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Introduction : 
 
Le problème de santé publique majeur relié à S. aureus et présent partout dans le monde, est 

celui de sa résistance aux antibiotiques. A cause d’une exposition fréquente à différents types 

d’antibiotiques, ce pathogène est de plus en plus résistants à ceux-ci, dont notamment à la 

famille des bêta-lactames (méthicilline, pénicilline, etc.). Ces souches pathogènes prennent le 

nom de SARM (S. aureus résistants à la méthicilline). 

Aux États-Unis, il a été estimé que les infections par les SARM sont plus létales que la 

mortalité associée au VIH (Virus d’Immunodéficience Humain) (Bancroft, 2007; Peschel et 

Otto, 2013). Le taux de maladies reliées aux SARM est 17 fois plus élevé dans les hôpitaux 

du Canada depuis l’année 1995 jusqu’à l’année 2010 (Public Health Agency of Canada, 

2013). Celles-ci sont aussi très coûteuses. On note un coût total relié aux infections par les 

SARM d’environ 33 à 85 millions de dollars dans les hôpitaux canadiens en l’an 2005 

(Goetghebeur et al., 2007) avec une moyenne annuelle de 36 millions de dollars jusqu’en 

2013 (Public Health Agency of Canada, 2013). Ils sont à l’origine de cas de morbidité et de 

mortalité (Chen et al., 2011) et se disséminent rapidement dans la communauté (Goetghebeur 

et al., 2007; Nichol et al., 2011). 

S. aureus est aussi un pathogène alimentaire contaminant, entre autres, le lait et les dérivés 

laitiers. En effet, le lait est un milieu riche et propice pour la croissance d’organismes de par 

le fait qu’il contient une teneur en eau élevée, une abondance de nutriments et un pH près de 

la neutralité (entre 6,4 et 6,8) (Touch et Deeth, 2009). 

La majorité des intoxications liées à la consommation de lait cru sont causées par les bactéries 

pathogènes Listeria monocytogenes, Escherichia coli, Campylobacter jejuni, Salmonella spp., 

Yersinia enterocolitica et S. aureus (Rola Jolanta et al., 2013). 

Pour ce qui est de S. aureus, sa présence dans le lait cru et les produits laitiers peut être due à 

plusieurs facteurs. Premièrement, une mammite de ruminants peut conduire au transfert de S. 

aureus dans le lait cru, une étude a montré que presque 45 % des échantillons de lait cru bovin 

testés contenaient des souches staphylococciques à coagulase positive (Rola Jolanta et al., 

2013).  

Deuxièmement, un manque d’hygiène du personnel durant la traite ou durant la manipulation 

du lait et ses dérivés et l’utilisation impropre d’appareils industriels peuvent affecter 

l’innocuité du produit laitier. Ce critère non respecté pourrait être à l’origine de la présence de 



SARM dans ces aliments et de souches hypermutables résistantes à plusieurs types 

d’antibiotiques et porteuses de facteurs de virulence (Graham et al., 2006; Normanno et al., 

2007; Soares et al., 2011; Wang et al., 2013). 

Le dernier facteur favorisant la présence de S. aureus dans l’aliment est le non-respect des 

conditions de transformation de l’aliment ou l’utilisation de conditions inadéquates durant les 

différentes étapes de fabrication, de stockage et de transport du produit fini. 

D’autant plus que certaines souches de S. aureus peuvent sécréter des entérotoxines 

staphylococciques. Il a été démontré qu’une concentration de 105 unités formatrices de 

colonies staphylococciques (UFC) par millilitre ou par gramme d’aliment sont nécessaires 

pour qu’il y ait production et sécrétion des  entérotoxines dans le milieu. Cependant, certaines 

souches virulentes de S. aureus sont capables de libérer leurs entérotoxines à une 

concentration de 103 UFC/ml (Meyrand et al., 1998). 

Une fois sécrétées dans l’aliment, une concentration en entérotoxines de l’ordre du 

nanogramme peut déclencher les symptômes d’une intoxication alimentaire (diarrhées, fièvre, 

nausées, crampes abdominales, maux de tête) à la personne ingérant l’aliment contaminé 

(Ostyn et al., 2010 ; Hennekinne et al., 2012; Krakauer et Stiles, 2013). Ces symptômes 

peuvent être bénins, mais, dans des cas rares, ils se déclenchent par des variations de la 

pression artérielle et même par la mort de la personne par entérotoxicose et déshydratation 

(Balaban et Rasooly, 2000; Do Carmo et al., 2004).  

De ce fait, S. aureus présente un danger de santé publique, que ce soit au niveau médical ou 

alimentaire. 

Les objectifs de cette étude est de déterminer l’incidence des souches de S. aureus isolées 

d'échantillons de lait cru de vache et de chèvre dans la région de Tiaret, d’évaluer leurs 

sensibilités envers 16 antibiotiques et une recherche de la béta-lactamase. 

De plus, une CMI des S. aureus résistant à la méthicilline sera déterminée. 
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1. Généralités sur Staphylococcus aureus : 

1.1. Historique : 

En 1878, Louis Pasteur (1822-1895), travaillant avec Emile Roux et Chamberland sur les 

germes des maladies, observa au microscope dans le pus de furoncle et d'ostéomyélite des 

formations en « amas de grains » qu'il appelle staphylocoque. En 1880, Sir Alexander Ogston 

(1844-1929), un écossais, isola le premier les staphylocoques à partir d'abcès et d'autres 

lésions cutanées et les cultiva in vitro, reconnaissant leur rôle dans l'inflammation et la 

suppuration. Il décrivit en 1881 la première espèce connue de staphylocoque : Staphylococcus 

aureus ou staphylocoque doré en raison de la couleur des colonies bactériennes obtenues en 

culture. Plus tard, une autre variété de staphylocoques donnant des colonies bactériennes non 

pigmentées sera nommée tout naturellement staphylocoque blanc. Les découvertes de Pasteur 

sur la bactériologie ont permis de faire des progrès considérables en hygiène et en prévention. 

Afin que les chirurgiens et les accoucheurs cessent de semer la mort autour d'eux, Pasteur leur 

apprendra à se laver les mains, à flamber les instruments et à stériliser les objets. Ainsi fut 

établie la nécessité de stériliser les instruments chirurgicaux et l'équipe de Pasteur conçut le 

premier autoclave (Chamberland). Toutefois, le problème des infections était loin d'être réglé. 

En 1929, Alexander Fleming découvre la pénicilline et ses propriétés bactéricides, ouvrant la 

voie au traitement des maladies infectieuses par les antibiotiques. La pénicilline est utilisée 

pour la première fois en 1941 pour traiter un patient atteint de septicémie à staphylocoque. La 

découverte des antibiotiques à partir des années 40 allait donner de grands espoirs et changer 

le pronostic des infections. En 1953, est isolée pour la première fois au Canada une souche de 

Staphylococcus aureus résistante à la pénicilline qui était à l'origine de lésions de la peau, de 

pneumonies chez les enfants ou de septicémies. L'arrivée d'un autre antibiotique, la 

méthicilline, dans les années 60, a mis fin à cette épidémie. La résistance à la méthicilline de 

souches de Staphylococcus aureus isolées en pathologie humaine n'a pas mis longtemps à 

survenir et a été décrite dès 1961 au Royaume-Uni. Et à partir des années 1970, les souches de 

Staphylococcus aureus résistantes à la méthicilline (SARM) sont devenues l'une des 

premières causes des infections acquises à l'hôpital (infections nosocomiales) avec une 

dissémination mondiale (Galmiche, 1999). 
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1.2. Habitat : 

1.2.1. Chez l’être vivant  

La présence de réservoirs de S. aureus chez les hôtes humains et animaux est une réalité. En 

effet, S. aureus fait partie de la flore commensale normale des mammifères et des oiseaux, à 

l’inverse de certaines espèces de staphylocoques qui ont, eux un hôte préférentiel. S. aureus 

semble capable de coloniser tous les mammifères (marins et terrestres) même si différents 

biotypes de souches de S. aureus pourraient être raccordés à des hôtes spécifiques. Par 

exemple, selon une étude de 2003, un biotype dit « abattoir » serait associé aux produits de 

boucherie et au personnel des unités de production des abattoirs (Hennekine et al., 2003). 

Chez l’homme, S. aureus est présent sur plusieurs sites corporels. On le repère sur la surface 

de la peau et des muqueuses, mais il colonise principalement les fosses nasales, les glandes de 

la peau, le cuir chevelu, les mains, la bouche, les dents et le périnée (Williams, 1963 ; Kloos 

et al., 1976 ; Smith et al., 2001). 

La colonisation de ce microorganisme, n’induit pas forcément une pathologie puisqu’il existe 

des porteurs sains dans la population générale. La fréquence du portage sain chez les humains 

est approximativement de 30 %, cette fréquence diffère selon plusieurs paramètres comme par 

exemple le site de la colonisation, 23 à 46 % au niveau du nez (Amir et al., 2006), 24 à 36 % 

au niveau de la bouche (Smith et al., 2001) ou l’âge, jusqu’à 64 % chez les enfants (Waston et 

al., 2006). S. aureus peut donc, à partir de ces réservoirs, infecter les lésions cutanées, les 

glandes mammaires et les muqueuses intestinales ou génitales. Certains facteurs de risque de 

portage de S. aureus ont été identifiés comme les phototypes blancs, le sexe masculin, les 

diabétiques, les insuffisants hépatiques, les personnes présentant des problèmes cutanés 

(Williams, 1963), les sujets séropositifs pour le VIH (William, 1963 ; Nguyen et al., 1999) ou 

encore les personnes dialysées (Williams, 1963 ; Yu et al., 1986) sont plus à risque d’être 

porteurs de la bactérie et de développer une infection. 

1.2.2. Dans l’environnement : 

Le S. aureus est une bactérie qui est répandue sur la planète bleue de façon ubiquitaire. Il 

possède des capacités d’adaptation et de résistance au stress importantes et il est capable de 

survivre dans un large éventail d’habitats environnementaux. Ces capacités expliquent en 

partie la difficulté à l’eradiquer. 
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La bactérie peut être isolée de façon sporadique dans le sol, l’eau douce, le sable de la plage, 

l’eau de mer, la surface des plantes. Concrètement, elle est largement présente dans les 

poussières dispersées dans l’air et les surfaces (Dworkin et al., 2006). 

Les difficultés d'eradication du microorganisme posent un problème en milieu hospitalier car 

les personnes hospitalisées peuvent être infectées par des S. aureus qui sont d’origine 

généralement humaine. Ces personnes se retrouvent contaminées par contact direct, par des 

aérosols, ou bien à partir de surfaces contaminées. Une étude a déterminé que durant une 

période de 18 mois, 64 % des échantillons d’air prélevés dans un bloc opératoire en activité 

étaient contaminés par S. aureus  (Edmiston et al., 2005). 

1.2.3. Dans les aliments et leur environnement de production : 

La bactérie peut se retrouver dans les aliments comme par exemple, le lait, les produits laitiers 

ou la viande. La contamination des aliments peut être due principalement à la matière 

première qui est contaminée ou d’origine humaine lors de la fabrication et/ou le 

conditionnement de l’aliment dans l’industrie agro-alimentaire (Callon et al., 2007). 

Ces contaminations sont souvent liées à un défaut d’hygiène du matériel de production ou de 

l’employé. 

1.3. Taxonomie : 

En 2001, les chercheurs Garrity et Holt ont proposé de radier les S. aureus de la famille des 

Micrococcaceae (genre Micrococcus et Stomatococcus) grâce à l’analyse des séquences de la 

sous-unité 16S de l’acide ribonucléique ribosomique (ARNr 16S) ainsi que d’autres analyses 

génétiques (Dworkin et al., 2006). Sa position taxonomique est maintenant bien définie et il a 

une famille à son nom : Staphylococcaceae (Dworkin et al., 2006). 

 

Selon la 9ème édition du Bergey’s Manual of Systematic Bacteriology, les staphylocoques 

sont classés parmi les bactéries à Gram positif pauvres en GC, dans le phylum des firmicutes : 

Classe : Bacilli 

Ordre : Bacillales 

Famille : Staphylococcaceae 

Genre : Staphylococcus 

Espèce : Staphylococcus aureus (Prescott et al., 2010). 
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1.4. Caractères bactériologiques : 

� Staphylococcus aureus, espèce membre de la famille des Staphylococaceae, est un 

coque à Gram positif, sphérique, de 0,5 à 1 µm de diamètre, mésophile, immobile, non 

sporulé, parfois encapsulé, pouvant se présenter isolé, en paires, ou le plus souvent en 

grappes. Cette bactérie est aéro-anaérobie facultative, à catalase positive et à oxydase 

négative (Sperber et Tatini, 1975; Foster, 1996).  

