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Résumé:

L’étude de I’antibiorésistance de Staphylococcus aureus isolés a partir des laits mammiteux
individuels, a été faite sur une souche a partir d’une vache subit d 'une mammite clinique . Apres
isolement et identification des souches, des antibiogrammes ont été réalisées par la méthode de
diffusion sur gélose.

Sur I’ensemble des isolats, presque la totalit¢ des souches isolée s’est avérée résistante a
pénicilline, aussi une résistance significative a été observée pour amoxicilline +acide
clavulanique.

A T’opposition les sensibilités les plus marquées ont été constatées pour la Gentamycine .

Mot clé : vache, Laits mammiteux individuels. Staphylococcus aureus. Antibiorésistance.
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Introduction




Introduction :

La mammite est une inflammation de la glande mammaire d’origine infectieuse. Ainsi, suite a
I’envahissement des quartiers par les micro-organismes, les cellules phagocytaires ou leucocytes
polynucléaires et neutrophiles affluent dans la mamelle. L’infection se traduit parfois par des signes
cliniques locaux tels que la présence de grumeaux dans le lait ou un quartier dur, gonflé et douloureux.

Les mammites bovines constituent un facteur pathologique dans les élevages laitiers ou elles
occasionnent des pertes économiques considérables, en raison de la chute de la production laitiere, des
pertes dans l'industrie laitiére ainsi que les colts thérapeutiques et prophylactiques des animaux (Faye
et al. 1994).

L’ Algérie est le premier consommateur de lait au Maghreb, avec prés de 3 milliards de litres par an.
Cet aliment occupe une place prépondérante dans la ration alimentaire des algériens, il apporte la plus
grande part de protéines d’origine animale. Acteur clé de I’industrie agroalimentaire, la filiére lait
connait une croissance annuelle de 8%. Avec un taux de collecte inférieur & 15%, cette filiere reste,
cependant, fortement dépendante de I’importation de poudre de lait (Silait, 2008).

La qualité microbiologique du lait cru suscite 1’intérét des différents acteurs de la filiére. D’un point
de vue consumériste, la qualité hygiénique préoccupe le consommateur qui en devient de plus en plus
exigeant. Le lait cru et les produits qui en découlent doivent apporter des garanties sanitaires car la
consommation de ces derniers peut présenter un danger pour la santé publique. D’un point de vue
technologique, la qualité et la typicité des produits laitiers sont a 1’origine de la flore du lait cru.

C’est Dans cette perspective que s’inscrit notre travail qui a pour objectif :

Evaluation de I’antibiorésistance des souches de Staphylococcus aureus et Echerichia Coli isolées du

lait mammite.










1)

Chapitre 01 : Microbiologie du lait cru.

INTRODUCTION :

Le lait contient peu de microorganismes lorsqu'il est prélevé dans de bonnes conditions a partir d'un
animal sain (moins de 103 germes/ml). Il s'agit essentiellement de germes saprophytes du pis et des
canaux galactophores : microcoques mais aussi streptocoques lactiques (Lactococcus et
Lactobacilles). Le lait cru est protége contre les bactéries par des substances inhibitrices appelées
"Lacténines"” mais leur action est de tres courte durée, environ 1 heure (Lemire, 2007).

D'autres microorganismes peuvent se trouver dans le lait lorsqu'il est issu d'un animal malade. Ils sont
généralement pathogénes et dangereux au point de vue sanitaire.

On répartit les microorganismes du lait, selon leur importance, en deux grandes classes : les
microorganismes indigenes ou originels et les microorganismes contaminants. Les microorganismes
contaminants sont subdivises en deux sous-classes : microorganismes d'altération et microorganismes
pathogenes (Guiraud, 1998).

Principaux facteurs prédisposant sont :

La traite :

Une mauvaise hygiene de la traite ; un réglage défectueux de la machine a traire favorisant la
pénétration des microbes, les blessures occasionnées par la machine a traire.

Les conditions de vie :

Mauvaise hygiene du logement, inconfort. La rétention lactée et tout stress susceptible de diminuer la
résistance naturelle de la mamelle.

Plus la mammite n’est grave, plus la composition du lait se rapproche de celle du plasma sanguin. Le
taux butyreux diminue de méme que les triglycérides, alors que le taux de cholestérol augmente. La
proportion des protéines solubles (immunoglobulines, sérumalbumines) augmente et celle des caséines
diminue (Dillon et Berthir, 1997).

Tableau 01: Flore originelle du lait cru (Vignola, 2002)

Microorganismes. Pourcentage (%)
Micrococcussp 30-90
Lactobacillus 10-30
Streptococcus ou Lactococcus <10
Gram négatif <10




2) Microbes de I’extérieur de la mamelle :
2.1 Surface des trayons :

Entre les traites, les trayons sont en contact avec le milieu extérieur : Lieux de couchage et pature qui
va les contaminer. Les microbes sont trées nombreux, les bons comme les mauvais.

Les plus fréquents qui font I'objet d'une recherche dans le lait sont : les Butyriques, les Coliformes, les
Listeria et les Salmonelles. Ils passent dans le lait pendant la traite. La maitrise de ces microbes se fait
par I'hygiéne des batiments et I'nygiéne des trayons (Lemire, 2007).

Naturellement présents a l'intérieur des trayons, les staphylocoques vont profiter d'une dégradation de
la peau (gercure, plaie, crodte...) pour se multiplier de facon importante. Ils passent dans le lait pendant
la traite. La maitrise des Staphylocoques passe par le maintien en bonne santé de la peau des trayons
(Ouazzani et al. 2014).

2.2 Matériel :

Aprés le traite, des résidus de lait vont demeurer sur tout le matériel ayant servi a la traite, au
transport, et au stockage du lait. Ces résidus, surtout la matiére grasse, les protéines, les minéraux, s'ils
ne sont pas éliminés par le nettoyage, permettront aux différents microbes présents de trouver tout le
nécessaire pour se multiplier (nourriture, humidité, chaleur) (Srairi et al. 2005).

Dans un milieu insuffisamment nettoyé les microbes passent dans le lait, surtout les bons mais aussi
les indésirables (Coliformes) et des pathogénes (Listeria, E. coli, staphylocoque). Les microbes passent
dans le lait a chaque traite. Pour les maitriser il faut avoir une méthode efficace de nettoyage et un
matériel propres (Dillon et Berthir, 1997).

2.3 Environnement :

Le milieu dans lequel évoluent les vaches est trés riche en microbes, les bons comme les indésirables
et les pathogénes. Dans I'eau on ne peut trouver que de mauvais microbes : les Coliformes, Listeria, les
Salmonelles et Les Pseudomonas... plut6t en faible quantité.

Ces microbes passent dans le lait directement par le matériel et les trayons lavés avec cette eau et

indirectement par les bouses des vaches ayant bue cette eau (Dillon et Berthir, 1997).

La maitrise de cette contamination passe par l'entretien des captages, des points et par le traitement
d'eau. Dans les fourrages et les litieres, on trouve les bons microbes qui sont dominants, mais si leur
récolte et leur conservation ont été mal réalisées : Présence de terre, exces d'humidité ou
développement des moisissures... les mauvais microbes vont alors se multiplier tel que les Butyriques
et Listeria (Srairi et al. 2005, Yennek, 2010).

Ces microbes passent dans le lait indirectement par les bouses des vaches qui mangent ces aliments et
indirectement par l'air aspiré par les manchons trayeurs au moment de la traite. La bouse, partout

présente dans les lieux de vie des vaches (couchage, alimentation, aire d'exercice, traite...), contient




d'autant plus de mauvais microbes citons les Butyriques, les Coliformes, E. coli, les Salmonelles, que
les aliments consommeés par les vaches sont mal conservés et degradé.

Ces microbes de bouse passent dans le lait directement quand le faisceau trayeur tombe sur un milieu
de traite souillée, et indirectement, par I'intermédiaire des trayons mal nettoyés (Claude et Champagne,
1998). La maitrise de ces microbes passe par de bonnes pratiques dans la conduite des chantiers de
récolte des aliments et dans la conduite du batiment pour obtenir des animaux, des abreuvoirs, des

lieux de traite propres (Dillon et Berthir, 1997).

Grille de notation de la propreté des bovins
Classe de propreté Flanc

Arriére

A:« Propre »
Absence de salissures sur I'animal ou
salissures a I'état de traces

B : « Peu sale »
Zones de salissures s'étendant sur la
moitié inférieure de la cuisse et sur
le bas du ventre et du sternum

C:« Sale»
Zones de salissures s'étendant du
haut de la cuisse (trechanter)
jusqu'a I'avant du sternum

D:« Tréssale»

Zones de salissures s'étendant de la
fesse (hanche) jusqu’a la pointe de
I'épaule, Les salissures remontent

sur le coté jusqu’en haut du flanc et

forment une croute épaisse

Figure 01: Evaluation de la propreté des vaches dans la ferme.
3) Microorganismes utiles :
Elle fait partie de la flore normale du lait et se caractérise par son aptitude a fermenter le lactose avec
production d'acide lactique et donc, abaissement du pH. Les ferments lactiques laitiers constituent un
groupe diversifié de bactéries qui ont néanmoins un certain nombre de caractéristiques communes :
elles sont a Gram positifs, catalase négatifs, anaérobies facultatifs ou micro-aérophiles et hétérotrophes

(Claude et Champagne, 1998). L'ensemble de ces caractéres précieux permet aux bactéries lactiques un




développement plus rapide que les espéces considérées comme nuisibles (SaiedKourdar et
Boudabbous, 1994).

Trés peu d'especes résistent a la pasteurisation basse (63°C pendant 30 mn). Elles produisent des
substances inhibitrices et antibiotiques telles que la nisine, la « diplococcine », et « l'acidophine » qui
sélectionnent les bactéries non lactiques au profil des bactéries lactiques.
Parmi les bactéries lactiques ayant comme habitat le lait, nous avons le genre Streptococcus,
Lactobacillus, Enterococcus, Leuconostoc et Aerococcus (Luquet et Carrieu, 2005).

