des cultures jeunes. Une
suspension bactérienne d’une densité optique comprise entre 0,08 et 0,13 (0,5MCFarland) est
préparée à partir de cette culture jeune. L’antibiogramme est réalisé par la technique
d’écouvillonnage, en appliquant des stries serrées sur toute la surface de la gélose Mueller
Hinton. Ensuite, des disques d’antibiotiques sont appliqués à l’aide d’une pince stérile.
L’incubation est faite à 37°C pendant 24 heures.

Après la lecture des zones d’inhibition, les souches sont classées en : souches sensibles, souches
intermédiaires et souches résistantes, selon les recommandations du CLSI (2018).

I.4.3.5. Conservation des souches identifiées

Une fois que toutes les souches sont identifiées, elles sont repiquées sur gélose BHIA puis
écouvillonnées et conservé dans des cryotubes de 1.8ml contenant 80% de bouillon cœur
cervelle additionnée de 20% de glycérol puis placés à -20°C.
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II.1. Résultats
II.1.1. Prévalence des Staphylococcus aureus

Au cours de notre étude, 37 prélèvements nasaux ont été effectués à partir des chevaux de la
région de Tiaret, 23 souches présumées Staphylococcus aureus ont été isolées, et soumises aux
différents tests biochimiques pour l’identification de l’espèce de S. aureus. Ainsi, 20 souches de
S. aureus ont été confirmées à partir de 23 prélèvements positifs, ce qui fait une prévalence
totale de 54,05%. Les résultats obtenus sont représentés dans le tableau :

Tableau II : prévalence de staphylococcus aureus isolées :

Nombre de
prélèvements

isolat positive Nombre de
Staphylocoque à
coagulase nagative

Nombre de S.aureus
(à coagulase positive)

37 23 03(8,1%) 20 (54,05%)

Figure 6: Coloration de Gram. Figure 7 : Colonies pures du S. aureus sur
milieu Chapman.

Figure 8: Test de l’ADNase. Figure 9: Test de catalase.
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Figure 10: Test de la coagulase. Figure 11: Test de TSI.

Figure 12 : test de citrate de simmons Figure 13: Test de mannitol et de mobilité.

Figure 14 : Test de l’urée-indole.

II.1.2. Résistance des souches de S. aureus isolés aux antibiotiques

Les résultats obtenus montrent l’existence des résistances avec des taux variables, selon les
molécules d’antibiotiques testées. En effet, le taux de résistance le plus élevé a été observé vis-à-
vis de la pénicilline (100%), tétracycline (45%), érythromycine (35%) et gentamycine (5%).
Tandis qu’aucune résistance n’a été enregistrée à l’encontre des autres molécules, à savoir la
céfoxitine et quinupristin-dalfopristin et le chloramphénicol. Les résultats obtenus sont présentés
dans le tableau suivant :
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Tableau III : Taux de résistance des souches de S. aureus isolés aux antibiotiques (n= 20).

Antibiotiques Nombre et Taux de résistance (%) Nombre et Taux de sensibilité (%)

P 20(100%) 0(0%)

TE 9(45%) 11(55%)

E 7(35%) 13(65%)

FOX30 0(0%) 20(100%)

Q 0(0%) 20(100%)

CN 1 (5%) 19 (95%)

C 0 20(100%)

P : Pénicilline G, FOX : Céfoxitine, E : Erythromycine, TE : Tétracycline, Q : Quinupristin-dalfopristin,
CN : Gentamycine, C : Chloramphénicol.

II.1.2.1. Profil d’antibio-résistance des souches de S. aureus isolés

Huit souches (40%) présentent une résistance vis-à-vis d'une seule molécule d’antibiotique,
huit autres souches (40%) sont résistantes vis-à-vis de deux molécules d’antibiotiques et trois
souches (20%) sont résistantes vis-à-vis de trois molécules d’antibiotiques ou plus.

Tableau IV Profil d’antibio-résistance des souches de S. aureus isolés

Souche Profil de résistance Souche Profil de résistance

H01 P H11 P/TE

H02 P H12 P/E/TE

H03 P H13 P

H04 P H14 P

H05 P/E H15 P/E/TE/CN

H06 P/E H16 P

H07 P/TE H17 P/E

H08 P/TE H18 P/TE

H09 P/TE H19 P/E/TE

H10 P H20 P/E/TE

P : Pénicilline G, TE : Tétracycline, E : Erythromycine, CN : Gentamycine.
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Figure 15: Profil de résistance des souches H08 et H02.

II.1.2.2. Profils de multirésistance des souches de S. aureus isolés

Dans cette étude, quatre souches multirésistantes ont été isolées sur un total de 20 souches
isolées et deux phénotypes de multirésistance ont été observés.