� Germe halophile qui supporte des taux de sel allant de 7 à 20%, et une Aw basse(0,83). 

� Cultive à un pH qui va de 4 à 9,8. Le pH optimal se situe entre 6 et 7 (De Buyser et al., 

1994 ; Brisabois et al., 1997).  

� Le génome de S. aureus est constitué d’un chromosome circulaire comprenant 2,7 à 

2,9.106 paires de bases (pb) (Holden et al., 2004; Baba et al., 2008), avec des 

prophages, des plasmides, des transposons et d’autres éléments génétiques tels que les 

cassettes chromosomiques. Le contenu en paires G-C est de 33%. Les gènes de 

virulence ou de résistance aux antibiotiques sont rencontrés sur le chromosome et sur 

des éléments extrachromosomiques. (Kuroda et al., 2001). 

1.5. Pouvoir pathogène  

Il est dû principalement aux facteurs d’adhésion, aux exoenzymes et aux exotoxines. 

1.5.1. Facteurs d’adhésion : 

Les capsules polysaccharides, représentées par 11 types sérologiques identifiés pour S. aureus 

isolés d’humains et de bovins, elles interférent avec le mécanisme immunitaire de l’hôte en 

inhibant l’attachement des anticorps. Elles peuvent aussi se fixer aux cellules épithéliales, 

endothéliales et aux monocytes et induisent la sécrétion de cytokines (Soell et al., 1995) et 

inhibent la phagocytose (Gordon et Lowy , 2008) et peuvent induire la formation d’abcès 

(O’Riordan et Lee, 2004). 

Le peptidoglycane joue un rôle dans l’activation du complément, stimule la sécrétion des 

cytokines par les macrophages ainsi que l’agrégation des plaquettes (Lowy, 1998). 

L’acide téichoïque, lié au peptidoglycane ou bien à la membrane cytoplasmique. Il assure 

trois rôles principaux : 

1) La protection contre les antimicrobiens et le stress environnemental. 

2) Le contrôle de l’activité enzymatique et la concentration cationique de l’enveloppe. 

3) La liaison aux différents récepteurs et surfaces (Xia et al., 2010). 
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1.5.2. Exoenzymes : 

La staphylocoagulase ou coagulase libre, c’est une protéine extracellulaire thermostable 

caractéristique de S. aureus, à l’exception de certaines souches staphylococciques d’origine 

animale telles que Staphylococcus intermedius, Staphylococcus hyicus, et Staphylococcus 

delphini qui possèdent également la coagulase (Langlet et al., 1999). En l’absence de Ca2+, 

elle provoque la coagulation du plasma humain ou du lapin (prélevé sur citrate, oxalate, 

héparine ou EDTA) (Avril et al., 1992). La coagulase forme avec la prothrombine (coagulase-

reacting factor : CRF) du plasma, un complexe appelé Staphylothrombine qui converti le 

fibrinogène en fibrine (Peacock, 2006). C’est un facteur primordial dans le pouvoir pathogène 

en coagulant le plasma autour des coques et les protégeant de la phagocytose (les leucocytes 

ayant une mauvaise pénétration à l’intérieur des caillots de fibrine) (Tally, 1999),  elle est à 

l’origine des thrombophlébites suppurées (Avril et al., 1992). 

En réponse à une infection, l’hôte peut produire une variété d’acide gras et d’autres molécules 

lipidiques agissant comme surfactant qui perturbe la membrane bactérienne, spécialement lors 

de la formation d’un abcès. Les lipases et les FAME (fatty acid-metabolizing enzyme) 

produites par S. aureus ont probablement un effet négatif sur la réponse immunitaire. De plus, 

un des rôles des lipases est de libérer les nutriments dans l’environnement (Projan and 

Novick, 1997). 

Hyaluronidase, cette enzyme extracellulaire thermolabile hydrolyse l’acide hyaluronique, 

substance fondamentale de la matrice du tissu conjonctif, ce qui permet la diffusion tissulaire 

des S. aureus  (Makris et al., 2005). Cette enzyme est produite uniquement dans la phase 

exponentielle de croissance (Poncholi, 2002). 

Les protéases à sérine (ou protéase V8) sont les plus décrites, elles agissent en bloquant 

l’action des anticorps par leur clivage, puisque l’action de cliver les anticorps IgG est mise en 

évidence in vitro. Ces protéases peuvent aussi contribuer à la destruction des structures 

protéiques afin de favoriser l’invasion de S. aureus, et sont responsables de la dégradation des 

protéines de liaison à la fibronéctine (FnBP) après son adhérence initiale. 

Un autre rôle possible, est d’obtenir des nutriments depuis le milieu environnant (McGavin et 

al., 1997). 
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1.5.3. Exotoxines : 

Les Enterotoxines sont des exoprotéines de masse moléculaire compris entre 22 et 29 kDa. 

Elles sont pyrogènes,  provoquent une immunosuppression et une prolifération non-

spécifiques de lymphocytes T (action superantigénique). 

Il existe jusqu’à présent, 23 différentes entérotoxines (ES), dont les cinq principales ES A à E, 

de nouvelles ES (ES G à I) et des « ES-like » (ES like J à X) (Hennekinne et al., 2012 ; 

Alibayov et al., 2014). 

Les ES et les « ES-like » présentent tous deux un effet superantigénique puisqu’ils activent les 

lymphocytes T et stimulent la prolifération cellulaire et le relargage massif des cytokines. 

Ceci va déclencher une réponse pro-inflammatoire et affaiblir le système immunitaire contre 

les infections bactériennes (Gillaspy et Iandolo, 2009; Larkin et al., 2009; Podbielska et al., 

2011). 

Ce qui diffère ces deux types est la capacité des ES à déclencher une réponse émétique suite à 

une intoxication, alors que les « ES-like » ne le sont pas ou n’ont pas encore été testés 

efficacement sur des primates (Lina et al., 2004). 

Les toxines communément rencontrées sont celles de type A, qui sont attribuables à des 

souches virulentes chez l'humain et celles de types B et C, qui sont attribuables à des souches 

isolées des bovins et caprins (Villeneuve et al., 2007). 

les souches de S. aureus isolées d’échantillons de lait de chèvre et de vache sont, le plus 

souvent, productrices de l’entérotoxine ES C (Ercolini et al., 2004; Jorgensen et al., 2005). 

Le syndrome du choc toxique est causé par la toxine TSST-1. Celle-ci porte aussi le nom de 

ES F ou entérotoxine staphylococcique F. Elle cause la stimulation accrue d’un vaste nombre 

de lymphocytes T (action superantigénique)  et le déclenchement inapproprié d’une libération 

massive de cytokines affaiblissant le système immunitaire de l’individu (Kum et al., 2001; 

Raulin et al., 2010). 

Les auteurs ont observé une production des ES A durant toute la phase exponentielle de 

croissance de S. aureus (Derzelle et al., 2009; Wallin-Carlquist et al., 2010). 

les ES B, C et D sont produits seulement durant la transition entre les phases exponentielle et 

stationnaire (Derzelle et al., 2009). 

 

Les toxines épidermolytiques dont le type A et le type B, sont des protéases sécrétées par S. 

aureus qui entraînent la disparition des vésicules intercellulaires. Et ce, en ciblant la 

glycoprotéine desmogléine-1 responsable du maintien de l’adhésion cellulaire. Ceci donne 

lieu à la formation d'une couche liquide entre les couches granuleuse et superficielle de 
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l’épiderme et se manifeste macroscopiquement par le décollement intradermique. Lorsque ce 

phénomène est localisé grâce à la présence d’anticorps, il prend le nom de syndrome bulleux 

épidermique alors qu’il se nomme syndrome de la peau ébouillantée ou syndrome de Ritter 

lorsqu’il est généralisé (Larkin et al., 2009 ; Bukowski et al., 2010; Podbielska et al., 2011). 

Les Hémolysines alpha, elles vont former des pores au niveau de la membrane des globules 

rouges et autres types cellulaires et ainsi rendre disponibles plusieurs nutriments pour la 

bactérie (Sneath, 1986), les cellules cibles sont les cellules épithéliales, les érythrocytes, les 

monocytes, les macrophages, les plaquettes et les lymphocytes mais, pas les polynucléaires 

neutrophiles (Dinges et al., 2000). Les Hémolysines bêta, très fréquentes chez les souches de 

S. aureus d'origine animale (Hirsh et al., 2004), ce sont des sphingomyélinases qui altèrent les 

membranes riches en lipides (Quinn et al., 1999). Les Hémolysine Gamma, présentent chez 

97 % des souches de S. aureus, affectent les polynucléaires neutrophiles, les monocytes et les 

érythrocytes (Dinges et al., 2000), cette toxine formée de deux protéines stimule la 

dégranulation des phagocytes, ce qui augmente les dommages tissulaires liés à la réponse 

inflammatoire. Un autre type de toxine aurait le même rôle, la leucocidine (Hirsh et al., 2004). 

Les Hémolysines Delta (ou la delta-toxine), codées par la majorité des souches de S. aureus 

(97 %), cette toxine a une activité cytolytique, notamment sur les érythrocytes en formant des 

pores transmembranaires (Schmitz et al., 1997 ; Dinges et al., 2000) et les Leucocidines ont 

pour cible les polynucléaires, les monocytes et les macrophages. Deux protéines sont 

importantes : LukE-LukD et la Leucocidine de Panton Valentine (LPV) composée de LukS-

PV et LukF-PV dont le gène est codé par un phage (Vincenot et al., 2008). La toxine LPV, 

codée par un prophage, est responsable de la formation de pores dans les neutrophiles, les 

macrophages et entraîne une apoptose cellulaire et des infections nécrotiques cutanées et 

pulmonaires. (Kaneko et Kamio, 2004).  

 

Une nouvelle classe de toxines a été identifiée depuis l’an 2000, celles des modulines solubles 

au phénol ou PSM. Ces peptides contribuent à la virulence de S. aureus et surtout des SARM 

associés à la communauté (CA-SARM). Elles peuvent tout d’abord favoriser la structure, le 

développement et le détachement des biofilms ainsi que faciliter la dissémination des 

infections staphylococciques associées aux biofilms aux autres organes du corps. De plus, les 

PSM, n’étant pas dépendants d’un récepteur, ciblent presque toutes les membranes 

cytoplasmiques eucaryotes avec un tropisme pour les leucocytes et les érythrocytes. Ces 
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peptides restent peu étudiés, mais font l’objet de cibles prometteuses pour le développement 

de vaccins anti-staphylococciques (Peschel et Otto, 2013). 

Plus particulièrement, le système de sécrétion de ces protéines responsables de la lyse des 

neutrophiles, et essentiel à la croissance bactérienne, a été identifié récemment. Ce système de 

sécrétion de toxine constitue une cible potentielle pouvant inhiber la croissance et la virulence 

de S. aureus (Chatterjee et al., 2013). 

 

2. Staphylococcus aureus et les Antibiotiques : 

 

Les molécules antimicrobiennes ciblent différentes composantes de l'organisme bactérien afin 

d'exercer une action bactéricide ou bactériostatique. 

Pour échapper aux différents mécanismes d'action des antimicrobiens, les bactéries doivent 

utiliser différentes stratégies. Par exemple, certains microorganismes ont développé des 

pompes à efflux situées au niveau de la membrane cellulaire qui expulsent la molécule 

antimicrobienne à l'extérieur de la bactérie, diminuant ainsi la concentration intracellulaire en 

antimicrobien et de par le fait même, l'action de celui-ci. D'autres, suite à des mutations, 

transforment le site de fixation de la molécule antibiotique. Ne pouvant plus se fixer, 

l'antibiotique ne peut donc plus agir. (Sundsfjord et al., 2004). 

 

2.1. Bêta-lactamines : 

La famille des bêta-lactamines comprend plusieurs classes d'antibiotiques. Parmi elles se 

trouvent les pénicillines, les céphalosporines, les carbapénèms, les monobactams et les 

pénèms (hybrides entre les pénicillines et les céphalosporines). Ces antimicrobiens ont tous 

une structure en commun: l'anneau bêta-Iactame (Poole, 2004). 

La structure du noyau bêta-lactame est commune à tous les membres de la famille des bêta-

lactamines. C'est aussi cette structure qui est ciblée par les bêta-lactamases, des enzymes 

élaborés par les S. aureus. L'action de ces enzymes rendent les antimicrobiens de certaines 

classes de cette famille inactifs  contre les S. aureus. 