4) Microorganismes contaminants :
Elle est composeée de la flore pathogene et de la flore d'altération.

4.1 Flore pathogéne :
Elle fait partie de la flore contaminant du lait. Les bactéries pathogenes pour I'hnomme peuvent étre
présentes dans le lait cru, ou dans les produits laitiers qui en dérivent. Elles sont capables de provoquer
des malaises chez les personnes qui consomment ces produits (Vignola, 2002). Les bactéries les plus
importantes de cette flore pathogene sont le plus souvent mésophiles et les principaux
microorganismes pathogénes associés aux produits laitiers sont :
Salmonella, Staphylococcus aureus, Clostridium botulinum, Clostridium perfringens, Bacillus cereus,
Yersinia enterocolitica, Listeria monocytogenes, Escherichia coli, Campylobacterjejuni, Shigellasonei
et certaines moisissures (Benhedane, Bachtarzi, 2012 ; Euzeby, 2003 et Thieulon, 2005).

4.2 Flore d'altération :
Incluse dans la flore contaminant, la flore d'altération causera des défauts sensoriels de godQt, d'arémes,
d'apparence ou de texture et réduira la vie des produits. Parfois, certains microorganismes nuisibles
peuvent aussi étre pathogenes. L'un n'exclut pas l'autre.
Les principaux genres identifiés comme flore d'altération sont :
Pseudomonas sp, Proteussp, les coliformes soit principalement les genres : Escherichia et
Enterobacter, les sporulées telles que Bacillus sp, clostridium sp et certaines levures et moisissures
(Richard, 1990).

Tableau 2: Germes contaminant le lait cru (Jakob et al. 2009)

Sources de contamination Psychrotrophes
Germes Gram positif
Germes sporulés Terre, poussiére, foin (trés répandu) Certaines espéces
aérobies
Germes sporulés  [silage, fourrage vert en fermentation, Non
anaérobies boue
(Clostridies)
Entérocoques Feces, résidus de lait Non
Staphylocoques Peau, mugueuses Non




Microcoques

Peau, résidus de lait

Certaines espéces

Bactériespropénoiques | Peau, résidus de lait, fourrage vert Non
en fermentation, ensilage
Bactéries Plantes, ensilages, résidus de lait, Non
lactiques muqueuses
Bactéries Peau, sol Certaines espéces
corynéformes

Germes Gram negatifs

Coli bactéries (E. coli) Feces, eaux usées Non
Entérobactéries Plantes, féces, eaux usées Certaines espéces
Pseudomonas Eau, sol (tres répandu) Qui
Alcaligenes, Eau, sol (tres répandu) Oui
Flavobacterium,etc...
Levures Sol, plantes, résidus de lait (tres Oui

répandues)

Tableau 03 : Les principales contaminations du lait (Michel, Hauwuy et al, 2001).

Etapes Dangers Causes
Contamination fécale : Transmission par les mains du trayeur,
E. coli, Salmonella, Clostridium contamination par 1’animal lors de la
traitepar la queue et les éclaboussures
quand le seau est laissé pres des animaux
Ferme
Contamination par les germes de
I’environnement : flore Lait laissé a I’air libre durant la traite
psychotrope (Listeria, Pseudomonas) et
des Entérobactéries,levures et
MOisissures
Multiplication des bactéries sur Nettoyage et désinfection inefficaces du
le matériel de traite matériel et/ou mauvais séchage
ontamination par des bactéries pathogénes |Animaux porteurs sains : Mycobacterium,
: Staphylococcus aureus, Steptococcus Brucella Animaux atteints de mammite :
,Listeria, Mycobacteriumtuberculosis, Staphylococcus, E coli Homme :
Mycobacteriumbovis, Brucella, E.coli. Staphylococcus , Streptococcus
Environnement : Listeria
Contamination par des résidus Chimiques Non-respect du temps d’attente des
spécialités vetérinaires
Inhibition de la fermentation lactique : Collecte du lait des animaux traités
problemes de transformation du lait pardes antibiotiques
Accroissement des flores microbiennes Temps de transport trop long, a des
Transports températures trop élevées
Contamination par le matériel Nettoyage et désinfection inefficaces du
matériel et/ou mauvais séchage
Nettoyage et désinfection inefficaces du
Contamination croisée Matériel Absence ou mauvaise qualité
Centre contr6le de la qualité des laits avant mélange
de collecte Contamination Humaine Contact mains lait lors des




Prélevements
Contamination par des germes de Utilisation de 1’eau contaminée pour le
I’environnement nettoyage du matériel
Développement de flore psychrotrophe: Température des tanks réfrigerés mal
synthése d’enzymes protéolytiques régulée et durée de stockage trop longue
thermostables
Développement de flore coliforme Absence de réfrigération
Lipolyse Remplissage manuel des tanks par le haut
Contamination croisee Absence ou mauvaise qualité de controle
de la qualité des laits avant Transformation
Laiterie Ré-contamination par des germes de Mauvaise hygiene du conditionnement
I’environnement
Persistance des microorganismes Absence de traitements thermiques, ou
traitements mal réalisés : non-respect

5. Principales activités des microorganismes dans le lait :

Les activités métaboliques des microorganismes présents dans le lait peuvent avoir des effets positifs
ou négatifs sur lI'apparence, I'odeur, la consistance ou la texture et le goQt des produits laitiers. Parmi
ces activités on peut citer I'acidification, la protéolyse, la lipolyse, la production de gaz (Richard,
1990).

5.1 L'acidification :

Les bactéries lactiques font partie de ce groupe. Généralement, le glucose provenant de cette hydrolyse
sera fermenté pour produire des composés acides, du CO, dans certains cas ou de I’alcool. Cette
production de composés acides va amener un abaissement du pH du produit se caractérisant par des
odeurs et gotts surs. L’acidification du lait est un bon indice pour évaluer la qualité microbiologique et
le respect de la chaine de froid du lait cru.

C’est pour cette raison que 1’industrie laitiere évaluera le pH ou I’acidité titrable du lait a la réception
comme indice de la qualité microbiologique de cette matiere premiere (Hylan et al. 1984).

5.2 La protéolyse :

C’est la dégradation des protéines du lait avec formation de peptides, dont certains donnent des
mauvais godts aux produits laitiers.

5.3 La lipolyse :

C’est la libération d'acides gras a partir des triglycérides du lait, entrainant un goQt de rance.

Les produits laitiers a haute teneur en matiére grasse sont plus sensibles a la dégradation par les
microorganismes lipolytiques. Dans ’industrie laitiere, on tente d’éliminer ces microorganismes, qui
sont souvent également responsables des activités protéolytiques.lls sont fréquemment psychotropes et

thermo duriques.




Dans des conditions non contrdlées, les principaux effets de cette dégradation sont 1’apparition de
fortes odeurs et de golt rance causés par des microorganismes contaminants du lait cru (Fox et al.
1987).

5.4 La production de gaz :

Certaines bactéries (hétéro fermentaires, bactéries telluriques) au cours de leur croissance produisent
des gaz. Dans le cas de certains fromages on peut assister & I'apparition d'un défaut d'aspect, di a la
production de gaz, associé ou non a un defaut de godt.

Enfin, certains microorganismes ne semblent pas présenter les inconvénients cités plus haut. Leur
présence en grand nombre dans le lait est toutefois I'indication d'une mauvaise hygiéne générale au
stade de la production du lait. Ces microorganismes peuvent étre considérés comme « indicateurs »
d'une hygiéne défectueuse (Hauwuy et al. 2001).

5.5 Production d’alcool :

Les levures, microorganismes responsables de la production d’alcool, transforment le lactose du lait en
alcool. La principale conséquence est I’apparition d’une odeur levure ou alcoolisée, souvent associée a
la biére ou au pain (Alais, 1984).

La présence d’odeur ou de goiit d’alcool dans le lait cru indice de mauvaises pratiques d’hygiéne a la
ferme, principalement en regard de la qualité de I’air. On peut soupgonner un taux de poussiére trop
¢levé ou d’ouverture prolongé des portes et des fenétres (Alais, 1984). A titre d’exemple de conditions
controlées, on peut mentionner 1’activité des levures dans la fabrication du kéfir.

Par contre, la présence d’une odeur levurée, de biére, de pain ou de renfermé dans un lait cru témoigne
d’une contamination non contrdlée par des levures (Alais, 1984).

5.6 Production de polysaccharides ou de polypeptides:

Certains microorganismes utilisent les sucres ou les protéines du lait pour construire des molécules
plus grosses et plus longues appelées respectivement polysaccharides ou polypeptides. On dira de ces
microbes qu’ils sont filants, limoneux, texturants ou épaississants (Kuzdzal et Mocqout, 1960).

Selon les auteurs, les termes utilisés pour caractériser les bactéries responsables de cette production
varient : poisseuses ou englues, collants, limoneuses, gluantes, épaississantes, texturants, ou
visqueuses. Comme la plupart de ces microorganismes sont mésophiles, la présence de ce probléeme
dans les produits laitiers est souvent un indice du bris de la chaine de froid ou d’un non-respectdes
regles d’hygiéne et de salubrité (Kuzdzal et Mocqout, 1960).

A titre d’exemple de conditions non controlées, on peut penser a ’apparition de longs filaments
gluants ou de grumeaux dans les laits qui ont dépasse leur date de péremption ou dans des laits crus de
mauvaise qualité microbiologique. Mentionnons aussi la possible formation d’une pellicule graisseuse

a la surface des fromages (Kuzdzad et Mocqout, 1960).
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6. Altération du lait:

Suivant le degré de dégradation des constituants du lait sous I'effet des microorganismes, on distingue
quatre états bactériologiques du lait.