Tableau V : Phénotypes de multirésistance.

Souche Profils de résistance

H13/ H20 /H21 P/E/TE

H16 P/E/TE/CN

P : Pénicilline G, TE : Tétracycline, E : Erythromycine, CN : Gentamycine.

II.1.2.3. Prévalence de S. aureus résistant à la méthicilline (SARM)

Dans cette étude, la prévalence de S. aureus résistant à la méthicilline (SARM) est nulle, sur
un total de 20 souches isolées, toutes les souches étaient des SASM.
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II.2. Discussion

Staphylococcus aureus est un important pathogène bactérien opportuniste qui peut coloniser
de manière asymptomatique aussi bien l'Homme et l’animal, c'est un agent infectieux émergent
chez les chevaux (Saei et Safari, 2019, Karin et al., 2013).Il est connu pour sa capacité à
développer une résistance aux agents antimicrobiens (Zhang et al.,2018).

Dans la région de Tiaret, aucune étude n'a été réalisée concernant le portage nasal de S. aureus
chez les chevaux. De telles études pourraient fournir des informations importantes sur le plan
épidémiologique.  Parmi les 37 prélèvements nasaux effectués, nous avons pu isoler 23 souches
parmi lesquelles 20 souches de S. aureus. Dans la région de Constantine, la prévalence du
portage nasal de S.aureus a été en accord avec notre étude, en enregistrant une valeur de15.2%
(Agabou et al., 2017),ainsi qu'au sud du Royaume Uni où le portage nasal de S.aureus est de
15% chez les chevaux en contact fréquent avec les humains, notamment ceux qui participent aux
énervements sportifs(Cuny et al., 2012).

En Australie méridionale, un portage nasal de cette bactérie de 12% a été observé. En Italie plus
précisément à Rome, une étude a révélé un portage nasal de l'agent bactérien de 15%, tandis que
le taux le plus bas a été observé au Japon dans une région nommée Kyushu avec 10% (Barton,
et al., 2018, Banche et al., 2019,Yildirim et al.,2021, Asai, et al., 2016).Ces différences
pourraient être attribuées à des facteurs environnementaux, des pratiques d'élevage et des
conditions d'hygiène, au nombre d’échantillons et à la technique d’identification (Sanda et
Idris, 2021).

Nous avons testé 7 molécules d'antibiotiques sur les 20 isolats dans le but de déterminer leur
profil d'antibio-résistance et de prédire la présence des souches multirésistantes. En effet, de
fortes résistances ont été enregistrées vis-à-vis de la pénicilline G (100%). Ce taux est
comparable à celui trouvé dans plusieurs autres études, qui rapportent également une résistance
élevée à la pénicilline G chez les isolats équins de S aureus comme dans l’étude menée par
Smith et al.(2019)aux États-Unis qui a montré une résistance de 98% à la pénicilline G, ce qui
confirme que la production de pénicillinase est très répandue parmi les souches équines.

La pénicilline a été le premier antibiotique produit en masse à usage humain qui était
auparavant très efficace contre les infections à S. aureus. Cependant, la plupart des souches de
S. aureus sont désormais résistantes à la pénicilline (Idris et al., 2023).

De fortes résistances ont été aussi observées à l’encontre de l’érythromycine et la Tétracycline.
Nous avons observé une résistance de 45% vis-à-vis de la tétracycline. D'autres études
rapportent des taux de résistance variables, mais souvent élevés, à la tétracycline. Johnson et al.
(2020) au Royaume-Uni ont trouvé une résistance de 50% chez les isolats équins, tandis que
Garcia et al. (2018) en Espagne rapportaient un taux de résistance de 40%. Ces résultats sont en
accord avec nos observations, suggérant une prévalence notable mais variable de résistance à la
tétracycline.

Le taux de résistance à l'érythromycine était de 35%. Des études comparables montrent des taux
similaires : Martin et al. (2017) en Allemagne ont trouvé un taux de résistance de 30%, tandis
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qu’en Inde, Kumar et al. (2019) ont rapporté 37%. Cela indique une tendance commune de
résistance modérée à l'érythromycine parmi les isolats équins de S. aureus.

De faibles résistances ont été observées à l’encontre de la gentamycine (5%).Nos résultats
rejoignent ceux de Morris et al. (2016) aux États-Unis et Wendlandt et al. (2013) en Allemagne
concernant des souches de S. aureus isolés de la cavité nasale chez les chevaux.

Dans notre étude, aucune résistance n’a été enregistrée à l’encontre de la céfoxitine, la
quinupristine-dalfopristine et le chloramphénicol. Ces deux derniers sont interdits en médecine
vétérinaire et réservés uniquement en médecine humaine.