Premier antibiotique découvert, la pénicilline est produite par le champignon Penicillium 

notatum et est utilisée de façon courante depuis les années 50. Depuis sa mise en marché, de 

nombreuses autres molécules ont vu le jour et font partie de la famille des bêta-lactamines. 
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Certains de ces antibiotiques ont été créés dans le but d'élargir le spectre d'action en étant plus 

efficaces aux mécanismes de résistance des bactéries (Poole, 2004). 

2.1.1. Mécanisme d'action des bêta-lactamines :  

Ces antibiotiques interviennent au niveau de la phase terminale de la formation de la paroi 

peptidoglycane. Ils inhibent l'action des penicillin-binding-proteins (PBP) qui sont des 

transpeptidases, endopeptidases et des carboxypeptidases qui construisent les liens entres les 

unités de polymère de glycopeptides. L'action des bêta-Iactamines sur les bactéries à Gram 

positif n'est pas seulement de prévenir les liens entre les peptidoglycanes, mais elle contribue 

également au relâchement de l'acide lipotéichoique, ce qui conduit à des enzymes autolytiques 

participant à l'action bactéricide. 

Cette famille d'antibiotiques possède donc une action bactéricide et par conséquent, n'est 

active que contre les bactéries en phase de croissance qui activement synthétisent du 

peptidoglycane de la paroi cellulaire. 

 

2.1.2. Spectre d'action des bêta-lactamines :  

L'efficacité de l'action des molécules faisant partie des bêta-lactamines dépend de différents 

aspects: leur affinité pour les différentes PBP qui sont les récepteurs des bêta-lactamines, le 

contenu relatif de la paroi en peptidoglycanes (nettement plus élevé chez les bactéries à Gram 

positif versus à Gram négatif), la capacité de la molécule à traverser la membrane externe des 

bactéries à Gram négatif, et finalement, la résistance aux différents types de bêta-Iactamases 

produites par les bactéries (Prescott, 2006). 

 

2.1.3. Mécanismes de résistance des S. aureus vis-à-vis des bêta-lactamines :  

La résistance aux bêta-lactamines chez les Staphylococcus est principalement reliée à la 

production de bêta-lactamases, et de façon secondaire à l'altération des PBP et/ou à 

l'acquisition de nouvelles PBP (Werckenthin, 2001). Les souches de S. aureus résistantes aux 

pénicillines produisent des enzymes appelées pénicillinases qui font partie de la famille des 

bêta-lactamases. Lorsque cette enzyme est produite, il y a hydrolyse et destruction des liens 

amides du noyau bêta-lactame de la molécule qui devient alors inefficace. Selon leurs 

séquences d'ADN, les gènes codant pour les bêta-Iactamases sont divisées en 4 classes, 

appelées les classes Ambler, allant de A à D. 

Chez S. aureus, le gène codant pour la production de bêta-lactamases est blaZ. Les 

représentants des classes A, C et D sont des constituants du transposon Tn552 situé sur un 
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plasmide de grande taille alors que ceux de la classe B sont situés sur un chromosome 

(Werckenthin, 2001 ; Malik et al., 2007). 

Le gène blaZ est en général lié à d'autres gènes de résistance. Deux gènes régulateurs, l'anti-

répresseur blaR1 et le répresseur blal contrôlent l'expression du gène blaZ. Ces deux gènes 

codent pour des protéines de régulation soient BlaR1 et Blal. La protéine BlaRl est un 

récepteur transmembranaire qui, suite à une exposition à la pénicilline ou à ses dérivés, va 

s'auto-clivé. Le mécanisme n'est pas complètement compris et d'autres protéines jouent peut 

être un rôle dans la régulation du gène blaZ (Lowy, 2003). Ce mode de résistance est valide 

pour toutes les pénicillines sensibles à l'action des pénicillinases (pénicilline G, ampicilline, 

amoxicilline etc.). Par contre, le mécanisme de résistance est différent chez les S. aureus 

résistants à la méthicilline (SARM).  

 

2.2. Méthicilline : 

En 1961, la méthicilline est la première pénicilline semi-synthétique à envahir le marché. Tout 

comme les autres molécules du groupe des bêta-Iactames, elle agit en liant les PBP (enzymes 

impliquées dans la synthèse des peptidoglycanes). Toutefois, des chaînes latérales 

volumineuses la protègent de l'action des bêta-lactamases produites par les staphylocoques, ce 

qui lui procure un avantage (Prescott, 2006). 

 

Mécanismes de résistance des S. aureus contre la méthicilline : 

Les S. aureus possédant le gène mecA qui code pour la protéine  « penicillin binding protein 

2a» (PBP2a) sont résistants à la méthicilline. Lorsqu'elles sont produites, les PBP2a 

remplacent les PBP au niveau du peptidoglycane de la paroi bactérienne. Ayant moins 

d'affinité que les PBP aux bêta-lactamines, les PBP2a permettent aux S. aureus de survivre et 

donc de résister à des grandes concentrations de tous les antibiotiques de cette classe 

(Prescott, 2006).  

Le gène mecA qui code pour la résistance à la méthicilline, est situé sur un élément génétique 

mobile nommé «staphylococcal chromosomal cassette» mec (SCCmec) (Werckenthin, 2001). 

Le transfert horizontal du gène mecA se produit d'un SARM à un S. aureus exempt, mais il 

semble y avoir des restrictions spécifiques à l'hôte pour la stabilité et le maintien du gène chez 

les staphylocoques, ce qui pourrait expliquer le faible nombre de clones (Poole, 2004). Les 

poids moléculaires de ces ilôts génomiques varient entre 21 et 67 kb. Plusieurs gènes de 

résistance à d'autres antimicrobiens se retrouvent dans ces ilôts et sont associés au SCCmec 
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(Lowy, 2003). Les souches de SARM sont donc la plupart du temps résistantes aux bêta-

lactamines, aux aminoglycosides, aux macrolides et aux tétracyclines. La rifampine ainsi que 

les quinolones et la combinaison triméthoprime-sulfaméthoxazole sont quant à eux 

généralement efficaces in vitro face aux SARM (Prescott, 2006). 

 

2.3. Glycopeptides : 

La vancomycine et la téicoplamine sont des antibiotiques utilisés dans le traitement des 

infections à coques à Gram positif, essentiellement les staphylocoques, les streptocoques et 

les entérocoques, en cas de multirésistance aux antibiotiques et d’intolérance aux β-

lactamines. Ces antibiotiques constituent le traitement de choix dans les infections à SARM. 

Les glycopeptides présentent de nombreuses limitations: une bactéricidie lente, une 

fluctuation de CMI, une faible pénétration intracellulaire, une toxicité potentielle, et enfin le 

développement de la résistance souvent associée à un échec thérapeutique (Levine, 2006). 

 

2.3.1. Mécanisme d’action : 

Les glycopeptides inhibent la synthèse du composant essentiel de la paroi cellulaire, le 

peptidoglycane. L’inhibition est due à l’affinité de ces antibiotiques pour l’extrémité (D-

alanyl-D-alanine) des précurseurs du peptidoglycane. Ceux-ci, après avoir été synthétisés 

dans le cytoplasme bactérien, sont transportés à travers la membrane cytoplasmique pour 

finalement être branchés par des enzymes (transglycosylases et transpeptidases) au 

peptidoglycane en cours d’élongation. La fixation du glycopeptide sur l’extrémité du 

précurseur empêche, par encombrement stérique, son branchement au peptidoglycane (Daurel 

et Leclercq, 2010). 

 

2.3.2. Mécanisme de résistance : 

Les souches présentent une réorganisation complexe du métabolisme du peptidoglycane, 

probablement liée a des mutations dans des gènes de structure ou de régulation. Cette 

réorganisation est traduite par un épaississement de la paroi bactérienne, synthèse de 

précurseurs monomériques, ont moins de branchements dans leur peptidoglycane, une PLP4 

inactive et de multiples altérations de leur paroi (Lee et Glenn, 1995), c’est le mécanisme des 

souches VISA/GISA (Vancomycin or Glycopepdid- Intermediate Staphylococcus aureus) de 

résistance intermédiaire. 

Les souches hétéro-VISA présentent aussi une paroi épaissie. 



ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE 

 
14 

 

La résistance des VRSA (Vancomycin-Resistant Staphylococcus aureus) est due à 

l’acquisition de l’opéron Van A des entérocoques, elle se traduit par la synthèse de 

précurseurs de faible affinité pour les glycopeptides et par l'elimination de précurseurs de 

haute affinité produits par la bactérie hôte. 

 

2.4. Quinolones et fluoroquinolones : 

Ce groupe d'antimicrobiens est constitué entièrement de molécules synthétiques. En 1965, 

l'acide nalidixique est le premier antibiotique de la classe des quinolones à être commercialisé 

(Walker et al., 2006). Par la suite des fluoroquinolones ont été produites avec des spectres 

d'action plus larges et des effets secondaires moindres.  

En 1986, la norfloxacine avec un spectre plus large est introduite sur le marché (Walker et al., 

2006). Les quinolones sont divisées en 4 générations. L'acide nalidixique, le ciprofloxacin, 

l'enrofloxacin, l'orbifloxacin, le difloxacin, le danofloxacin, le sarafloxacin et le 

marbofloxacin sont des molécules utilisées en médecine vétérinaire (Walker et al., 2006). 

Aucun représentant de la quatrième génération n'est commercialisé pour un usage vétérinaire 

(Walker et al., 2006). 

 

2.4.1. Mécanisme d'action : 

Le rôle principal de l'ADN gyrase (topo-isomérase composée de quatre sous-unités) est de 

permettre le surenroulement de l'ADN, ce qui permet une réduction de l'espace occupé par 

l'ADN dans la cellule (Schmitz et al., 2002).  

La topo-isomérase IV est une enzyme qui permet le déroulement des brins d'ADN (Fluit et al., 

2001). 

Les fluoroquinolones inhibent l'activité enzymatique de l’ADN gyrase et de la topo-isomérase 

IV. Ils vont inhiber de manière sélective la réplication de l'ADN bactérien (Fluit et al., 2001; 

Lowy, 2003). 

 

2.4.2. Mécanismes de résistance : 

Chez les S. aureus résistants aux fluoroquinolones, plusieurs mutations chromosomales au 

niveau des gènes codant pour la topo-isomérase IV et ADN gyrase ont été identifiées. Ces 

mutations entraînent une diminution de l'affinité des fluoroquinolones pour les sites cibles. De 

plus, des pompes à efflux NorA multidrogues peuvent contribuer à la résistance clinique. Les 
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souches exprimant cette pompe ont de faibles niveaux de résistance aux fluoroquinolones 

(Fluit et al., 2001; Lowy, 2003).  

 

2.5. Aminoglycosides :  

Les aminoglycosides sont un groupe d'antibiotiques bactéricides efficaces uniquement contre 

les bactéries aérobies ainsi que les mycoplasmes. Certaines de ces molécules sont aussi 

efficaces contre les Pseudomonas spp. De 1944 à 1975, plusieurs antimicrobiens ont envahi le 

marché: streptomycine, néomycine, kanamycine, gentamicine, tobramycine, sisomicine, 

amikacine, netilmicin. Cependant la résistance accrue chez les bactéries et la grande toxicité 

de certains aminoglycosides diminuent leur utilisation. En pratique bovine, la 

dihydrostreptomycine est utilisée en combinaison avec d'autres agents antimicrobiens sous 

forme d'infusion intra-mammaire. (Dowling, 2006). 

 

2.5.1. Mécanisme d'action : 

 Afin d'exercer son action bactéricide, l'antibiotique doit tout d'abord traverser les membranes 

externe et cytoplasmique. Cela s'effectue par 2 modes différents, le premier étant un transport 

oxydatif actif et le second, une diffusion passive. Le transport oxydatif s'effectue uniquement 

sous conditions aérobies. Une fois à l'intérieur du cytoplasme, l'antibiotique se lie à une cible 

située sur la sous unité ribosomale 30S. Cette liaison interfère avec la traduction de l'ARNm 

en protéines induisant donc une erreur de traduction. La production d'acides aminés est alors 

faussée et il y a arrêt de la synthèse protéique. D'autres effets sont aussi présents, comme 

l'interférence avec le transport cellulaire d'électrons, l'induction d'une panne d'ARN, 

l'inhibition de la traduction, des effets sur le métabolisme de l'ADN et des dommages 

cellulaires. L'effet bactéricide est une conséquence de la lecture faussée des protéines causant 

l'incorporation de ces protéines anormales dans la membrane cytoplasmique entraînant la 

formation de canaux membranaires anormaux et altération de la membrane (Dowling, 2006). 