6.1 Phase de latence (bactériostatique):

Du fait des substances antibactériennes du lait et des bactériocines produits par les bactéries lactiques,
les autres germes tendent a stagner ou a régresser. C'est une phase d'adaptation. Le lait peut alors se
conserver pendant longtemps sous réfrigération. Toutefois, cette durée est réduite considérablement a
une température élevée (Petransxiene et Lapied, 1981).

6.2 Phase d'acidification:

Durant cette phase, I'acidité ionique diminue et le degré Dornic augmente. La fermentation du lactose
par les especes du groupe lactique principalement, aboutit a la production d'acide lactique.

Les streptocoques sont les premiers germes acidifiants intervenant par abaissement du pH et par
augmentation de l'acidité, puis viennent les lactobacilles acidophiles qui, en proliférant, abaissent
davantage le pH et entravent la croissance d'autres germes. Cette phase se poursuit jusqu' a la
coagulation du lait par acidification (maximum pH 4,6) (Petransxiene et Lapied, 1981).

6.3 Phase de neutralisation:

Les levures acidophiles jouent un role désacidifiant. Leur prolifération dans le lait, éléve sensiblement
le pH et entraine la production d'alcool. C’est la phase de neutralisation. Elle correspond a une reprise
d'activité des germes de putréfaction. Ce stade est a éviter si l'on veut conserver les qualités
hygiéniques et marchandes du produit (Dieng, 2001).

6.4 Phase d'alcalinisation:

Elle est également dite de putréfaction et se traduit par une production d'hydrogéne sulfuré, indice de
dégradation systématique du lait, car il affecte aussi bien les caractéres hygiéniques qu'organoleptiques
(Petransxiene et Lapied, 1981).

7. Hygiene de la traite:

Le lait est une denrée fragile dont le devenir industriel (lait en nature, beurre, fromage) dépend de sa
qualité. La production d’un lait de qualité n’exige ni des installations colteuses dans la ferme, ni des
transformations ruineuses dans le systéme commercial et industriel; il faut surtout un suivi rigoureux et
permanent des bonnes pratiques d’hygiéne tout le long du circuit de sa production notamment a la
traite (Crapelet et Thibier, 1973).

7.1 Trayeur:

Bon état de santé: pour éviter la pollution du lait et la contagion de certaines maladies (tuberculose) a
la vache.

Propreté: le vacher, avant de commencer a traire, doit se laver soigneusement les mains et les essuyer

avec un linge propre.
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Tenue: le trayeur doit étre habillé proprement et simplement. La meilleure tenue est le bleu de
mécanicien; le trayeur doit mettre un tablier blanc toujours propre et une calotte blanche cachant ses
cheveux (Crapelet et Thibier, 1973).

7.2 Animal:

Propreté générale: elle sera obtenue par une litiere correcte, si nécessaire un pansage journalier évitant
la présence de souillures voire de plaques d’excréments.

Propreté de la mamelle: elle sera acquise par le passage sur le pis d’un linge propre trempé de solution
Iégérement antiseptique tiéde; cette derniére devra étre renouvelée aussi souvent que nécessaire pour
rester propre et remplir son rdle.

Pour la traite en étable, la queue devra €tre attachée; pour éviter qu’elle ne souille le lait.

Santé: on détectera précocement et systématiqguement les maladies particulierement dangereuses:

tuberculose, mammites (Crapelet et Thibier, 1973).

Poussieres
d’aliments

Chute du
Faisceau
trayeur

Figure 02 : Risque de contamination du lait pendant la traite.
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Tableau 04: Tableau récapitulatif des regles pratiques d’hygiéne de traite (Charron, 1986).

Recommandé

Recommandé

A éviter

Lavage des
mamelles

Lavette individuelle
pour le lavage et
I’essuyage.

Douchette et essuyage
avec des serviettes
individuelles de papier.

Une méme lavette pour
plusieurs vaches.
Mamelles dégoulinantes a
la pose des gobelets.
Suppression du lavage

Elimination des
premiers jets

Dans un récipient.

Au sol en salle de
traite.

Sur les mains. Au sol en
étable entravée.

Pose des gobelets
Immédiatement
aprés le lavage

Pas d’entrée d’air.

Attente prolongée apres
le lavage.

Entrée d’air importante.

Ordre de traite

Traite en dernier des
vaches infectées (cas
cliniqgue, CMT ou
taux cellulaires
élevés).

Un ou deux faisceaux
supplémentaires en
salle de traite pour les
vaches infectées.

Absence totale de
précaution.

Fin de traite

Egouttage bref sans
entrée d’air.Dépose
des gobelets par
gravité apres
coupure du vide.

Suppression complété
de I’égouttage.
Utilisation de systemes
de décrochage
automatique
fonctionnant bien.

Egouttage long, avec
entrée d’air. Dépose par
arrachage avec entrée
d’air Longue sur traite.

Désinfection des
trayons

Systématiquement
apres chaque traite
apres trempage.

systemes de
pulvérisation.

Utilisation de certains Pas
de désinfection ou
désinfection mal faite et
intermittente.

Autres

Traite en douceur
Pas de modifications
brutales de la routine
Coups, bruits, chocs

élec....

Modifications brutales de
la routine.
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Chapitre 02 : Les mammites.

Définition :

Une mammite est I’inflammation d’un ou plusieurs quartiers de la mamelle. C’est la réaction de
défense contre une agression locale de la mamelle, la plupart du temps d’origine infectieuse
(ARGENTE et al 2005, FABRE et al 1997).

1. Etiologie :

La grande majorité des mammites sont d’origine infectieuse. Cependant on note [I’existence de
mammites d’origine traumatique, physique ou chimique.

L’infection de la mamelle par voie exogene est de loin la plus fréquente, bien que des infections par
voie endogene soient décrites, notamment par des mycoplasmes. Il faut noter aussi I’excrétion
possible de micro-organismes dans le lait sans qu’il n’y ait de signes cliniques de mammite associes,
par exemple lors de tuberculose, para-tuberculose, salmonellose, listériose et brucellose.

La plupart des infections sont d’origine bactérienne. Les mammites mycosiques sont rares.
Généralement une seule espéce bactérienne est en cause, plus rarement I’association de deux especes
est possible. On considére d’ailleurs que la présence de plus de deux germes dans un lait de mammite
signe une contamination du prélévement.

Traditionnellement on classe les espéces bactériennes responsables de mammites en deux groupes.

Les especes pathogenes majeures sont potentiellement responsables de mammites cliniques et
regroupent les streptocoques (Streptococcus uberis, Str. dysgalactiaesubsp.dysgalactiael, Str.
agalactiae), les entérocoques (Enterococcusfaecalis...), les staphylocoques a coagulase positive (CPS)
(Staphylococcus aureus subsp. aureus2), ainsi que les entérobactéries (Escherichia coli,
Klebsiellapneumoniaesubsp. pneumoniae3, Enterobacteraerogenes...).

Ces trois familles de germes sont responsables de la majorité des mammites cliniques (ARGENTE et
al 2005, FABRE et al 1997).

2. Pathogenie :

2.1 Pénétration des germes dans la mamelle

Hormis le cas des mammites d’origine hématogéne (mammite brucellique ou tuberculeuse), les
germes pathogenes pénetrent dans la glande par le canal du trayon.

Le canal du trayon constitue la premiére barriere contre la pénétration des germes.

Le sphincter a sa base maintient le canal fermé entre les traites. Ensuite la muqueuse du canal est
tapissée de cellules kératinisées possedant des propriétés bactériostatiques. Ces cellules des quament
régulierement, ce qui contribue a 1’élimination des germes dans le lait en début de traite. Ainsi pour

que les germes pénetrent, il faut d’abord que le sphincter soit ouvert.
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L’ouverture du sphincter étant maximale a la fin de la traite, c’est lors de la traite et dans la demi-
heure suivant la traite qu’a licu la majorité des infections. De méme le canal du trayon voit son
diamétre augmenter au vélage et au tarissement, d’ou une sensibilité accrue des vaches aux infections
pendant ces périodes (BERTHELOT X., LEBRET P., PETIT C. (1987)).

Le franchissement du canal peut avoir lieu selon trois grandes modalités :

Soit par le phénomene d’impact lors de la traite mécanique : une entrée d’air intempestive au niveau
d’un manchon trayeur provoque une baisse du niveau de vide dans la griffe, et le reflux de lait de la
griffe vers les autres manchons trayeurs ou le niveau de vide est plus éleve. Ce lait va alors déposer
des germes au niveau des trayons sains.

Soit par la multiplication de germes présents sur le trayon entre les traites : ces germes profitent de la
fermeture différée du sphincter pour pénétrer dans le canal. Toute lésion du trayon (verrue, blessure,
gercure) favorise la multiplication des germes et par conséquent la fréquence des infections.

Soit par I’introduction directe dans le sinus lactifére de germes lors de traitements intra mammaires

mal conduits ou de tout sondage du canal du trayon (d’aprés BARONE 1978).

Coupe d'un trayon
TRAYON ABIME TRAYON SAIN

- Dassinel

destruction de
la kératine

Iésions dues
aux gobelets

sinus du trayon
plaies, gergures,

crevasses, verrues
hématomes —

éversion,

sphincter mou canal du trayon

Figure 03 : Coupe longitudinale de I’extrémité du trayon chez la vache (d’aprés BARONE 1978)
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Face aux infections : deux lignes de défense
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Figure 04: les principes de la défense du trayon.

3.Classification clinique des mammites :

3.1 Mammite clinique :

La définition d’une mammite clinique est la présence des symptomes fonctionnels, c'est-a-dire une
modification de la sécrétion de la glande. La quantité et I’aspect du lait changent, reflétant une
perturbation des fonctions de sécrétion et filtration (BILLON P., MENARD J-L., BERNY F.,,
VAUDIN V. (2001)).

En plus de ces symptdmes fonctionnels, on peut observer des symptomes locaux classiques de
I’inflammation : rougeur, tuméfaction, chaleur et douleur de la mamelle ou du quartier atteint. On parle
alors de mammite aigué. Lors de mammite chronique, le quartier s’atrophie et se sclérose.