L'apparition de bactéries devenues résistantes aux antibiotiques, notamment le SARM,
représente une préoccupation majeure tant pour la santé humaine que pour la santé animale. En
effet, plusieurs recherches ont mis en évidence la capacité du SARM à infecter et à provoquer
des infections chez les animaux de compagnie et de ferme (Petinaki et al., 2012)

Toutes les souches isolées dans notre étude étaient des SASM. Nos résultats étaient en
désaccord avec ceux de Kaiser et al. (2022) où le pourcentage de S. aureus résistants à la
méthicilline SARM était de 8.4% parmi les échantillons prélevés en Suisse.

En Belgique, de faible résistance à la méthiciline (SARM) ont été enregistrés avec 1.2% dans
l’étude de Van den Eede et al., (2013).

Le taux de résistance aux antibiotiques élevé chez les chevaux indique un risque de
transmission zoonotique des espèces de S. aureus multirésitantes (Sanda et Idris, 2021).Ainsi
que la colonisation nasale par S. aureus peut être une source importante d'infection chez
l'Homme et un facteur de risque pour des infections invasives (Wertheim et al., 2005)
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Au cours de cette étude, vingt (20) souches de S. aureus ont été isolées à partir des

chevaux dans la région de Tiaret avec une prévalence de 54.05,%.

L’étude de la résistance des isolats aux antibiotiques montre de fortes résistances pour

l’ensemble des molécules testées. En effet, des taux de l’ordre de 100%, 45%, 35% ont été

observés vis-à-vis de la pénicilline G, la tétracycline, l’érythromycine, respectivement. Toutes

les souches étaient sensibles vis-à-vis de la gentamicine, le chloramphénicol et de la céfoxitine

et le quinupristin-dalfopristine.

Bien que la prévalence des SARM était nulle, elle reste non négligeable car leur présence

chez les chevaux pourrait constituer une menace pour la santé publique, via la transmission de

ces souches aux humains.

Le problème mondial de la résistance aux antibiotiques est fortement associé à leur

utilisation excessive tant dans le domaine médical humain que vétérinaire. Cela peut entraîner

des complications dans le traitement des infections chez les humains et les animaux. Dans

l'ensemble, ces constatations mettent en lumière l'importance de la surveillance continue de la

résistance aux antibiotiques chez les chevaux et d'autres espèces animales, afin de guider les

décisions cliniques et de santé publique pour assurer une utilisation prudente et efficace des

antibiotiques.

Notre étude suggère les recommandations suivantes :

● Étudier une population plus importante, pendant une période plus longue.

● Effectuer un suivi sur la consommation des antibiotiques vétérinaires destinés au cheval.

● Étudier la capacité des souches à former des biofilms.

● Mettre en place un réseau de surveillance d’infection à SARM.
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Annexes 1 : Milieux de culture utilisés et leur composition

Milieu Chapman

La formule théorique de ce milieu de culture en g/L d’eau purifiée est :

Extrait de viande (bovin ou porcin).................................1g

Peptone de caséine et de viande (bovin et porcin)…….10g

Chlorure de sodium........................................................75g

Mannitol.............................................................10g

Agar....................................................................15g

Rouge de phénol.............................................0,025g

pH=7,6.

Préparation : 111g par litre d’eau distillée. Stérilisation à l’autoclave : 15 minutes à 120°C

Gélose BHI (Brain Heart Infusion)

Composition en g/l Peptone pancréatique de gélatine .........................................10g

Chlorure de sodium .............................................................5g

Phosphate disodique............................................................2.5g
Glucose.................................................................................2g
Agar......................................................................................15g

PH du milieu prêt à l’emploi 7.4 +/- 0.2 à 25°C Préparation : mettre en solution 37g de milieu
BHI déshydraté dans 1l d’eau distillée. Agiter lentement jusqu’à dissolution complète, répartir le
milieu dans des flacons puis stériliser à l’autoclave pendant 15 minute à 120°C

Gélose à ADN

Hydrolysat trypsique de caséine...........................................20 g

ADN .....................................................................................2g

NaCl .....................................................................................5g
Gélose...................................................................................1.2g

Eau Distillée ....................................................................................1000ml

Préparation : 39 g par litre d’eau distillée. Stérilisation à l’autoclave à 120°C pendant 15 mn.
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Gélose Muller Hinton

Hydrolysat acide de caséine ................................................17.5g

Infusion de viande ...............................................................2g

Amidon soluble ....................................................................1.7g

Agar bactériologique ............................................................17g

Préparation : 37g par litre d’eau distillée. Stérilisation à l’autoclave à 120°C pendant 15 mn.