 

2.5.2. Mécanisme de résistance : 

Les bactéries résistent aux aminoglycosides par le biais d'enzymes modifiant les groupements 

hydroxyles et amines de ces antibiotiques, plus de 50 de ces enzymes ont été caractérisées 

(Dowling, 2006). Tout dépendant des modifications qu'elles induisent, ces enzymes souvent 

portées par des intégrons, se classent dans les aminoglycosides acétyltransférases (AAC), 
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aminoglycoside adényltransférases (ANT) et aminoglycosides phosphotransférases (APH). 

Les premières modifient le groupement amines et les deux dernières le groupement hydroxyl. 

En plus de ces enzymes, d'autres mécanismes de résistance comme les pompes à efflux et des  

mutations de l'ARNr existent (Fluit et al., 2001).  

 

2.6. Tétracyclines :  

Les tétracyclines sont des antibiotiques bactériostatiques utilisés en première ligne qui 

possèdent un large spectre d'action. Ce groupe est composé de molécules naturelles issues du 

champignon Streptomyces, et inclus des molécules telles que chlortétracycline, 

oxytétracycline et tétracycline et d'autres, semi synthétiques, comme la doxycycline et la 

minocycline. En médecine vétérinaire, plus particulièrement chez les animaux de production 

et la volaille, les tétracyclines ont été utilisées abondamment comme promoteurs de 

croissance. Les doses sous optimales employées à cette fin ont favorisé le développement de 

résistance chez les bactéries, plus particulièrement chez les bactéries à Gram négatif. Elles 

sont également utilisées en prophylaxie dans les grandes populations animales (Giguère, 

2006).  

 

2.6.1. Mécanisme d'action : 

La molécule traverse la membrane externe de la cellule bactérienne par diffusion passive pour 

être ensuite acheminée par un mécanisme de transport actif à travers la membrane cellulaire 

interne. Une fois à l'intérieur de la bactérie, les tétracyclines se lient de façon réversible à la 

sous unité 30S ribosomale. L'effet bactériostatique des tétracyclines réside dans la 

réversibilité de cette liaison. Les tétracyclines inhibent la synthèse protéique en empêchant 

l'association de l' ARN aminoacyltranférase avec le ribosome au niveau du site accepteur du 

complexe ARNm-ribosome (Giguère, 2006; Chopra, 2001). 

 

2.6.2. Mécanisme de résistance : 

La résistance est souvent de type plasmidique et interfère avec le transport actif de la 

molécule de tétracycline à travers la membrane interne de la cellule. Il y a également des 

protéines cytoplasmiques de protection du ribosome et des systèmes de pompes à efflux, ces 

dernières sont des protéines associées à la membrane qui exportent les tétracyclines à 

l'extérieur de la cellule bactérienne, cela diminue la concentration intracellulaire en 
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antibiotiques et protège le ribosome. La majorité de ces pompes fonctionnent avec les 

tétracyclines, mais peu avec les minocyclines.  

Staphylococcus aureus possède un gène de résistance aux tétracyclines, gène tetM qui code 

pour une protéine de protection du ribosome. Cette dernière fait partie des protéines 

cytoplasmiques qui sont au nombre de 9 et qui protègent le ribosome de l'action des 

tétracyclines et qui confèrent une résistance à la doxycycline et à la minocycline.  

 

2.7. Macrolides, Lincosamides et les Streptogramines :  

Les macrolides et les lincosamides font partie avec les streptogramines d'un groupe 

d'antibiotiques communément nommé MLS. Les lincosamides comprennent la lincomycine, 

la clindamycine et la pirlimycine alors que chez les macrolides, l'érythromycine est plus 

souvent utilisée en médecine vétérinaire. Ce sont tous des produits disponibles de façon 

commerciale pour le traitement des infections intra-mammaires chez les vaches laitières. 

Cependant, certains d'entre eux ont été utilisés à grande échelle comme promoteur de 

croissance au niveau de l'alimentation des animaux de consommation (Lina et al., 1999; 

Giguère, 2006). 

 

2.7.1. Mécanisme d'action : 

Au niveau structural, ces molécules sont différentes mais elles partagent de nombreuses 

homologies au niveau fonctionnel. Elles sont bactériostatiques et se fixent à la sous-unité 50S 

ribosomale au niveau de l'ARN ribosomal 23S. Ils inhibent ainsi la synthèse protéique en se 

liant à la sous-unité 50S du ribosome en empêchant la peptidyltransférase d'agir sur 

l'élongation du peptide en cours de synthèse (Giguère, 2006; Fluit et al., 2001). 

 

2.7.2. Mécanisme de résistance : 

Il existe un mécanisme de résistance d'origine chromosomale et un autre plus fréquent et plus 

stable, c'est-à-dire d'origine plasmidique. Chez les bactéries à Gram positif, il existe 3 modes 

de résistance connus aux MLS. Le premier résulte de l'effet de l'enzyme adénine-N6-

méthyltransférase qui entraîne des modifications post-transcriptionelles du 23S ARNr. Le site 

affecté est le récepteur des MLS, donc celles-ci ne peuvent plus se fixer et agir. Ce type de 

modification entraîne une résistance croisée pour tous les antimicrobiens de cette classe et 

demeure le plus fréquemment rencontré. Les gènes codant pour ces enzymes sont les gènes 
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erm « erythromycin ribosome methylation », et ce sont ermA et ermC qui sont les plus 

souvent rencontrés chez S. aureus. 

Un deuxième type de résistance aux MLS est constitué de pompes à efflux, chez les S. aureus, 

les gènes principaux codant pour ces pompes à efflux sont portés par un plasmide. Ces gènes 

confèrent une résistance aux macrolides ainsi qu'aux streptogramines de type B.  

D'autres gènes ont été identifiés chez les S. aureus et codent pour des nucléotidyltransférases 

conférant une résistance aux lincosamides (Giguère, 2006; Fluit et al., 2001). 

Le gène msrA codant pour une pompe à efflux a rarement été détecté chez des staphylocoques 

d'origine animale, mais a été rapporté comme étant le troisième mode de résistance le plus 

fréquent après ermA et ermC chez des Staphylococcus d'origine humaine (Werckenthin, 

2001). 

La résistance aux MLS peut être constitutive, résistance à toutes les molécules du groupe, ou 

inductible, résistance aux macrolides uniquement (Giguère, 2006; Fluit et al., 2001). 

 

2.8. Triméthoprime/sulfaméthaxazole :  

Lorsque utilisés seuls, les antimicrobiens de la classe des sulfamides, comme le 

sulfaméthaxazole, ne sont pas très efficaces, car une grande majorité des bactéries ont 

développées une résistance envers ces antimicrobiens. Toutefois, couplés à une autre 

molécule, comme dans la combinaison triméthoprime/sulfaméthaxazole, les sulfonamides 

sont protégés et peuvent exercer leur action. En pratique bovine, la combinaison 

triméthoprime/sulfaméthaxazole est utilisée dans le traitement des infections systémiques 

comme dans le cas des mammites aigues à S. aureus (Prescott, 2006). 

 

2.8.1. Mécanisme d'action : 

Les sulfamides empêchent de manière compétitive l'incorporation de l'acide para-

aminobenzoique (PABA) dans la molécule ptéroylglutamique de l'acide folique résultant en 

l'inhibition de la synthèse de l'acide folique au niveau de la cellule bactérienne. Plus 

précisément, ces agents antimicrobiens compétitionnent avec la PABA pour l'enzyme 

dihydropteroate synthétase. Tout comme les bactéries, les cellules mammifères ont besoin de 

l'acide folique à la différence que ces dernières utilisent de l'acide folique préformée alors que 

les cellules bactériennes doivent la synthétiser par elles-mêmes. Cela explique la spécificité 

d'action des sulfamides sur les cellules bactériennes (Prescott, 2006). 
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Le triméthoprime fait partie du groupe des diaminopyrimidines et empêche la production 

d'acide folique en se combinant à l'enzyme dihydrofolate réductase des bactéries. Il agit donc 

au même niveau que les sulfonamides en prévenant la synthèse des purines, et par conséquent 

de l'ADN (Prescott, 2006). La combinaison du triméthoprime et du sulfaméthaxazole produit 

une synergie et prévient le développement rapide de la résistance chez les bactéries. Cette 

combinaison possède un spectre d'action large, mais est inactif en présence de tissus 

nécrotiques (Prescott, 2006). 

2.8.2. Mécanisme de résistance : 

La résistance aux sulfamides chez les S. aureus est souvent le résultat d'une surproduction 

d'acide para-aminobenzoique. Cette surproduction serait due à une mutation d'origine 

chromosomale (Werckenthin, 2001).  

La résistance au triméthoprime est liée à la production de dihydrofolate réductase ayant une 

affinité réduite pour l'antibiotique. (Werckenthin, 2001). 

 

2.9. Phénicolés : 

La tête de liste des phénicolés est le chloramphénicol, il a été isolé à partir de Streptomyces 

venezuale. Depuis 1996, le chloramphénicol n’est plus commercialisé en France mais on peut 

le retrouver dans d’autres pays émergents. Son retrait du marché est consécutif à des effets 

secondaires importants dont l’aplasie médullaire touchant 1 cas sur 20000 traitements ainsi 

que son effet inhibiteur enzymatique. Maintenant, il ne reste que le thiamphénicol qui est 

mieux toléré que le chloramphénicol, car il n’est pas inhibiteur enzymatique et ne provoque 

pas d’aplasie médullaire (Dorosz et al., 2011). 

2.9.1. Mécanisme d’action : 

Le thiamphénicol va se fixer à côté du site accepteur A de la sous-unité 50S du ribosome et 

inhibe ainsi la synthèse protéique. Le thiamphénicol est une molécule bactériostatique sur les 

souches de S. aureus (Dorosz et al., 2011). 

2.9.2. Mécanisme de résistance : 

Les phénicolés sont sujets aux mécanismes d’efflux multiple (MDR) avec un gène qui 

augmente la CMI.  

Une autre résistance a été décrite, elle est due à un plasmide qui code pour une 

chloramphénicol acétyltransferase (CAT) qui neutralise l’antibiotique. 
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2.10. Novobiocine :  

La novobiocine est un dérivé de la coumarine et produite par un champignon Streptomyces 

(Dowling, 2006). Cet antimicrobien bactériostatique est utilisé en pratique bovine en 

combinaison avec la pénicilline pour le traitement intra-mammaire au tarissement (Dowling, 

2006). 

2.10.1. Mécanisme d'action :  

La novobiocine inhibe la réplication de l'ADN en inactivant la sous-unité bêta de 

l'ADNgyrase (Dowling, 2006). 

 

2.10.2. Mécanisme de résistance : 

Des mutations chromosomales conférant de la résistance à la novobiocine et pouvant être 

induite in vitro, ont été rapportées selon Dowling (2006), mais peu de données sont 

disponibles à ce sujet dans la littérature. 

 

2.11. Acide fusidique : 

La structure de l’acide fusidique est assimilée à un stéroïde donc lipophile, il est d’ailleurs le 

seul représentant des antibiotiques stéroïdiques ou fusidanines. La molécule est d’origine 

naturelle car elle est produite par un micromycète, le Fusidium coccineum (Robert, 2013). 

2.11.1. Mécanisme d’action : 

Les fusidanines vont former un complexe stable avec le facteur d’élongation EF-G qui est une 

GTPase. Ce complexe empêche la synthèse protéique puisque l’élongation de la chaine 

peptidique est bloquée. L’antibiotique a une activité bactéricide rapide envers S. aureus 

(Robert, 2013). 

2.11.2. Mécanisme de résistance : 

La résistance à cet antibiotique est la conséquence d’une diminution de l’affinité entre le 

facteur d’élongation et l’antibiotique (résistance de type chromosomique, mutation du gène 

codant le facteur EF-G) ou un défaut de pénétration dans la bactérie (résistance de type 

plasmidique) (O’Neill, 2007). 
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2.12. Fosfomycine : 

Dans les années 60, la fosfomycine a été découverte et isolée. Cette molécule naturelle est 

issue de certaines espèces de Stretomyces (ex : Stretomyces fradiae). 

2.12.1. Mécanisme d’action : 

La fosfomycine est un antibiotique agissant sur la paroi bactérienne. Après avoir pénétré dans 

la cellule cible par des voies de transports transmembranaires, elle va inhiber précocement la 

synthèse du peptidoglycane en rendant inapte l’enzyme énolpyruvyl-transférase. Les 

antibiotiques phosphoniques sont bactéricides envers S. aureus (Robert, 2013). 