Enfin parfois on observe des symptdmes généraux liés & une intoxication. lls se traduisent par une
altération de 1’état général (abattement, anorexie, hyperthermie, rumination, déshydratation, troubles
locomoteurs...). On parle alors de mammite suraigué.

Nous allons maintenant évoquer les différents types de mammites cliniques rencontrés (BILLON P.,
MENARD J-L., BERNY F., VAUDIN V. (2001)).

3.2 Mammite sub-clinique :

Elle est par définition asymptomatique : la sécrétion parait macroscopiquement normale méme en
début de traite, les signes locaux et généraux sont absents. Seul I’examen du lait au laboratoire permet
de mettre en évidence des modifications chimiques (baisse dutaux de caséines et de lactose,
augmentation du taux de chlorures), bactériologiques (présence de germes) et surtout cellulaire du lait,
en I’occurrence augmentation des cellules somatiques du lait (surtout les polynucléaires neutrophiles).

Les germes en causes sont essentiellement a Gram positif (staphylocoques et streptocoques).
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Les mammites sub-cliniques, beaucoup plus fréquentes que les mammites cliniques, sont insidieuses et
responsables de pertes économiques importantes par une baisse de la production laitiere et une
augmentation des comptages cellulaires du troupeau (BILLON P., MENARD J-L., BERNY F.,

VAUDIN V. (2001)).

Tableau 05 : Germes responsables de mammites et leur réservoir primaire (modifié d’aprés QUINN et al

1994)
genre especes Réservoirs
. mamelle
agalactiae iy
i cavité buccale,
dysgalactiae .
Streptococcus bovi geénitale
ovis S
. Tube digestif,
uberis .
vagin peau
faecalis X
Enterococcus fae0i Feéces, peau
aecium
X S. aureus Peau, trayon,
Staphylocoques a ; .
coagulase + S. mterr_nedlus muqueuses,
Germes S. hyicus homme
pathogénes Escherichia coli .
: . L . Feces
majeurs Entérobactéries Klebsiella litire
pneumoniae
s Arcanobacterium Bovins, peau,
Anaérobies
pyogenes mugueuses
Pseudomonas Pseudo_m onas Sol, feces, eau
aeruginosa
Mycoplasma M. bovis Bovins
ycop M. bovigenitalium
Mycobacterium
Autres bovis Bovins
Nocardia asteroides Environnement
Bacillus cereus
S. capitis
S. chromogenes
S. cohnii
S. epidermidis
Germes ; i .
' Staphylocoques a S. haemol_yt.lcus Bovins ou homme
pathogénes coagulase - S. hominis
mineurs S. saprophyticus
S. sciuri
S. warneri
S. xylosus
Corynébactéries Corynebaptenum Bovins
bovis
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Influences sur la santé mammaire des vaches laitieres
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Figure 05:’agent pathogene en cas des mammites.

4. Diagnostic :

4.1 Diagnostic individuel :

4.1.1 Diagnostic clinique :

La détection précoce des mammites passe par la détection des symptémes fonctionnels, avant
I’apparition de symptomes locaux. On cherche donc a mettre en évidence la présence de grumeaux
dans le lait. Le moyen le plus efficace est 1’épreuve du bol de traite :

Lors de la préparation de la mamelle a la traite, les premiers jets de lait de chaque quartier sont
recueillis dans un bol a fond noir et rugueux, avant la mise en place des gobelets trayeurs.
Malheureusement de nos jours encore 1’épreuve du bol de traite n’est pas réalisée systématiquement
sur tous les quartiers dans de nombreux élevages (MIALOT J-P. (1983)).

4.1.2 Diagnostic expérimental :

Le diagnostic des mammites sub-cliniques nécessite la mise en évidence d’une augmentation du taux
cellulaire du lait (MIALOT J-P. (1983)).

4.1.2.1Technique directe de numération cellulaire

Ces techniques automatisées sont appliquées mensuellement sur le lait de mélange des quatre quartiers
de chaque vache, dans les élevages adhérents au contr6le laitier.

L’appareil de mesure le plus répandu dans les laboratoires est le Fossomatic (méthode fluoro-

optoélectronique) et ses derives. Le principe consiste a compter les noyaux des cellules du lait rendus
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a)

b)

fluorescents par coloration au bromure d’éthidium (agent intercalant de I’ADN). Le lait est disposé sur
un disque. La fluorescence est émise par les cellules apres excitation a une longueur d’onde spécifique
du bromure d’éthidium(400-530 nm) (LERAY 1999).

Le nombre de cellules est sujet a des variations physiologiques selon le stade de lactation, la race et le
rang de lactation (LE PAGE 1999). On prend donc en compte plusieurs comptages par vache pour une
lactation (SERIEYS 1985):

Si tous les comptages cellulaires individuels (CCI) sont inférieurs a 300 000 cellules par millilitre, la
vache est considérée comme saine.

Si deux CCI sont supérieurs a 800 000 cellules par millilitre, la vache est considérée comme infectée
durablement.

dans tous les autres cas, elle est considérée comme douteuse.

Notons que I’on peut aussi mesurer le taux cellulaire du lait de chaque quartier individuellement, ce
qui sera réalisé dans notre étude, avec pour but d’estimer la guérison du quartier, ou de détecter les
quartiers probablement infectés.

4.1.2.2 Technique indirecte de numeération cellulaire :

Le « Californian mastitis test » (CMT) ou test auTeepol :

C’est une méthode semi-quantitative qui peut étre appliquée par 1’éleveur directement en salle de
traite.

Pendant la préparation de la mamelle a la traite, aprés lavage, essuyage du trayon et élimination des
premiers jets, 2ml de lait de chaque quartier sont tirés dans une coupelle correspondant a chaque
quartier, puis mélangés avec 2ml de Teepol (alkyl-aryl-sulfonatede Na)

a 10%o, un détergent qui va provoquer la lyse des cellules du lait. On agite doucement pour mélanger
pendant quelques secondes avant d’observer la consistance du mélange.

En lisant les membranes cellulaires, le détergent libére I’ADN des cellules qui forme .Alors un gel
dont la viscosité est proportionnelle au nombre de cellules dans le lait.

Mesure de la conductivité électrique du lait :

Lors de mammite, la concentration du lait en éléments filtrés, notamment en ions CI- etNa+,
augmente. 1l en résulte une brusque augmentation de la conductivité électrique du lait.

Mais en comparant cette methode de détection des mammites sur le lait des quatre quartiers avec les
autres pratiques de détection des mammites, on se rend compte que celle-ci manque a la fois de
sensibilité et de spécificité (BILLON et al 2001). Par contre la valeur prédictive positive augmente si

I’on passe a I’échelle du quartier.
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5. Traitement :

5.1 Antibiotiques:

5.1.1 Plans de traitement d'antibiothérapie :

Le plan de traitement proposé par le vétérinaire praticien se base sur le modele épidémiologique du
troupeau établi a partir des documents de I'élevage et d'un sondage bactériologique. 1l permet de
choisir l'antibiotique a privilégier en premiere intention, excepte pour les mammites cliniques
accompagnees de signes généraux ou la gravite de la situation autorise I'utilisation d'antibiothérapie
large spectre en premiére intention quel que soit le modéle épidémiologique du troupeau.

Le traitement des mammites cliniques accompagnées de signes généraux débute par la gestion du choc
via la fluidotherapie, la correction des troubles électrolytiques éventuels et I'administration d'un anti-
inflammatoire (AINS de préférence). Le traitement antibiotique se fait par voie diathésique (= intra-
mammaire) avec un spectre large Gram — et Gram +, et générale pour lutter contre les infections
secondaires a la bactériemie.

Les mammites cliniques avec signes généraux nécessitent un traitement de premiére intention le plus
efficace possible afin d'éviter I'évolution vers la septicéemie et la mort de I'animal.

Pour l'antibiotique par voie diathésique, Bosquet et al. 2013 recommandent une association large
spectre Gram + et Gram — de type P-lactamine — aminoside, amoxicilline — acide clavulaniqueou
batracien — néomycine. Le traitement par voie générale cible les Gram — afin de lutter contre les
conséquences de la bactériémie avec des fluoroquinolones, du sulfamide — trimethoprime , des
aminosides ou de la colistine (Bosquet et al., 2013).

Suojala et al.,(2010) ne recommandent pas l'utilisation de I'enrofloxacine sur les mammites cliniques
aigues a E. coli. Dans leur étude, le recours a de I'enrofloxacine en plus d'un traitement & base de
ketoprofene (AINS), ne modifiait pas significativement le taux de guérison et de survie.

Lago et al.(2011a et 2001b) recommandent l'utilisation d'antibiotiques cibles en cas de mammites
cliniques de grade 1 a 2dues a des bactéries Gram + et un traitement symptomatique seul pour les
mammites dues & des bactéries Gram -.

Dans leur étude sur 422 vaches nord-américaines, ils montraient que le choix d'une antibiothérapie
ciblée n'induisait aucune différence en termes de réussite du traitement a court et long terme : la
guérison clinique et bactériologique, I'apparition d'une nouvelle infection intra-mammaire, le risque
d'échec du traitement dans les 21 jours, la production laitiére, le taux de survie, etc. L'utilisation de
I'antibiothérapie ciblée a permis a Lago et al. (2011 a et b) de diminuer de moitié leur consommation
d'antibiotiques intra-mammaires.

Les mammites cliniques non accompagnées de signes généraux sont souvent des infections récentes et

de localisation parenchymateuse superficielle.
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Recommandent I’utilisation de la voie diathelique en premiére intention. La voie générale est justifiée
seulement lors de congestion importante du quartier, qui restreint la bonne diffusion de I'antibiotique
intra mammaire ou lors de mammite sub-clinique précédemment détectée qui devient clinique.

Le choix des antibiotiques se fait sur la base du modéle épidémiologique et des bactéries suspectées
Lorsque les bactéries Gram — sont majoritairement suspectées, privilégient les associations
d'antibiotiques pour obtenir un large spectre d'action telle I'association batracien - néomycines. Le
choix d'antibiotiques est le méme lorsque le modéle épidémiologique est mixte ou indéterminé.

En cas de suspicion principale de bactéries Gram +, les antibiotiques sont cibles avec un spectre

d'action principalement Gram +.

5.2 Comment traiter?
Pour étre efficace, ce traitement doit étre précoce et d'emblée bien mené: voie dadministration

correcte, produit actif, posologie et durée d'application suffisantes.

e Agir vite:

Plus rapidement la mammite est traitée, plus facile et plus compléte est sa guérison La détection des
mammites a leur début est aisément réalisée par l'inspection des premiers jets avant de brancher la
griffe de la machine a traire.

e Par voie intra mammaire:

C'est encore la voie de choix pour le traitement de la tres grande majorité des mammites

cliniques. On administre des pommades d'antibiotiques dans le quartier malade.

e Agir avec le bon antibiotique:

Pour cela on réalisera I'antibiogramme pour choisir les bons antibiotiques. En regle générale, il faut

éviter les spécialités contenant plus de deux antibiotiques Dans tous les cas ne faut jamais sous doser,

et employer la dose indiquée.

e Agir longtemps: Il faut un traitement soutenu, une administration matin et soir, et suffisamment

long, trois jours minimum de traitement.

e Agir avec une hygiene correcte:

Toute administration dans un quartier doit étre précédée par an nettoyage et une désinfection

de bout du trayon a I'alcool a 70°.

L'Absence de ces mesures, comme l'usage d'une sonde non stérilisée, peut entrainer l'injection de

germes trés hauts dans la glande et donc faire plus de mal que de bien pour elle (Rainard ,1979).
e Respecter les délais d'attente :

Ils sont indiqués sur l'ordonnance vétérinaire et rappelés sur les boites de médicaments, pour

livrer le lait a la laiterie.
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5.3Remarque:

Un nombre élevé de traitements ne pourra jamais remplacer un plan de prévention bien adapté : un bon
fonctionnement de la machine a traire, hygiene et technique de traite correctes, bonnes conditions de
logement, trempage des trayons, éviterons a élevage beaucoup de problémes (Rainard ,1979).

Chapitre 03 :

L’antibiorésistance chez les staphylococcus aureus.
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1. Définition :

Les antibiotiques sont des substances naturelles produites par certains micro-organismes ; elles sont actives
sur d'autres bactéries. Aujourd'hui, les antibiotiques sont produits par synthése chimique.
L'antibiorésistance est la capacité d'une bactérie a résister a I'action d'un antibiotique.

Les cibles des antibiotiques sont nombreuses ; citons les principales :

La paroi de la bactérie: la pénicilline, par exemple, agit sur celle-ci;

le noyau (et son ADN) ;

Une enzyme produite par la bactérie et qui est nécessaire a son développement.

Les antibiotiques agissent sur la bactérie suivant deux modes : ils peuvent la tuer (effet bactéricide) ou
bloquer plus ou moins longtemps sa multiplication (effet bactériostatique), ce qui aboutit au méme résultat
car, par la suite, le systeme immunitaire prend le relais en phagocytant les bactéries.

L'antibiotique sert alors uniquement a empécher le systeme immunitaire d'étre submergé (cf. Défenses
de la mamelle) (Bosquet et al. 2013) .

2. La résistance aux antibiotiques :

Elle est soit :

2.1 naturelle :
- lorsque toutes les bactéries d'une méme espece ne posseédent pas dans leur structure la cible que
I'antibiotique devra atteindre pour la détruire, I'espéce bactérienne sera naturellement résistante a cet
antibiotique. Par exemple, certains germes proches des bactéries ne possédent pas de paroi. lls sont
naturellement résistants a la pénicilline dont la cible est la paroi bactérienne. C'est ainsi le cas des
mycoplasmes,

- lorsque Il'antibiotique ne peut pas pénétrer dans la bactérie et que la cible a atteindre est interne, par
exemple I'ADN du noyau,

- lorsque la bactérie posséde une enzyme capable de détruire I'antibiotique. 50 % des souches de
Staphylococcus aureus possedent une enzyme appelée pénicillinase capable de rendre la pénicilline
inactive (Puyt et al. 2013).

2.2 Acquise:

Lorsqu’elle est codée par un geéne de résistance appartenant au génome du germe (ADN du noyau).
Quand les bactéries se multiplient, elles se transmettent ces genes de résistance. On parle alors de
transmission verticale. Le passage des genes de résistance d'une bactérie a l'autre ne se produit pas
uniquement lors de la multiplication des bactéries. 1l peut avoir lieu d'une bactérie a une autre de la méme

espece, voire méme lorsque les bactéries appartiennent a des especes tres differentes, qu'elles soient
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pathogénes ou non. Les bactéries non pathogénes de la flore intestinale peuvent acquérir des genes de

résistance. La transmission est dite horizontale (Puyt et al. 2013).

Exemple de transmission horizontale : un colibacille peut transmettre son gene de résistance a un autre
colibacille ou a un staphylocoque. Ce phénoméne se realise grace a des éléments mobiles (plasmides,
transposons, intégrons).

Ces échanges seront d'autant plus fréquents qu'un grand nombre de bactéries différentes sont en contact.
Des milieux comme le milieu intestinal, colonisés par de nombreuses especes de germes, favorisent ces
échanges de génes de résistance intra et inter-especes.

Le lait, normalement stérile dans la mamelle, n'est colonisé, lorsqu'il est infecté, que par une, voire deux
souches pathogénes : ce n'est par conséquent pas un milieu tres favorable a l'acquisition de génes de
résistance.

La sélection de souches résistantes aux antibiotiques chez les bactéries n'est pas un phénomene nouveau. Il
est apparu tres rapidement apres le début de l'utilisation du premier antibiotique (la pénicilline).

Le mécanisme de résistance (gene de résistance) préexistait au sein de la population bactérienne. C'est
I'utilisation importante de I'antibiotique qui a sélectionné les bactéries

Possédant ces mécanismes. L'utilisation irraisonnée et importante d'antibiotiques, en détruisant les souches
non résistantes, favorise la sélection et le développement des souches résistantes. Ce phénomene est encore
aggraveé lorsque I'on intervient tardivement, que l'on utilise des doses d'antibiotiques insuffisantes ou que
I'on arréte trop tot le traitement. De plus, certaines souches ont acquis une résistance a de nombreux

antibiotiques, ce sont les souches multi résistantes (Puyt et al., 2013).

3. Resistance aux antibiotiques des S. aureus

La résistance bactérienne aux antibiotiques ou antibiorésistance est un phénomeéne de portée
universelle, il n’a cessé d’augmenter de maniere progressive au cours de ces dernieres années. Ce
probléme de santé publique touche a la fois la santé animale et la santé humaine (Faye, 2005). La
diffusion d’un grand nombre de bactéries pathogenes résistantes a plusieurs antimicrobiens a été
reconnue par 1’Organisation mondiale de la santé animale (OIE), 1’Organisation des Nations Unies
pour I’alimentation et I’agriculture (FAO) et I’Organisation mondiale de la sant¢ (OMS) comme un
probleme sérieux en raison de la fréquence avec laquelle de nouveaux phénotypes de résistance
apparaissent parmi les agents pathogénes et méme chez les microorganismes commensaux (OIE,
2008).

L’histoire des résistances bactériennes commence avec 1’utilisation des sulfamides dans les années 30.
Les streptocoques résistants émergerent et compliquerent le traitement. Plus tard, dans la premiére

année d’utilisation de la pénicilline, la résistance de certaines souches bactériennes apparait, détruisant
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la molécule par une pénicillinase. D’abord découverte chez Escherichia coli (Sanders, 1999), une
enzyme ayant les mémes propriétes était retrouvée peu aprés dans d’autres espéces, notamment chez
les staphylocoques coagulase positifs. L’augmentation des staphylocoques résistants a la pénicilline
s’accrut dramatiquement en quatre ans : 14 % en 1944 et 59 % en 1948 (Levy, 1984 ; Leclercq,
1999).

4. Méthodes pour limiter les antibiorésistances :

Afin de lutter contre I'antibioresistance, il faut limiter le contact entre des antibiotiques inadaptés et les
bactéries. (Bosquet et al. 2013) recommande de limiter l'usage :
— des antibiotiques dans le traitement des mammites : cela concerne les traitements non justifies ou les
chances de guérison sont faibles. La prévention des mammites par des modifications du logement, de
I'nygiéne de traite ou de la machine a traire diminue le nombre de traitements antibiotiques utilisés,
— des traitements par voie générale : ils agissent sur la mamelle mais également sur les flores commensales
de lI'organisme dont la flore digestive et peuvent induire des résistances au niveau de cette flore. De méme,
afin de limiter le développement de résistance de la flore digestive, le lait contenant des résidus
d'antibiotiques ne doit pas servir a la nutrition des veaux. Les traitements par voie générale doivent étre
réserves aux situations I'exigeant comme lors de risque de septicémie ou de rechute de mammite clinique,
— systématique des traitements a large spectre,
— des antibiotiques de derniéres générations, appelés aussi antibiotiques d'importance critique ou <«
antibiotiques critiques> (ce sont principalement les céphalosporines de 3eme et 4eme générations ainsi