2.12.2. Mécanisme de résistance : 

La résistance est consécutive à la production d’une protéine FosB qui hydrolyse la 

fosfomycine en ouvrant le noyau époxyde. La résistance est apportée par des plasmides ayant 

le gène de FosB (Etienne et al., 1991). 

En monothérapie, la sélection de mutants résistants est rapide. Ces antibiotiques doivent donc 

être utilisés en association. 

 

3. Facteurs de persistance de S. aureus : 

3.1. Le biofilm : 

La découverte du biofilm remonte au début des années 40 depuis les travaux de Zobell(1943).  

Les biofilms sont un ensemble de micro colonies, entourées d’une matrice hautement 

hydratée, anionique et constituée d’exopolysaccharides (EPS). C’est une structure très 

organisée avec de nombreuses communications intercellulaires pour assurer un équilibre et un 

mode de vie coopératif (Characklis, 1989 ; Bourion, 1995 ; Bosgiraud, 2003 ; Boutaleb, 2007 

; Salaun, 2009). 

3.1.1. Etapes de formation de biofilm chez les staphylocoques :  

Mack et al. (1994) ont proposé un modèle de formation de biofilm en deux phases chez les 

staphylocoques l’attachement initial et l’accumulation. Ils ont montré que ces deux phases 

peuvent être génétiquement séparées. 
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Le détachement de cellules du biofilm mature permet la dissémination des bactéries et la 
colonisation de nouveaux sites d’infection chez l’homme (Otto, 2008). 

Figure 1: Etapes de formation de biofilm chez les staphylocoques (Otto, 2012). 

 

3.1.2. Résistance des biofilms aux antibiotiques :  

 

Les bactéries au sein du biofilm résistent à des concentrations en antibiotiques plus élevées 

que les bacteries planctoniques. 

Pour Rediske et al., (1999) il faut multiplier de 50 à 500 fois la dose thérapeutique normale 

pour éliminer les jeunes biofilm (moins de 24h) et par 5000 cette dose dans le cas des biofilms 

matures (Burin Des Roziers, 2002). 

3.2. La variante de petite colonie (SCV) : 

Une caractéristique spécifique à S. aureus est sa capacité à envahir une cellule hôte non 

phagocytaire. Une fois à l’intérieur de ces cellules, S. aureus peut induire une apoptose ou une 

nécrose cellulaire en les endommageant par ses cytotoxines, ou bien, persister sous un état 

semi-dormant. Ce phénotype, appelé variante de petite colonie (ou small colony variant, 

SCV), est protégé contre les attaques du système immunitaire et contre l’effet des 

antibiotiques (Foster et al., 2014; Tuchscherr et al., 2010). Une étude a montré que les SCVs 

peuvent demeurer plusieurs semaines à l’intérieur de la cellule hôte. De plus, lorsque ces 

bactéries se « réveillent », elles reprennent leur virulence et infectent rapidement et 

dynamiquement d’autres cellules de l’hôte (Tuchscherr et al., 2011). Ce changement de 

phénotype semble essentiel pour le processus d’infection de S. aureus et est à l’origine des 

infections chroniques et récurrentes (Garzoni & Kelley, 2011) 
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Figure 2: Fonctions des protéines de la paroi cellulaire de S. aureus (Foster et al. 2014). 

 

 

4. SARM communautaire :  

 

Le SARM communautaire est apparu dans les années 1980 et sa prévalence ne fait 

qu’augmenter. Alors que les SARM étaient jusque-là restreints aux hôpitaux, de nouvelles 

souches plus virulentes sont apparues dans la communauté (natifs de la communauté) (Dufour 

et al., 2002). 

Les souches isolées dans la première partie des années 2000 étaient généralement 

caractérisées par la présence d’une cassette SCCmec de type IV et par la production de la 

LPV. L’analyse d’une collection internationale de ces souches a montré qu’elles 

appartiennent à quelques clones spécifiques qui n’ont jamais été observés dans les hôpitaux 

(Durand et al., 2006). 

Cependant, ces souches ont été décrites par la suite comme responsables d’épidémies 

hospitalières (Denis et al., 2005). 

Ce type de souche est responsable le plus souvent d’infections de la peau et des tissus mous, 

mais peut également être impliqué dans des pneumonies nécrosantes hémorragiques, 
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beaucoup plus rares, souvent consécutives à une infection virale des voies aériennes. Les 

pneumonies nécrosantes hémorragiques sont associées à une forte mortalité. On trouve ces 

infections à SARM communautaires dans des situations favorisant les contacts physiques 

inter-humains. Des études ont décrit des cas dans le milieu carcéral (Wooton et al., 2004 ; 

Centers for Disease Control and Prevention, 2001), dans les armées (Ellis et al., 2004 ; 

Zinderman et al., 2004), dans les collectivités d’enfants (Hisata et al., 2005) ainsi que lors de 

la pratique d’activités sportives ou physiques. La particularité de ces infections est qu’elles 

touchent plutôt des personnes jeunes en bonne santé. Certains clones comme USA300 aux 

Etats-Unis ont largement circulé dans le milieu communautaire. 

Depuis le milieu des années 2000, des souches de SARM ont également été isolées chez les 

animaux. Le clone ST398 est diffusé très largement parmi le bétail en particulier aux Pays-

Bas et en Allemagne. Des analyses génomiques ont permis de montrer que ces souches 

associées au bétail étaient différentes des souches humaines mais il peut exister des échanges 

de gènes, en particulier des gènes de virulence (Fluit, 2012). De plus, des souches de SARM 

ont été isolées chez les animaux de compagnie vivant au contact de personnes porteuses 

(Morris et al., 2012). Des interactions entre l’environnement (surfaces), les animaux de 

compagnie et les humains pourraient avoir un rôle important dans le maintien de réservoir de 

SARM dans certaines habitations (Davis et al., 2012). 
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Matériel et Méthodes : 

 

1. Période et site de prélèvements : 

De mars 2015 à septembre 2015, 76 échantillons de lait cru ont été prélevés de 5 fermes 
différentes, à savoir 29 échantillons pour l’espèce caprine et 47 échantillons pour l’espèce 
bovine. 

Les prélèvements de lait bovin provenaient de la commune de Tiaret, alors que les 
échantillons caprins sont récoltés de la commune de Ksar Chellala. 

 

La valeur de l’examen bactériologique des laits dépend en grande partie de la qualité du 

prélèvement. 

La technique de prélèvement est inspirée des méthodes de Bind et al. (1980) et Mialot (1983). 

Les principales phases du prélèvement sont : 

1) Lavage des mains. 

2) Lavage et séchage des trayons. 

3) Désinfection de l’extrémité du trayon avec un tampon de coton imbibé d’alcool à 70°. 

4) Elimination des premiers jets. 

5) On saisit le flacon à prélèvement entre le pouce et l’index de la main gauche et on le 

retourne de telle sorte que le bouchon soit dirigé vers le bas. 

6) On dévisse le bouchon avec la main droite et on le porte entre l’index et le médius de 

la main gauche. Tube et bouchon ont alors leur ouverture dirigée vers le bas afin 

d’éviter toute contamination. 

7) On saisit le trayon de la main droite, on le ramène en position latérale et on trait 

presque horizontalement dans le flacon incliné au moment où le lait gicle 

8) On referme le flacon avant de le redresser. 

9) On identifie le flacon en inscrivant ; la date, le numéro de l’animal et le quartier 

prélevé.  

 

2. Transport, conservation et traitement des échantillons  

Les échantillons sont placés dans une glacière à +4 °C et acheminés au laboratoire (ISO 

17604, 2003). 



MATERIEL ET METHODES 

 
26 

 

Les échantillons sont traités à l’heure suivant leurs prélèvements et en aucun cas, l’échantillon 

ne doit être congelé. 

Le contact direct avec l’échantillon se fait dans des conditions rigoureuses d’asepsie, ce qui 

implique l’utilisation d’un matériel stérile (ISO 7218, 2003). 

Les échantillons sont traités au niveau du laboratoire d’hygiène et pathologie animale, Institut 

des sciences vétérinaires, université de Tiaret. 

3. Préparation des échantillons : 

Les laits étant des produits liquides constitueront d’emblée une solution mère. 

Il est nécessaire de procéder à leur homogénéisation à l’aide de techniques et d’appareils 

appropriés (homogénéisateurs, vortex…) avant leurs analyses. 

Introduire ensuite aseptiquement à l’aide d’une pipette en verre graduée et stérile, 1 ml de la 

solution mère, dans un tube à vis stérile contenant au préalable 9 ml du même diluant, cette 

dilution est alors au 1/10 ou 10-1 (JORADP, 1998). 

 

4. Isolement : 

Le milieu de culture utilisé pour l’isolement et l’identification de S. aureus est le milieu 

Baird-Parker (Laboratoire Conda, Madrid, Spain). 

Ce milieu est le plus utilisé en microbiologie alimentaire pour être le plus sélectif et favorise 

mieux la croissance des Staphylocoques que celui de Chapman (Joffin, 1999).  

Il  contient du jaune d'œuf, du pyruvate ainsi que des agents sélectifs dont la tellurite, la 

glycine et le chlorure de lithium qui jouent un rôle dans l'inhibition de la flore secondaire 

(Baird-Parker, 1990 ; Adams et al., 2008).  

Pour l’isolement, 0,1 ml de la dilution 10-1 sont transférés à la surface du milieu Baird Parker. 

Il a été démontré qu'en augmentant l'inoculum  de départ de 0,0l ml à 0,1ml, les chances 

relatives d'isoler S. aureus de l'échantillon passaient de 78% à 90% respectivement (Lam et 

al., 1996). 

L’incubation est réalisée à 37 °C pendant 24 à 48 heures (ISO 6888, 1983).  
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5. Identification : 

5.1. Aspect macroscopique : 

Les colonies présomptives de S. aureus sont noires, brillantes et convexes, de 1 à 1,5mm 

après 24 heures, entourées de zones claires dues à l’hydrolyse des protéines de l’œuf. 

Des zones opaques dues à l’activité lipolytiques (lécithinase) peuvent apparaitre plus 

tardivement dans le halo clair (Guiraude, 1998). 

La couleur noire des colonies provient de la capacité du S. aureus de réduire les ions tellurites 

en tellure métallique (Baird-Parker, 1962). 

 

Toutes ces colonies, présomptives de S. aureus sont prélevées et ensemencées dans un 

bouillon nutritif (Institut Pasteur, Algérie) pour des tests ultérieurs. 

 

5.2. Aspect microscopique : 

En microscopie, ces bactéries peuvent être observées isolées, en paires ou en tétrades, mais le 

plus souvent ce sont des amas ressemblant à des grappes (Prescott et al., 2003). Le S. aureus 

est un coque à Gram positif (Sperber et Tatini, 1975; Foster, 1996). 

 

5.3. Recherche de la catalase : 

Principe 

Cette enzyme est produite en abondance par les bactéries à métabolisme respiratoire qui 

peuvent détruire les peroxydes H2O2 dont l’accumulation à un effet létal pour les bactéries.  

La catalase a la propriété de décomposer le peroxyde d’hydrogène (H2O2) avec dégagement 

d’O2 sous forme gazeuse selon la réaction suivante : 

 

2H2O2                                2H2O+O2 

 

 

Technique  

A partir d’un milieu solide et aérobie, prélever une quantité suffisante de culture et la mettre 

en suspension dans une goutte d’eau oxygénée déposée sur une lame. 
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Lecture  

La présence de catalase est marquée par la formation immédiate des bulles d’O2 (Joffin et 

Leyral, 2001). 

 

5.4. Fermentation du mannitol :  

Principe : 

Le milieu Mannitol Salt Agar contient 7,5 % de NaCl inhibant la croissance des bactéries à 

l'exception des staphylocoques, ce qui le rend sélectif pour ces derniers, mais seul S. aureus 

peut fermenter le mannitol. 

Il contient un indicateur de pH nommé rouge de phénol, à bas pH, ce dernier colore en jaune 

les colonies qui fermentent le mannitol comme celles de S. aureus et garde en orange ou 

rouge les autres colonies. 

Technique : 

Ensemencer le milieu Mannitol Salt Agar (Laboratoire Conda, Madrid, Spain) par la souche 

présumée S. aureus. 

Lecture : 

Le milieu passe de la couleur rouge à la couleur jaune s’il y a fermentation du mannitol 

(Chapman, 1945 ; Sharp et al., 2006). 