que les fluors quinolones), afin de préserver leur efficacité.
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1. Objectif :
Notre travail consiste a 1’étude de 1’antibiorésistance des staphylococcus aureus isolés a partir de lait
des vaches mammiteux.
Le recours a cette étape nous permet de définir le choix et la stratégie thérapeutique.
2. Population de I’étude :
Une vache laitiére avec mammite clinique dans la région de Tiaret.
Les analyses microbiologie du lait cru et le test de 1’antibiogramme, ont été réalisées au niveau du
laboratoire de microbiologie, institut des sciences vétérinaires de 1’universit¢ IBN KHALDOUNE-
TIARET.
2.1 Prélévement du lait :
Une procédure rigoureusement aseptique doit étre suivie pour le prélévement d’échantillons
de lait afin d’éviter la contamination de la mamelle par les nombreux microorganismes
Présents aussi bien sur la peau des flancs, du pis et des trayons de la vache, que sur les mains
du préleveur et dans I’étable. Les étapes suivantes visent a réduire le risque de contamination
lors du prélévement :
* Apres avoir enfilé des gants et lavé les trayons tirez quelques jets de lait dans une
tasse-filtre pour réduire le nombre de bactéries dans le canal du trayon.
» Désinfectez tout le trayon a laide d’un tampon imbibé d’alcool.
* Sans toucher au trayon avec le tube prélevez du lait dans le tube incliné pour éviter la
contamination.
* Apres avoir remplit le tube % remettez le bouchon en place.
* Faire tremper le trayon dans un désinfectant.
* Inscrivez sur le tube : la date le n°® de la vache, le quartier échantillonné.
* Une fois prélevés, les échantillons sont placés dans une glaciére a une température voisine a+4
°C pendant 24a48h, puis acheminés au laboratoire.
2.2 Préparation des échantillons :
Le lait contenu dans un récipient de prélévement est simplement homogénéisé par
agitation avant I’analyse (ISO 8261 ,2001 ; NA 1050,1997).
2.3 Milieux de culture :
2.3.1 Gelose Baird Parker :

La gélose Baird Parker est le milieu sélectif des S. aureus. Milieu utilisé pour la
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Numération de Staphylococcus aureus en microbiologie alimentaire. Isolement des Staphylococcus
aureus. Il peut étre aussi utilise pour [lidentification de S. aureus en
complément d'autres tests (Thermonucléase et Staphylocoagulase) .

2.3.1.1 Composition:

Composition pour la préparation d'un Litre de milieu.

PEPIONE ©.vvieiie 10,0¢g
Extrait de viande de beeuf :.............cc....... 40¢g
Extrait de levure ©.......cccooovveviiiiiiiencenn, 209
. Pyruvate de sodium : .......c.cccevveiiiiieinnn 10,09
. Glycocolle........cccooveviiiiiecee, 12,09
Chlorure de lithium @.......ccccoevviiiiereee 500
AQar-agar @i 20,09

A. ajouter en conditions stériles juste avant I'ensemencement (sinon détruit par
l'autoclavage) :

[ Emulsion de jaune d'ceuf (stérile) : ............... 50,0 ml
(1 Tellurite de potassium (Stérile):..........c.ccovrennnne. 0,19
PH du milieu = 7,2

2.3.2 Gélose Chapman

Le milieu de Chapman est un milieu sélectif, surtout utilisé en microbiologie médicale,

permettant la croissance des germes halophiles. Parmi ces germes figurent au premier rang les
bactéries du genre Staphylococcus, mais aussi les Micrococcus, les Enterococcus, les Bacillus, et de
rares bactéries a Gram négatif.

2.3.2.1 Composition :

Composition pour la préparation d'un litre de milieu.

I =T o] (0] T PR OPRUPPRTR 10,09
1 Extrait de viande de beeuf @........ccccooviniiiiniiniiie 1,0g

(] Chlorure de SOOIUM ..o 75,09

I 1Y/ - U2 110 TR 10,09

(1 Rouge de PhENOL i......c.ociieeeecee e 0,025¢
I oL A o - | SRR 1509
(T EAU AISHIIEE (. gsp 1 Litre
pH =74

2.4Réactifs Utilisés :

- Tellurite de Potassium.
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- Emulsion de Jaune d’ceuf.

- Alun de Fer.

- Sulfite de Sodium.

- Plasma de lapin lyophilisé.

- Eau Oxygénée.

- Eau Physiologique Stérile a 0.9%.
- Eau Distillée.

2.4.1 Réactifs de la coloration de Gram :
- Violet de gentiane.

- Lugol.

- Alcool.

- Fuschine.

3. Examens bactériologies :
- Dans le cas de produits liquides (lait), agiter soigneusement 1’échantillon pour essai afin
d’assurer une répartition aussi uniforme que possible des micro-organismes.
- Les dilutions sont toujours effectuées dans des conditions aseptiques, 1 ml de 1’échantillon a
analyser est prélevé, puis dilué d’une maniére isotopique dans des tubes contenant 9 ml de diluant;
I’eau physiologique.
- Dénombrer la flore mésophile aérobie totale, ¢’est tenter de compter tous les micro-organismes
présents, afin d’apprécier la pollution microbienne du produit (Joffin, 1999). C’est un bon indicateur
de la qualité générale du lait (Guiraud, 1998).
- Inoculation : La boite de Pétri est inoculée avec un ml de chaque dilution auquel est ajouté de la
gélose PCA (Institut Pasteur, Algérie) fondu au préalable au bain d’eau a 1’ébullition et maintenu a 45-
46°C au maximum trois heures. Pour homogénéiser I’inoculum a la gélose, faire des mouvements
circulaires de va-et-vient. Laisser solidifier.
- Incubation :
Placer les boites de pétri retournées, dans 1’é¢tuve a 30 = 1°C pendant 72 heures.
- Reésultats:
Compter a I’ceil nu toutes les colonies qui se sont développé quelle que soit leur taille.
3.1 Dénombrement des Staphylococcus aureus :
Principe : De nombreux milieux sont utilisables pour I’isolement et la numération directe :

Le milieu Chapman mannite contient une forte teneur en NaCl (7,5%) et inhibe la croissance de
nombreuses bactéries autres que les Micrococcus et Staphylococcus (Guiraud, 1998).

. Le milieu Baird Parker solide; qui est le milieu de choix en microbiologie alimentaire.
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La Tellurate de potassium et une émulsion de jaune d’ceuf sont apportés au moment du
coulage. Le milieu qui a été utilise est celui de Baird Parker.

Macroscopique : Les Staphylococcus aureus donnent des colonies noires (réduction de tellurite en
tellure), avec un halo clair di a la protéolyse des protéines de jaune d’ceuf, et, éventuellement un liseré
blanc opaque (précipitation des acides gras produits par la lécithinases qui hydrolyse la lécithine du
jaune d’ceuf). Leur taille est de 0,5 a 2 mm avec un aspect brillant, Les colonies de Staphylococcus non
pathogenes sont souvent inhibées ou se développent de maniere irréguliére (Guiraud, 1998).

Microscopique : (Coloration de Gram)

La coloration de Gram est effectuée a partir des colonies cultivées sur gélose Baird Parker, présentant
I’aspect caractéristique du staphylocoque. Elle peut étre aussi réalisée sur des colonies cultivées sur le
milieu Chapman, pour confirmer la présence de cocci en diplocoques et en grappes de raisin.

4. Antibiogramme :

4.1  :détermination

L’antibiogramme est effectué selon la méthode classique de diffusion de I’antibiotique

sur gélose Muller Hinton selon les recommandations du réseau algérien de surveillance de la résistance
des bactéries aux antibiotiques (6eme édition 2011).

4.2  Antibiotiques testés :

La sensibilité des différentes souches a été déterminée essentiellement vis-a-vis de sept
antibiotiques : Ampicilline (10ug), Amoxicilline + Acide clavulanique (20/10 pg), la
céfoxitine (30 pg), la kanamycine (30 pg), la gentamicine (10 pg). L’érythromycine (15 pg), la
tétracycline (30pg).

4.3 Antibiogramme Par Diffusion Des Disques :

a. Milieu pour antibiogramme : (gélose Muller Hinton)

Il doit étre coulé en boftes de Pétri sur une épaisseur de 4 mm. Les géloses doivent étre
séchées avant I’emploi.

b. Préparation de I’inoculum :

A partir d’une culture pure de 18 a 24 h sur milieu d’isolement approprié, racler a 1’aide
d’une anse de platine quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques. Bien
décharger I’anse ou I’écouvillon dans 5 a 10 ml d’eau physiologique stérile a 0,9%.
Bien homogénéiser la suspension bactérienne, son opacité doit étre équivalente a 0,5
MF ou a une D.O. de 0,08 a 0,10 lue a 625 nm. L’utilisation d’un densitométre est fortement
souhaitable.

C. Ensemencement :

Tremper un écouvillon stérile dans I’inoculum. L’essorer en le pressant fermement (et
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en le tournant) contre la paroi interne du tube, afin de décharger au maximum. Frotter

I’écouvillon sur la totalité de la surface gélosée, seche, de haut en bas, en stries serrées.

Répéter I’opération 2 fois, en tournant la boite de 60° a chaque fois, sans oublier de faire

pivoter I’écouvillon sur lui-méme. Finir I’ensemencement en passant I’écouvillon sur la

périphérie de la gélose. Dans le cas ou I’on ensemence plusieurs boites de Pétri, il faut

recharger 1’écouvillon a chaque fois.

d. Application des disques d’antibiotiques :

Il est préférable de ne pas mettre plus de 6 disques d’antibiotique sur une boite de 90 mm, Presser
chaque disque d’antibiotique a I’aide de pinces bactériologiques stériles et ne pas déplacer les disques
apres application.

e. Conditions d’incubation :

Respecter la température, I’atmospheére et la durée d’incubation recommandées pour chaque bactérie.

f. Lecture :

[] Mesurer avec précision les diamétres des zones d’inhibition a 1’aide d’un pied a

coulisse.

1 Comparer les résultats obtenus, aux valeurs critiques figurant dans les tables de lecture
correspondantes.

[1 Classer la bactérie dans I’une des catégories S, R ou L.
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Reésultats et discussion




1. Résultats :

1.1 Prélevement:

Echantillons de lait cru ont été analysés au niveau du laboratoire de reproduction animale de I’institut
des sciences vétérinaires de I’universit¢ IBN KHALDOUNE-TIARET-.