 

5.5. Recherche de la coagulase :  

Principe : 

La coagulase libre libérée de la cellule agit sur la prothrombine contenue dans le plasma pour 

former un produit analogue à la thrombine, ce produit réagit ensuite avec le fibrinogène pour 

former un caillot de fibrine (Pezzlo, 1994). 

Technique : BD BBL Coagulase Plasmas 

A l’aide d’une pipette, ajouter 0,5 ml de BBL Coagulase Plasma, Rabbit réhydraté à un tube 

de culture. 
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Ajouter environ 0,05 ml de culture en bouillon de la veille du microorganisme à tester dans le 

tube de plasma. 

Mélanger doucement, et incuber à 37 °C jusqu’a 4 heures. 

Lecture : BD BBL Coagulase Plasmas 

Tout degré de coagulation dans un délai de 3 à 4 heures doit être interprété comme un résultat 

positif. 

 

5.6. Recherche de la DNase thermostable : 

Principe : 

La DNase thermostable est le produit du gène nuc, on la nomme aussi la thermonucléase. 

C’est une endonucléase, enzyme qui coupe les acides désoxyribonucléiques (ADN) en 

nucléotides ou polynucléotides en hydrolysant les liaisons phosphodiesters. 

La thermonucléase est caractéristique des souches de S. aureus et elle n’est pas détruite à des 

températures élevées (15 minutes à 100°) (Delarras, 2007). 

Technique : 

A partir d’une culture en bouillon cœur cervelle, placer un aliquote de la culture agitée de 24h 

au bain d’eau à 100°C durant 15 min. 

Percer le milieu de cupules à l’aide d’un emporte-pièce ou d’une pipette Pasteur. 

Prélever une goutte de bouillon bouilli et la mettre dans une cupule. 

Faire de même avec une goutte de bouillon non chauffé. 

Incuber durant 4h à 37°C et faire une première lecture puis une deuxième à 24h. 

Lecture : 

Rose : Absence d’ADN donc DNase+ 

Bleu : ADN toujours présent, pas de DNase (Joffin et Leyral, 2001). 
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6. Détermination de la sensibilité aux antibiotiques : 

6.1 Antibiogramme : 

6.1.1. Principe : 

L’antibiogramme a été réalisé par la technique de diffusion sur milieu gélosé selon les normes 

préconisées par le Comité de l’Antibiogramme de la Société Française de Microbiologie en 

2013, antibiogramme vétérinaire (CASFM Vét, 2013) ainsi que le Réseau algérien de 

surveillance de la résistance des bactéries aux antibiotiques, Standardisation de 

l’antibiogramme à l’échelle nationale (médecine humaine et vétérinaire), 6éme édition, 2011. 

 

6.1.2. Technique : 

� Repiquer une colonie à partir d’une culture pure développée (24 heures à 37°C) sur un 

milieu d’isolement (BHIB, Laboratoire Conda, Madrid, Spain). 

� Incuber pendant 18 à 24 heures.  

� Grace à un spectrophotomètre mesurer la densité optique de l’inoculum et ajuster en 

ajoutant la culture s’il est très faible ou de l’eau physiologique stérile s’il est très fort, 

la densité optique doit être entre 0.08 et 0.1 à 625 nm équivalente à 108 UFC /ml (0,5 

Mc Farland). 

� Tremper un écouvillon stérile dans l’inoculum. 

� L’essorer en le pressant fermement (et en le tournant) contre la paroi interne du tube, 

afin de décharger au maximum.  

� Frotter l’ecouvillon sur la totalité de la surface gélosée (gélose Mueller-Hinton coulée 

dans une boite de Petri sur une épaisseur de 4 mm), sèche, de haut en bas, en stries 

serrées.  

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

faire pivoter l’ecouvillon sur lui-même.  

� Finir l’ensemencement en passant l’ecouvillon sur la péripherie de la gélose. 

� Il est préférable de ne pas mettre plus de 6 disques d’antibiotique sur une boite de 90 

mm, pour notre cas, on a utilisé 5 disques d’antibiotiques. 

� Incuber les boites à 35 °C pendant 18 heures (Benslimani, 2011). 
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6.1.3. Lecture : 

Mesurer avec précision les diamètres des zones d’inhibition a l’aide d’un pied à coulisse. 

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

correspondantes.  

Classer la bactérie dans l’une des catégories S, R ou I (CASFM Vét, 2013). 

Quelques difficultés d’interprétation se sont opposées, alors on a dû faire référence à d’autres 

standards d’interprétation tel que :(CLSI, 2007), (CASFM, 2007), (CLSI, 2008), (CASFM, 

2012), (CASFM, 2015).  

 

6.2. Disques d’antibiotiques utilisés :  

Spiramycine (100µg) ; Vancomycine (30µg) ; Penicilline (10µg) ; Fosfomycine (50µg) ; 

Gentamicine (10µg) ; Céfoxitine (30µg) ; Acide fusidique (10µg); Chloramphinicol (30µg); 

Novobiocine (30µg); Oxacilline (5µg); Triméthprime+Sulphaméthoxazole (25µg) ; 

Lincomycine (15µg); Amikacine (30µg); Tétracycline (30µg); Ofloxacine (5µg); 

Tobramycine (10µg). Ces antibiotiques sont fournis par Liofilchem®, Italie.  

Les diques d’antibiotiques sont choisis selon leurs disponibilités et leurs utilisations en 

médecine vétérinaire et humaine.  

7. Recherche de la résistance de S. aureus à l’oxacilline : 

 

7.1. Test de diffusion du disque de céfoxitine : 

 

La résistance des staphylocoques aux isoxazolyl-pénicillines (oxacilline, cloxacilline) est 

recherchée à l’aide d’un disque de céfoxitine dans les conditions standards de 

l’antibiogramme. Il ne doit pas être tenu compte d’une éventuelle zone fantôme pour la 

lecture des diamètres de zones d’inhibition vis-à-vis de la céfoxitine (CASFM Vét, 2013). 

Pour, le disque de céfoxitine (30µg) est comparable à celui de l’oxacilline pour détecter la 

résistance à l’oxacilline par production de PLP2a (gène mecA) ; cependant, le disque de 

céfoxitine (30µg) est plus facile à lire et donc c’est la méthode préférée (CASFM Vét, 2013). 

La mesure du diamètre d’inhibition se fait à l’aide d’un pied à coulisse.   
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7.2. Test de screening à l’oxacilline pour S. aureus (test MRSA) : 

Ce test concerne uniquement les souches de S. aureus présentant une résistance à l’oxacilline 

(NCCLS, 1999 ; Rahal, 2005 ; CLSI, 2008). 

 

7.2.1. Technique : 

 

Préparation de la solution : 

� Diluer 6 mg d’oxacilline (poudre injectable d’un flacon de 1 g) dans 10 ml d’eau 

distillée stérile, puis faire une solution au 1/10ème.  

� Mettre 2 ml de cette solution dans une boite de Petri de 90 mm de diamètre, ajouter 18 

ml de gélose Mueller-Hinton additionnée de 4% de NaCl, mélanger en faisant des 

mouvements rotatoires. 

 

Inoculum : 

� Repiquer une colonie à partir d’une culture pure développée de 24 heures à 37°C sur 

un milieu d’isolement (BHIB). 

� Incuber pendant 18 à 24 heures.  

� Grace à un spectrophotomètre, mesurer la densité optique de l’inoculum et ajuster en 

ajoutant la culture s’il est très faible ou de l’eau physiologique stérile s’il est très fort, 

la densité optique doit être entre 0.08 et 0.1 à 625 nm équivalente à 108 UFC /ml (0,5 

Mc Farland). 

� Faire de même avec les souches de référence, et doivent être testées dans les mêmes 

conditions que les souches à tester. 

 

Ensemencement (CLSI, 2008) : 

La boite de Petri est divisée en quatre quadrants : 

- Un quadrant est ensemencé par la souche à tester. 

- Deux quadrants sont ensemencés par les deux souches de références, S. aureus ATCC 25923 

souche sensible à l’oxacilline et S. aureus ATCC 43300 souche résistante à l’oxacilline. 

- Le dernier quadrant est non ensemencé. 
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Incubation : 

Les boites sont incubées pendant 24 heures à 37 °C. 

7.2.2. Lecture : 

La culture de plus d’une colonie de la souche test suffit pour indiquer une résistance à 

l’oxacilline, impliquant une résistance à toute les bêta-lactamines. 

 

8. Recherche de la bêta-lactamase (test du trèfle) : 

 

La recherche de la bêta-lactamase est réalisée pour toute souche présentant un diamètre à la 

pénicilline ≤ 29 mm (Rahal, 2011). 

 

8.1. Technique : 
 
Ensemencement : 
 

� La souche de S. aureus ATCC 25923 sensible à la pénicilline (témoin négatif) est 
ensemencée sur la totalité de la gélose Mueller-Hinton. 

 
� Un disque de pénicilline G est appliqué au centre de la boite. 

 
� Cette même souche est ensemencée en stries radiales sur cette même boite du centre 

vers la périphérie. 
 

� La souche S. aureus ATCC 43300 résistante à la pénicilline (témoin positif) et la 
souche à tester sont ensemencées aussi du centre vers la périphérie en stries radiales. 

 

 

Incubation : 

La boite est incubée pendant 24 heures à 37 °C en atmosphère normale. 

 

 

 

8.2. Lecture :  

La production de la bêta-lactamase (Pénicillinase) par la souche à étudier et la souche témoin 

positif induit la culture de la souche témoin négatif (sensible à la pénicilline) jusqu’au contact 

du disque de pénicilline (Rahal, 2005). 
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9. Détermination de la concentration minimale inhibitrice :  

 

Cette technique consiste à déposer des suspensions bactériennes calibrées sur des milieux 

contenant des concentrations croissantes d’antibiotique.  

La CMI est la plus faible concentration d’antibiotique capable d’inhiber la croissance 

bactérienne.  

Cette étude a été réalisée en respectant les directives éditées par le « Comité de 

l’Antibiogramme de la Société Française de Microbiologie CASFM 2010 » (CASFM, 2010). 

9.1. Technique : 

Préparation des boites de dilutions d’antibiotique (tableau 2) : 

 

� Diluer 51,20 mg de poudre de l’antibiotique à tester dans 100 ml de solvant approprié 

pour obtenir une concentration de 5120 µg/ml (solution-mère). 

� Procéder aux dilutions semi-logarithmiques de raison 2 dans le solvant approprié 

jusqu’à la concentration de 1,25 µg/ml. 

� Répartir 2 ml de chaque dilution d’antibiotique dans la boite correspondante en 

procédant de la plus faible concentration à la plus forte concentration.  

� Compléter chaque boite avec 18 ml de milieu Mueller-Hinton liquéfié et 

homogénéiser délicatement, sans faire de bulle, le contenu des boites par des 

mouvements circulaires.  

� La dilution obtenue (1/10ème) dans chaque boite aboutit à une concentration finale 

allant de 512 µg/ml à 0,125 µg/ml. La gamme de dilution peut être étendue selon les 

valeurs souhaitées.  

� Préparer une boite témoin sans antibiotique en remplaçant le volume d’antibiotique 

par le même volume d’eau physiologique stérile.  

� Après solidification, sécher les boites, couvercle en place, pendant 30 mn. 

 

Préparation de l’inoculum bactérien :  

� Préparer un inoculum standard à une turbidité de 0,5 MF, ce qui correspond à 108 
UFC/ml.  

� Utiliser l’eau physiologique à 0,9 % pour la préparation de la suspension directe à 
partir d’une culture jeune de la bactérie à tester.  

� Déposer sous forme de spots à la surface de la gélose, 2 µl soit 104 UFC par spots de 5 

à 8mm. 
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Incubation  

Laisser les boites à température ambiante, couvercle vers le haut, jusqu’à absorption de 

l’humidité (séchage des spots, pas plus de 30 mn).  

Renverser les boites et incuber à 37°C±2 pendant 16-20 heures. 

9.2. Lecture des CMI  

Placer les boites sur une surface sombre, non réflective.  

Noter la CMI. Ne pas prendre en considération 2 colonies ou un léger film. 

Classer la bactérie dans l’une des catégories Sensible (S), Résisante (R) ou Intermédiaire (I). 