La qualité microbiologique du lait est importante pour sa conservation voire sa

transformation (Guinot et al. 1995).

Les germes dénombrés sont considérés comme des indicateurs de la qualité globale du lait et des
pratiques d’hygiéne. Les résultats obtenus ont permis d’évaluer les contaminations cumulées de la

production a la ferme jusqu’ a la commercialisation aprés pasteurisation et conditionnement.

Figure06 : prélevement du Staphylococcus aureus sur le milieu de Chapman (laboratoire ISVT)
1.2 Identification de S. aureus :

une seule souche de Staphylococcus isolés sur le milieu de Chapman réponde aux
caractéristique macroscopique et microscopique du genre Staphylococcus .Elles sont

catalase positif .

Les colonies présentant I’aspect caractéristique du

staphylocoque ont fait I’objet d’une purification sur le milieu de Chapman.

La purification des bactéries isolées nous a permis de choisir la souche qui s’est

avéré des cocci a Gram positif, groupées en amas sous forme de grappes de raisin.

Leur aspect macroscopique sur le milieu Chapman a montré qu’elles sont:

crémeuses, bombées, de 1 a 2 pm de diamétre, lisses, brillantes et pigmentées en jaunes.

Cette pigmentation est due a la dégradation du mannitol en acide lactique (abaissement du

pH = acidification du milieu). Elles sont coagulase positives ce qui a permis de les assigner a 1’espéce

Staphylococcus aureus.
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2.Antibiogrammes TEST :

Parmi les micro-organismes les plus incriminés dans les infections

Staphylococcus aureus occupe une place privilégiée. Son pouvoir pathogene, son caractére

ubiquiste et I’absence d’exigences nutritionnelles font de cette bactérie un exemple d’adaptation et de
dissémination. Cette situation semble se compliquer par 1’émergence et la progression du phénomene
de résistance aux antibiotiques qui place les cliniciens dans une impasse, face a des germes réfractaires
a tous types de traitement (Rebiahi, 2012).

La nourriture est un facteur important dans le transfert de cette résistance aux antibiotiques (Pesavento
et al. 2007).

2.1Souches de Staphylococcus aureus résistantes a la meéticilline :

- Les résultats de notre étude indiquent que les huit isolats de SARM sont d’une origine

animale : le lait cru, aucun SARM n’a été isolée du lait pasteurisé.

- Les infections a Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM) aggravent le

pronostic et compliquent de maniere sérieuse la prise en charge des staphylococcies. De ce

fait, elles représentent un probléme de santé publique majeur (Gould, 2005). Ces bactéries

sont a I’origine d’infections nosocomiales séveres mais aussi de pathologies communautaires
(Chambers, 2001).

- Une étude réalisée en 2014 a I’hopital de Kolea (Tipaza, Algérie), (Boukhatem et al.,

2015) a rapporté que le taux des SARM était de 38,46% taux plus élevée que celui

trouvé dans les pays nordiques (Suéde, Danemark) ou le pourcentage de S. aureus résistant a la
méticilline est resté tres bas < 2 % (Elhamzaoui et al., 2009), a celui trouvé au Maroc

au niveau du Centre Hospitalier ibn Sina de Rabat avec 10% (El-anzi, 2014) et a ceux

rapportés pour la C6té lvoire, et la Tunisie avec 25%, et 15,3% respectivement ( Mastouri

et al., 2010).

- Cependant, seuls quelques cas de SARM chez les animaux producteurs d'aliments et

dans les aliments d'origine animale ont été signalés (Lee, 2003)

- La plupart des animaux peuvent étre colonisés par S. aureus, mais c'est seulement en

1995, Kluytmans et al., décrit la premiere éclosion d'origine alimentaire de SARM qui causa

la mort a cing des vingt un patient (Normanno et al., 2007)

- Le taux de SARM trouvé dans notre étude est de 13,33%, taux un peu élevé par

rapport au nombre de prélévements, comparé au taux enregistré par Normanno et al (2007)

qui a isolé 6 souches, soit (0,4%) de SARM a partir de 1634 échantillons de lait de vache et

de fromage. Dans une enquéte Japonaise, Kitai et al (2005) a isolé deux souches de SARM

(0,5%) a partir de 444 échantillons de viande de poulet.

- Nos résultats concordent avec celles récemment réalisés au brésil ou les SARM
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étaient présents dans 32% des échantillons de hamburger cru et 8% des échantillons de

sandwiche prét a consommer commercialisés dans les supermarchés et les établissements de
restauration rapide. La fréquence du SARM était plus élevée dans les échantillons contenant de la
viande de poulet (Contreras et al. 2015). Chaalal , 2013 a également isolé 01 souche SARM parmi 13
souches de S.aureus isolées de viande fraiche et 01 autre SARM parmi 14 souches de S. aureus isolées

de lait cru .

- Ceci suggere que les aliments d‘origine animale sont des réservoirs de SARM et peuvent

transmettre 1’agent pathogeéne a I’étre humain (Crago et al., 2012). En matiére de sécurité

alimentaire, la présence de SARM dans les aliments et notamment dans le lait cru de bovins

présente une menace averée, surtout quand il est consommé cru ou utilisé dans la production
fromagere, constituant ainsi une source de contamination pour les produits laitiers transformés.
2.2Résistance des SARM aux autres antibiotiques:

- L’histogramme illustre le caractére résistant des souches de S.aureus résistantes a la méticilline
(SARM), présentant une résistance croisée aux [- lactamines qui s’étend a d’autres familles
d’antibiotiques. La totalité¢ des SARM isolées dans ce travail se sont avérées résistantes a 1’ampicilline,
a I’association Amoxicilline/Acide clavulanique .

- Ces souches ont également échappé a 1’action des aminosides traduisant un taux de

résistance de 25% pour la kanamycine .Par contre la gentamicine a été pondéralement plus

active exprimant un taux de sensibilité de 100 %.

- Le phénomene de I’antibio résistance n’a pas épargné la tétracycline et 1’érythromycine

avec des taux de 87,50% et 62,50% respectivement.
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2.2 Pourcentage de résistance aux antibiotiques de Staphylococcus aureus :

Tableau06 : Pourcentage de résistance aux antibiotiques de Staphylococcus aureus.

Pourcentage de résistance %
Antibiotique SARM SASM
Tétracycline (TE) 83 38
Kanamycine (KA) 28 6
Amoxicilline/Acide clavulanique (AMC) 100 9
Gentamycine(GE) 0 0
Céfoxitine (FOX) 100 0
Erythromycine (E) 63 32
Ampicilline (AM) 100 88

SARM : Staphylococcus aureus résistant a la méticilline.

SASM : Staphylococcus aureus sensible a la méticilline.

Figure 07 : une souche SASM présentant une multi résistance.
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Résultat du test :

Figure 08: résultante de réaction d’antibiotique sue la souche de Staphylococcus aureus.
CN 10 : Gentamicine.
K 30 : kanamycéne.
E 15 : Erythromycine.
P 10 : Pénicilline.
S 10 : Streptomycine.
OX 5 : Oxacilline.

Figure09 : résultante de réaction d’antibiotique sue la souche de Staphylococcus aureus.
N 30 : Neomycin.
SPC 100 : Spectinomycin.
C30 : Chloramphenicol.
AMC 30 : Amoxicilline Acide clavulanique.
PI 20 : Pipenidic acide.
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FigurelO : résultante de réaction d’antibiotique sue la souche de Staphylococcus aureus.

2.3 Sensibilité et résistance du résultat :

Tableau 07 : Sensibilité et résistance du résultat de 1’antibiotique sur la souche de Staphylococcus
aureus.

Antibiotiques Diametre Résultat

CN 10 : Gentamicine 21 S

K 30 : kanamycéne 25 = 00 I-R
E 15 : Erythromycine 29 S
P 10 : Pénicilline 18 R

S 10 : Streptomycine 20 = 00 I-R
OX 5 : Oxacilline 28 S
N 30 : Neomycine 14 |
SPC 100 : Spectinomycin 20 S
C30 : Chloramphenicol 25 S
AMC 30 : Amoxicilline Acide 18 R

clavulanique

Pl 20 : Pipenidic acide 09 R

R : Résistance : <14
| : Intermédiaire : 15—-17
S : Sensibilité : > 18

40




3.Discussion:

Staphylococcus aureus fait partie de la flore de la peau et des muqueuses de I'homme et
de [l'animal. Parasite habituellement inoffensif, il peut provoquer des infections (abces
cutanés, mammites). La contamination du lait peut survenir par l'intermédiaire de porteurs

sains ou infectés, ou par I'environnement.

Ils provenaient essenticllement de [’cau utilisée dans les différentes étapes de la traite,

des mains des trayeurs et des mamelles.

Chez les bovins, S. aureus est isolé dans les narines. On le retrouve dans de petites

Iésions cutanées et dans les manchons des machines a traire.

La machine a traire, peut en effet infecter 6 vaches qui suivent la traite d’une vache
infectée, et enfin ’homme (Thieulon, 2005). Fourichon et al (2004) cités par Bouaziz (2005)
montrent que le nettoyage incomplet de la machine a traire permet la survie des agents pathogénes
dans les gobelets trayeurs qui contamineraient le trayon en début de traite, La colonisation des trayons

peut entrainer I'infection de la mamelle.

S. aureus constitue la bactérie la plus fréquemment impliquée dans les infections latentes
et les mammites subcliniques ou chroniques. Les mammites étant difficiles a éradiquer, elles
représentent la principale source de contamination des laits crus par S. aureus. L'excrétion de S.
aureus dans le lait de quartier varie de 0 a 104-105 bactéries/ml en cas de mammite subclinique et
jusqua 108  bactériessrml en cas de mammite clinique  (Asperger, 1994)
Dans notre travail, le taux de contamination du lait de mélange est de 100% ce qui
montre que la prévalence de mammites subcliniques dans les élevages de la wilaya de Tiaret est

élevée.

Interprétation des résultats :
Le nombre de souches de S. aureus testé varie selon les antibiotiques utilisés.

Pour la pénicilline testée on a obtenu : diamétre 18 qui se traduit par une résistance.

, celui-ci ayant travaillé sur des souches de S. aureus isolées a partir de mammites bovines qui ont
montré une résistance aux Beta-lactamines.

D’autres souches ont été moins résistantes aux antibiotiques restantes : la Pipenidic acide .

Lors de notre travail expérimental, on a constaté et confirmé la résistance de Staphylococcus aureus a

plusieurs antibiotiques dont I’origine est rapportée encore une fois par d’autres auteurs :
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Le traitement excessif et abusif des vaches aux antibiotiques par les éleveurs pour diminuer les
pertes, augmenter la productivité du troupeau et comme facteur de croissance ont contribué a

I’apparition et au développement de cette résistance (Ndorma et Oscar).

Selon Jean-Claude Panisset et Hélene Le Duc, les microbes soumis réguliérement au contact des
médicaments dans les aliments d’animaux d’élevage peuvent également devenir résistants a ces

derniers et cette résistance risque d’étre transmise a I’homme.
Conclusion :

La résistance bactérienne aux antimicrobiens se traduit cliniqguement par des échecs thérapeutiques

rendant le choix de la molécule ardu. En effet, le test de sensibilité

« I’antibiogramme » permet d’évaluer in vivo I’efficacité de ces molécules, classant la bactérie comme

sensible, résistante ou de sensibilité intermédiaire pour chaque antibiotique testé.

L’étude des antibiogrammes de Staphylococcus aureus d’origine lait mammiteux, met en évidence
une grande variation dans la diffusion de la résistance acquise. Les données de la partie expérimentale
de cette thése montrent une évolution significative dans le temps du pourcentage des souches

résistantes a des antibiotiques tres utilisés tels que la pénicilline et 1’érythromycine.

Il faut admettre que les éleveurs administrent des antibiotiques, juste apres 1’apparition des premiers
symptomes, soit suite a une prescription déraisonnée soit a titre frauduleux, méme avant I’envoi au

laboratoire.

En conclusion, il est impérativement recommandé aux praticiens le recours au laboratoire pour un
diagnostic. Un antibiogramme associé¢ permet d’orienter le choix de la molécule a prescrire. Il est

également conseillé d’alterner les molécules quant ceci est possible.

Il est impératif de créer des réseaux nationaux de surveillance pour les espéces bactériennes

pathogenes pour I’homme et les animaux, selon les recommandations de I’OMS.

Enfin dans I’attente de nouvelles molécules antibactériennes et afin de mieux maitriser cette
résistance chez 1’animal et d’éviter ses conséquences chez I’homme, il est impérativement

recommandé de laisser en exclusivité certaines molécules pour I’'usage humain.
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Les annexes :

Charge des Diamétres critiques (mm) CMI critiques (ug/ml) Commentaires
Antibiotiques testés di
Isques R I s R I s
Le test de la R-lactamase confirme les cas douteux (voir « Tests complémentaires ».)

Pénicilline Interprétation valable pour toutes les pénicillines inactivées par les B-lactamases (ampicilline,

10Ul <28 - =29 20,25 L <0,12 ticarcilline, pipéracilline....).

Cuacilline (S.aureus et I L) 1 ) _ "

S lugdunensis) - === ST == =4 —— =2 Le disque d’oxacilline n’est pas fiable.Tester |le disque de céfoxitinea 30 ug pour
détecter la résistance 3 |la méticilline de S.aureus et des staphylocoques a coagulase
négative.

Ceéfoxitine (S.aureus i . il UL B '

] 30 pg <921 al =92 =8 LU < 4 Pour S .aureus et S. lugdunensis : si I'oxacilline et 1a céfoxitine sont testéeset I'un ou
et S.lugdunensis) l'autre donne une interprétation « R », il faut répondre « oxacilline résistant »,

Oxacilline (St'C'N' sauf LI ol Il il 05 il <0.25

S.lugdunensis)

Céfoxitine 30 ug =24 -- 225 - - e

(S.C.N.saufS. lugdunensis)

Gentamicine 10 g =12 13-14 =15 =16 8 =4 Les souche; rejlstantes a la gentamicine sont résistantes & tous les autres aminosides saufa la
streptomycine.

Kanamycine 30 pg <13 14 =17 =18 =64 2 =16 Pour S.aureus, les souches résistantes a la kanamycine doivent étre interprétées « R » a

.| l'amikacinequelque soit le diameétre autour de 'amikacine**.

Amikacine 30 ug <14 15-16 217 =64 32 <16
Détecter la résistance inductible en plagant le disque d'érythromycine & coté du disque de
clindamycine. En presence d'une image d'antagonisme, répondre « Résistance a erythromycine

Erythromycine 15 pg =13 14-22 223 =8 1-4 <0.5 et clindamycine ».

Clindamycine 2ug <14 15-20 =21 =4 1-2 <05

Tableau de lecture : valeurs critiques des diametres des zones d’inhibition et des CMI pour staphylococcus spp (En médecine vétérinaire).
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Valeurs critiques des diamétres Valeurs Critiques CMI Commentaires
Antibiotiques Charge des LI (ugiml)
. ) d’inhibition (mm) Mg
testes disques
R | S R | S

Penicilline 10U - -— > 24 -—— =012

Ampicilline 10pg - - =24 e <0,25

Erythromycine 15pg <15 16-20 =21 =1 05 <025 Détecter la résistance inductible en placant le disque

Clindamycine 2ug <15 1618 > 19 1 0.5 <025 d‘eryﬂ?romyunle a cﬁte.du dlsc!ue de cllnda'm.ycme, Ep présence
d'une image d'antagonisme, répondre « Résistance 4
erythromycine et clindamycine ».

Tétracycline 30pg <18 19-22 =23 =8 4 <2 Les souches sensibles a la tétracycline sont considérées comme
sensibles a la doxycycline et a la minocycline.

Lévofloxacine Sug <13 14-16 =17 >8 4 <2

Vancomycine 30ug — -— =17 — — <1 Pour les diamétres inférieurs & 17 mm, déterminer la CMI et vérifier
l'identification bacterienne.

Pristinamycine** 1549 <19 222 >2 - <1 Tester ces 2 molécules avec un inoculum 0,5 MF. Ne pas diluer.

Rifampicine™* 30ug <24 220 |[>05| — <006 |(charges SFM)

Chloramphénicol 30ug <17 18-20 221 =16 - <4

Gentamicine* 500ug =11 e 217 >500 | —- =250

Tableau de lecture: valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibition et des CMI pour staphylococcus spp( En médecine vétérinaire).
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ot 1 e s e e et e e
Amikacine 30pg 19-26 20-26 18-26 -—— —— Ll
Amoxicilline + Ac_clavulanique 20/10pg 18-24 —— —— e 15-23 -—
Ampicilline 10ug 16-22 27-35 - 30-36 13-21 -
Azithromycine 15Hg -— — — o 13-21 L
Ac. nalidixigue 30pg 22-28 -— -— - Non déterming -
Ac.fusidique 10ug 2432 i AN
Aztréonam 30pg - ——— 23-29 — attll L
Ceéfazoline 30pg 21-27 — — i L il
Céfalotine 30ug 15-21 — — — Mon détermingé —
Céfoxitine 30ug 23-29 23-29 — — — Lo
Cefotaxime 30ug 28-35 253 e 31-39 31-39 ——
Céftriaxone 30ug 29-35 -— — - - 39-51
Ceftazidime 30ug -— - 22-29 - ——— —
Ciprofloxacine Sug 30-40 - 25-33 - - 48-58
Colistine 10ug 1117 - 1117 — — L
Chloramphénicol 30pg 21-27 19-26 e 23-27 31-40 -
Clindamycine 2ug — 24-30 —— 19-25 -— -—
Doxycycline 30pg -— 23-29 Non déterminé -— -— —_—
Erythromycine 15Hg -— 22-30 -— 25-30 — il
Fosfomycine 200ug 22-30 - Non déterminé - - —
Furanes 300pg 20-25 18-22 ——— — —— i

Tableau de lecture : valeurs limites des diamétres des zones d’inhibitions pour les souches de références utilisées pour le contréle de qualité.
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Antibiotigues testés Ch_arge i mlju Shayiiade aemgm:uATCC kit A kb
disques ATCC 26922 ATCC 26923 27863 ATCC 49619 ATCC 49247 ATCC 49226
Gentamicine” 10pg 19-26 19-27 17-23 MK} il A
Imipénéme 10ug 26-32 — 20-28 — LI inE}
Kanamycine 30ua - 19-26 — — — —
Lévofloxacine Sug — 25-30 iy 20-25 LN il
Netilmicine 30pg - —— 17-23 — LI inE]
Ofloxacine 5ug — 24-28 A — 31-40 g
Oxacilline 1ug - 18-24 - 12 — —
Pénicilline 10U --- 26-37 - 24-30 weee 26-34
Pipéracilline 100pg — — 2533 — — —
Rifampicine Spg - 26-34 Non déterminé 25-30 - -—
Spectinomycine 100ug - — ama eea — 2329
Tétracycline 30ug 18-25 24-30 — 27-3 14-22 30-42
Ticarcilline 75Hg - —— 2127 — LI inE}
Ticarcilline + Ac. clavulanique 75/10pg - —— 20-28 — LI AL
Tobramycine 10pg — — 20-26 — il il
Triméthoprime + sulfaméthoxazole 1.25/23.7519 23-29 24-32 e 20-28 24-32 —-e-
Teicoplanine 30ug — 15-21 — —_— — —_—
Vancomycine 30ug L 17-21 i 20-27 . i

Tableau de lecture : valeurs limites des diamétres des zones d’inhibitions pour les souches de références utilisées pour le contréle de qualité.
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