 

Tableau 1: Schéma pour la préparation des solutions d’antibiotique :  

Etape Concentration 

(µg/ml) 

ATB     Diluant 

(ml)          (ml) 

Concentration 

intermédiaire 

Concentration 

finale (µg/ml) 

Solution mère 5120  5120 512 

1 

2 

3 

5120 

5120 

5120 

2 2 

1 3 

1 7 

2560 

1280 

640 

256 

128 

64 

4 

5 

6 

640 

640 

640 

2 2 

1 3 

1 7 

320 

160 

80 

32 

16 

8 

7 

8 

9 

80 

80 

80 

2 2 

1                     3 

1 7 

40 

20 

10 

4 

2 

1 

10 

11 

12 

10 

10 

10 

2 2 

1 3 

1 7 

5 

2,5 

1,25 

0,5 

0,25 

0,125 
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Résultats et Discussion : 

1. Résultats des prélèvements : 

� Isolement : 

L’isolement a été réalisé sur milieu Baird-Parker, mais d’autres bactéries peuvent s’y 

multiplier (bacillus et micrococcus) (Joffin, 2006). (figure 3) 

 

 

Figure 3 : Colonies présomptives de S. aureus entourées d’un halo opaque 

 

� Fermentation du mannitol : 

Le staphylocoque doré peut fermenter le mannitol en présence d’une concentration élevée en 

NaCl, cependant certaines souches de staphylocoques à coagulase négative fermentent 

également le mannitol (Robert, 2013) (Figure:4). 

 
 

Colonies 
présomptives de 

S. aureus 
entourées d’un 
halo opaque 
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Figure 4 : Staphylocoque Mannitol + sur milieu Chapman 
 

 
� Recherche de la coagulase : 

Certaines espèces de Staphylococcus (S. aureus, S. hyicus et S. intermidius) ont la propriété de 
coaguler le plasma, l’identification de ces espèces est basée sur la présence de cette enzyme 
(Pezzlo, 1994) (Figure:5). 

 

Figure 5 : Coagulation du plasma par les Staphylocoques 

 

� Recherche de la DNase thermostable :  

Certains auteurs ont étudié la découverte faite par Cunningham et al  (1956) de la 

remarquable résistance à la chaleur de la nucléase du S. aureus. Ils sont arrivés à la conclusion 

que cette caractéristique est spécifique au S. aureus. Les nucléases sécrétées par 

Fermentation 
du mannitol 

Coagulation 
du plasma 
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Staphylococcus epidermidis et les Micrococci ne résistent pas à une ébullition de 15 minutes 

(Lachica et al., 1971a ; Rayman et al., 1975). De plus, Lachica et al., (197lb) ont mis au point 

un milieu permettant de détecter facilement l'activité de cette nucléase, grâce à la propriété 

métachromatique du bleu de Toluidine (Figure:6). 

 
 

Figure 6 : Production de la nucléase thermostable par S. aureus 
 
 

Après avoir effectué ces tests au laboratoire, nous sommes arrivés aux résultats suivants : 

 

1.1. Prélèvements contaminés : 

Nous considérons comme positifs, les prélèvements qui, après culture sur milieu d’isolement 

Baird-Parker montrent un développement bactérien. 

Sur 76 prélèvements analysés, 61 se sont révélés positifs (développement bactérien), donc 

80,26 % sont contaminés. 

 

1.1.1. Prélèvements bovins contaminés :  

Sur 47 prélèvements de lait bovin, 37 échantillons ont présenté un développement bactérien 

soit un pourcentage de 78,72%. 

 

1.1.2. Prélèvements caprins contaminés :  

Sur les 29 prélèvements, 24 sont contaminés (82,75%). 
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1.2. Prélèvements contaminés par les Staphylocoques : 

Les colonies présomptives de S.aureus sont repiquées sur un bouillon nutritif pour 

conservation et pour d’autres tests, les bactéries présentant une coloration de Gram positif, 

forme de cocci, catalase positive et une culture sur milieu Chapman quel qu’en soit le résultat 

de la fermentation positif ou négatif sont considérées comme des bactéries appartenant au 

genre : Staphylococcus. 

 

Parmi 76 échantillons, 43 sont contaminés par des staphylocoques (56,57%) 

 

1.2.1. Prélèvement contaminés par les Staphylocoques pour l’espèce bovine : 
 
Soit 27 échantillons sont contaminés par des staphylocoques (57,44 %). 
 

 

1.2.2. Prélèvement contaminés par les Staphylocoques pour l’espèce caprine : 
 
Pour le lait de chèvre, 16 échantillons sont contaminés par des staphylocoques (55,17 %). 
 

 
1.3. Prélèvements contaminés par les Staphylocoques à coagulase positive : 
 
Les 43 souches de Staphylocoque isolées sont testées pour mettre en évidence une coagulase. 

23 souches sont coagulases positives (SCP) (30,26 %), et d’après ce résultat, on a pu déduire 

le taux des Staphylocoques à coagulase négative (SCN) (26,31 %). 

Le taux de SCN pour l’espèce bovine est de 19,14% (09 souches) et pour l’espèce caprine 

37,93 % (11 souches). 

 
1.3.1 Prélèvements contaminés par Staphylocoques à coagulase positive pour l’espèce 

bovine : 

Sur les 47 prélèvements, 18 isolats de Staphylocoques étaient coagulase positive, soit un taux 

de 38,29 %. 

 

1.3.2. Prélèvements contaminés par les Staphylocoques à coagulase positive pour 

l’espèce caprine : 

Cinq souches de Staphylocoque à coagulase positive sont isolées parmi les 29 échantillons de 

lait de chèvre soit 17,24%. 
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1.4. Prélèvements contaminés par S. aureus : 

 

Ce résultat est obtenu après le test de la DNase thermostable, le pourcentage de S.aureus 

présents dans tous les prélèvements est de 26,31 %. 

 

1.4.1. Prélèvements contaminés par S. aureus pour l’espèce bovine : 

 

Toutes les souches SCP isolées de lait de vache possèdent une nucléase thermorésistante, le 

taux de S. aureus par rapport aux prélèvements de lait de vache est de 38,29 % (18 souches). 

 

1.4.2. Prélèvements contaminés par S. aureus pour l’espèce caprine :  

 

Parmi les souches SCP isolées de lait de chèvre, deux sont DNase positive, ce qui présente un 

taux de 6,89 % (02souches). 

 
 

1.5. Discussion : 

Le taux des échantillons contaminés est de 80,26 % (78,72 % pour l’espèce bovine et 82,75 % 

pour l’espèce caprine). 

La difficulté d’éviter toute contamination dans des élevages où les mesures d’hygiène sont 

mal appliquées et où les conditions de prélèvement sont difficiles (éclairage insuffisant, 

mouvements d’animaux, poussières dans l’air) a été souligné par Neave (1975) et peut 

expliquer les pourcentages élevés d’échantillons contaminés. 

Néanmoins, le nombre d’échantillons contaminés est difficile à prédire vu que certains agents 

étiologiques de mammites (clinique, subclinique ou en phase latente) autres que S. aureus ne 

peuvent pas cultiver sur Baird-Parker. 

Dans notre étude, le taux des Staphylocoques est de 56,57 % soit 57,44 % pour l’espèce 

bovine et 55,17 % pour l’espèce caprine, ce qui montre l’importante contamination par ce 

genre. 

Les staphylocoques représentent la bactérie la plus souvent mise en cause dans les toxi-

infections alimentaires dues à des produits laitiers en France (De Buyser et al., 1997 ) comme 

au Royaume-Uni (Maguire et al., 1991). 
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Le taux des Staphylocoques à coagulase positive est de 30,26 % (38,29 % pour le lait de 

vache et 17,24 % pour le lait de chèvre). L’étude de Normanno et al en Italie (2005) rapporte 

que 38,4 % des échantillons de lait cru testés sont contaminés par des staphylocoques à 

coagulase positive. Une étude a montré que presque 45 % des échantillons de lait cru bovin 

testés contenaient des souches staphylococciques à coagulase positive (Rola Jolanta et al., 

2013). 

Pour les Staphylocoques à coagualse négative, le taux de contamination était de 26,31 % 

(19,14 % pour l’espèce bovine et 37,93 % pour l’espèce caprine) et pour Ben Hassen et al 

(2003), les SCN ont représenté 97,5 % des cas d’infections latentes et 62,8 % des cas de 

mammites subcliniques. 

Pyörälä (1995) montre que les SCN sont responsables de plus de 3 % des cas de mammites 

subcliniques, les fréquences des mammites subcliniques dans certaines études était de 56 % 

en Jamaïque (Zingesser et al., 1991), 64 % en Inde (Saxena et al., 1993), 45 % en Trinidad 

(Romain et al., 2000), 52 % en Uruguay (Gianneechini et al., 2002), 62% en Ethiopie (Dego 

et Tareke, 2003) et 50 % au Maroc (Houssainl-Hilali, 2003). 

Il faudrait rappeler que ces laits provenant de femelles atteintes de mammites subcliniques, 

sont destinés à la consommation humaine. 

On voit bien que les SCN prennent de plus en plus de l’ampleur dans nos élevages, pourtant 

considérées comme germes mineurs, mais il faudrait prêter une attention particulière à ces 

bactéries. 

Dans notre étude, on a isolé 20 souches de S. aureus (18 souches pour le lait de vache et 2 

souches pour le lait de chèvre), soit un taux de 26,31 % des échantillons.  

Pour Asperger (1994), S. aureus constitue la bactérie la plus fréquemment impliquée dans les 

infections latentes et les mammites subcliniques chroniques. Les mammites étant difficiles à 

éradiquer, elles représentent la principale source de contamination des laits crus. 

A partir d’études faites sur l’incidence et la fréquence des mammites subcliniques, S. aureus 

est classé comme agent étiologique important puisqu’il est isolé en France à 39 %, 44,7 %, 

29% (Bouchot et al., 1985 ;Longo et al.,1994 ; Fabre et al,1997) respectivement, en Egypte 

29,1 % (Seddek et al.,1999), en Zimbabwé 34,2 % (Kuddinha et al., 2002). En revanche, 

d’autres études rapportent des fréquences plus faibles, 12 % pour Lafi et al. (1994) en 

Jordanie, 16 % pour Busato et al. (2000) en Suisse. 
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2. Antibiogramme :  

Aucune des souches isolées n’est sensible à tous les antibiotiques testés ; 19 souches (95%) 

sont multirésistantes,  c'est-à-dire une résistance à au moins trois antibiotiques (CLSI, 2007) 

alors que 5% présentent une double résistance et aucun des isolats ne présente une seule 

résistance. 

2.1. Les Bétalactamines (CASFM Vét, 2013) :  

Pénicilline : 

Le taux de résistance à la pénicilline des souches isolées est de 95%, ce taux est très élevé par 

rapport à d’autres études qui ont ramené des taux plus faibles de résistance à la pénicilline des 

S. aureus isolés de denrées alimentaires d’origine animale, en Finlande un taux de 50,7% a été 

rapporté par Myllys et al (1998), en Tunisie 60 % des souches isolées par Ben Hassen et al 

(2003) sont résistantes, au Canada, un pourcentage de 9,1 a été trouvé (Sabour et al.,2004), en 

Hongrie, Peles et al. (2007) rapporte un taux de 46,4%, en Italie, Normanno et al. (2007) 

rapporte un taux de 88,9% et au Portugal, Pereira et al (2009) rapporte un taux de 53,8% de 

résistance. 

D’autres souches de S. aureus isolées de différents hôpitaux montrent aussi des résistances 

alarmantes, kara Terki (2014) rapporte un taux de 98%, en France ONERBA (2005) rapporte 

67%, aux USA un taux de 47% (Pillar et al. 2008), 95,2% en Algérie (Rahal et al., 2008), et 

98% en Iran (Rahimi et al., 2013). 

Céfoxitine et Oxacilline : 

Les résultats de l’antibiogramme ont révélé que 35 %  et 30 % des S. aureus sont résistantes à 

la Céfoxitine et l’Oxacilline, respectivement. 

Il est à noter que le mécanisme d’hyperproduction de pénicillinases peut être également 

responsable de l’hydrolyse des pénicillines du groupe M (Méticilline, Oxacilline) mais ce 

mécanisme génère un bas niveau de résistance (Bismuth et Leclercq, 2000). 

Cette résistance doit être confirmée par d’autres tests bien évidemment. 

 

 



RESULTATS ET DISCUSSION 

 
43 

 

2.2. Les Aminosides : 

Gentamicine (CLSI, 2008) ; Amikacine (CASFM, 2007 ; CASFM, 2012) ; Tobramycine 

(CASFM, 2015) : 

On a noté une seule résistance à la gentamicine soit 5 %, et 50 % des souches sont sensibles 

alors que 45 % présentaient une résistance intermédiaires.  

Un taux de résistance de 40 % a été noté pour l’amikacine, une sensibilité pour 25 % des 

souches et 35 % présentaient une résistance intermédiaire. 

Parmi les 20 souches isolées, 55 % présentaient une résistance à la tobramycine et 45 % 

étaient sensibles. 

Les souches résistantes à la gentamicine sont résistantes à l'ensemble des aminosides sauf 

streptomycine (CASFM, 2015). 

L’usage de la gentamicine n’est pas permis chez la vache laitière en Algérie d’ailleurs c’est 

pour cela qu’on a eu un taux aussi faible (RADP, 2011) 

La résistance à la gentamicine au niveau hospitalier a été rapportée par certaines études, le 

9éme rapport algérien de surveillance de la résistance des bactéries aux antibiotiques a 

rapporté un pourcentage de 13,9 et selon Ramoul (2014) 75 % des souches isolées au niveau 

du CHU de Annaba sont résistantes.  

2.3. Glycopeptide (CLSI, 2008) : 

Vancomycine : Aucune résistance n’est remarquée, d’ailleurs cette molécule est à usage 

hospitalier seulement, comme dernier recours en cas d’infection sévère à S. aureus. 

 

2.4. Fluoroquinolone : 

Ofloxacine (CASFM, 2012) : 

Pour l’ofloxacine, on a noté une résistance de 15% alors que 85% étaient sensibles, les 

souches isolées d’un milieu hospitalier ont un taux de 10,8% et pour celles isolées dans la 

communauté, il est de 5,2% (Rahal et al., 2007), alors que Kara Terki (2014) a rapporté un 

taux de 75% de résistance pour les Staphylocoques. 
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2.5. Macrolides et apparentés : 

Spiramycine et Lincomycine (CASFM, 2012 ; CASFM Vét, 2013) : 

Le taux de résistance est de 5 % pour la spiramycine alors qu’il est de 10 % pour la 

lincomycine ; Bouaziz (1998) rapporte un taux de 100 % de sensibilité vis-à-vis de 

l’erythromycine, lincomycine et de spiramycine pour les souches isolées de laits mammiteux. 

Il rapporte le même résultat quatre ans après (en 2002), c'est-à-dire une sensibilité de 100 %. 

Dans les hôpitaux algériens rahal et al (2007) apporte des taux de 24,3 % ; 16,3 % et 2,1 % 

pour l’erythromycine, la clindamycine et la pristinamycine respectivement, Kara Terki (2014) 

rapporte un taux de 71,5 % de résistance pour les staphylocoques isolés à l’hôpital. 

 

2.6. Tétracycline (CASFM Vét, 2013) : 

Selon notre étude, 35 % de résistance vis-à-vis de l’oxytétracycline, Bouaziz rapporte une 

fréquence de résistance de 38 % en 1998 et 40 % en 2002 des S. aureus isolés de laits de 

mammites, en Tunisie, Messadi et al (1991) ont rapporté un pourcentage de 23,9 alors que 

Ben Hassen et al (2003) ont rapporté 36 %. Une étude menée dans la province de Québec au 

Canada rapporte un taux de 1,9 % (sur 105 souches) de résistance des S. aureus isolés de 

glandes mammaires (Sabour et al., 2004). 

L’utilisation irrationnelle de cet antibiotique est l’une des principales causes de cette 

résistance. 

 

2.7. Triméthoprime /Sulphaméthoxazol (CASFM Vét, 2013) : 

20 % des souches sont résistantes, 5 % sont de sensibilité intermédiaire et 75 % sont 

sensibiles alors que Bouaziz (1998) n’a obtenu aucune résistance vis-à-vis de la 

triméthoprime associé à la sulphaméthoxazol sur ses isolats de S.aureus. 

2.8. Phénicolés (CASFM Vét, 2013 ; CASFM, 2015) : 

La fréquence de sensibilité est de 90 % soit 2 souches qui sont résistantes, en Tunisie, 8 % de 

résistance par Ben Hassen et al (2003), en Algérie 100 % de sensibilité est rapportée par 

Aouati et al(2009) et Ouchénane et al (2011), 4,5 % de résistance par Kara Terki (2014). 

L’usage du chloramphinicol est interdit en Algérie vu qu’il provoque beaucoup d’effets 

secondaires graves. 
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2.9. Les antibiotiques non classés : 

Fosfomycine (CASFM, 2012) :  

Le taux de résistance pour la fosfomycine est de 55 % pour nos isolats alors que dans nos 

hôpitaux, est de 12,5 % par Kara Terki (2014).  

 

Acide fusidique (CASFM, 2015) : 

Un taux de 75 % de résistance est noté pour l’acide fusidique, et 43% des souches sont 

résistantes selon Kara Terki (2014).  

 

Novobiocine (CASFM, 2007) : 

Une seule souche est résistante pour la novobiocine soit 5%. 

Très peu d’études sont faites sur cet antibiotique, des tests expérimentaux l’utilisent en 

association avec d’autres molécules telle que la pénicilline contre les S. aureus. 
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Tableau 2 : Fréquence de résistance des S. aureus isolés aux antibiotiques testés 

Famille Antibiotique Abréviation Nombre de souches 

Résistante Intermédiaire Sensible 
N % N % N % 

 
 

Béta-lactames 

Penicillin P 19 95 0 0 1 5 

Oxacillin 
 

OX 6 30 0 0 14 70 

Cefoxitin 
 

FOX 7 35 0 0 13 65 

 

Aminoglycosides 

 

Gentamicin 
 

CN 1 5 9 45 10 50 

Amikacin 
 

AK 8 40 7 35 5 25 

Tobramycin 
 

TOB 11 55 0 0 9 45 

Macrolides Spiramycin 
 

SP 1 5 0 0 19 95 

Lincomycin 
 

MY 2 10 0 0 18 90 

Glycopeptides 

 

Vancomycin VAN 0 0 0 0 20 100 

Quinolones 

 

Ofloxacin OFX 3 15 0 0 17 85 

Tétracyclines Tetracycline TE 7 35 0 0 13 65 

Sulfonamides Trimethoprim/ 

Sulfamethoxazol 

SXT 4 20 1 5 15 75 

Phénicolés Chloramphenicol C 2 10 0 0 18 90 

 
 

Autres molécules 

Fosfomycin 
 

FOS 11 55 0 0 9 45 

Fusidic acid 
 

FC 15 75 0 0 5 25 

Novobiocin 
 

NO 1 5 0 0 19 95 
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Tableau 3 : Phénotype de résistance des souches S. aureus  

Souche Origine Phénotype  

S1 Lait cru de vache P/FOS/CN/FOX/FC/OX/SXT/AK/OFX/TOB  

S2 Lait cru de vache P/FOX/FC/OX 

S3 Lait cru de chèvre P/OX/CN/FOX/FC/OFX/TOB 

S4 Lait cru de chèvre P/OX/CN/FOX 

S 5 Lait cru de vache P/FOS/CN/FC/C30/AK/TE/TOB 

S 6 Lait cru de vache SP/P/FOS/CN/C30/AK/TE/TOB 

S 7 Lait cru de vache P/FOS/FC/AK/TE/TOB 

S 8 Lait cru de vache P/FOS/FC/OX/SXT/AK/TE/OFX/TOB 

S 9 Lait cru de vache P/FOS/CN/FC/SXT/AK/OFX/TOB 

S 10 Lait cru de vache P/FOS/CN/FC/C30/MY/AK/TE/ 

S 11 Lait cru de vache P/FOS/FC/AK/TOB 

S 12 Lait cru de vache P/FOS/CN/OX/AK/ 

S 13 Lait cru de vache P/FOX/FC/SXT/AK/TE/ 

S 14 Lait cru de vache P/FOS/CN/FOX/FC/AKOFX/TOB 

S 15 Lait cru de vache FOS/FC/SXT/AK/TOB 

S 16 Lait cru de vache P/FC/TE/ 

S 17 Lait cru de vache P/FOS/ 

S 18 Lait cru de vache P/FOS/CN/NO/AK/TOB 

S 19 Lait cru de vache P/FOS/AK 

S 20 Lait cru de vache P/FOX/FC/OX/AK/ 

 

 

 



 

3. Résistance à l’oxacilline (Test MRSA)

Ce test concerne les souches présentant une résistance à l’oxacilline ou à la céfoxitine dans les 

conditions standard de l’antibiogramme, dans notre cas, vu qu’on a utilisé les deux disques 

alors toute souche présentant une résistance pour l’un des deux disques, e

Sur 7 souches présentant des résistances (déjà mentionnées dans la partie concernant 

l’antibiogramme) seule quatre souches ont été positives au test de screening soit 20 % des 

aureus isolés, notons aussi, que ces souches sont toutes multirésistantes.

 

Figure 7: Pourcentage de résistance de 

 

4. Production de bêta-lactamase

Toutes les souches catégorisées «

de trèfle a révélé que 89,47 % des souches isolées sont productrices de bêta

savoir deux souches seulement ne produisent pas cet enzyme (85 % des souches isolées sont 

productrices de bêta-lactamase).
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3. Résistance à l’oxacilline (Test MRSA) : 

concerne les souches présentant une résistance à l’oxacilline ou à la céfoxitine dans les 

conditions standard de l’antibiogramme, dans notre cas, vu qu’on a utilisé les deux disques 

alors toute souche présentant une résistance pour l’un des deux disques, elle sera testée.

Sur 7 souches présentant des résistances (déjà mentionnées dans la partie concernant 

l’antibiogramme) seule quatre souches ont été positives au test de screening soit 20 % des 

isolés, notons aussi, que ces souches sont toutes multirésistantes. 

Pourcentage de résistance de S. aureus aux antibiotiques

lactamase : 

Toutes les souches catégorisées « résistante » à la pénicilline (19 souches) sont 

de trèfle a révélé que 89,47 % des souches isolées sont productrices de bêta

savoir deux souches seulement ne produisent pas cet enzyme (85 % des souches isolées sont 

lactamase). 
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Serieys et Gicquel-Bruneau (2005) rapporte un taux de 60 % de positivité avec une 

homogénéité de 71 % pour leurs élevages, alors que Bruno et al (2014), 83 % des souches 

qu’ils ont isolé, sont productrices de bêta-lactamase. 

 

Tableau 4 : Production de bêta-lactamase 

 

 

5. Concentration minimale inhibitrice (CMI) : 

 

La plus faible CMI observée pour nos souches, est de 16 µg/ml c'est-à-dire qu’il y a eu 

développement bactérien pour la concentration de 8 µg/ml, et est représentée par les deux 

souches isolées de lait de chèvre, alors que les valeurs les plus élevées, sont représentées par 

les souches isolées de lait de vache avec des CMI équivalentes à 64 µg/ml et 256 µg/ml c'est-

à-dire qu’on a assisté à un développement bactériens pour les concentrations inférieures, 32 

µg/ml et 128 µg/ml, soit une souche qui présente une résistance de haut niveau (possède une 

CMI supérieure à 64 µg/ml), à noter aussi que tous ces SARM sont producteurs de bêta-

lactamase. 

Les souches isolées de lait de chèvre avaient des CMI faible par rapport à celles isolées de lait 

de vache, cela est surement dû aux traitements reçue par les vaches, c'est-à-dire que les 

souches bovine sont en contact avec les médicaments alors qu’on assiste rarement à des 

infections concernant les caprins vu qu’ils sont rustique donc pas de traitement et pas de 

contact fréquent avec les molécules antibiotiques. 

Des CMI de l’oxacilline sont rapportées par des études antérieures, Watts et al. (1997) 

rapporte une CMI égale à 1 µg/ml pour les SARM producteurs de béta-lactamase et 0,25 

µg/ml pour les SARM non producteurs de béta-lactamase, au Denemark, une CMI de 0,05 

µg/ml par Salmon et al. (1998), enfin des CMI de 0,5 µg/ml et 1 µg/ml sont observées par 

Gentilini et al. (2000) et De Oliveira et al. (2000) respectivement. 

Production de bêta-lactamase 
 

Nombre de souches pourcentage % 

Positive 
 

17 85 

Négative 
 

2 10 

Total 19 
 

95 
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Au niveau hospitalier, un taux de 100% de SARM avaient une CMI supérieure ou égale à 

512µg/ml à Tokyo (Kato et al., 2006) alors qu’en Algérie, un taux de 71% de SARM 

possèdent une CMI supérieure à 64 µg/ml (Rebiahi, 2012). 

Ces résistances sont nettement plus élevées que les résistances que nous rapportons, car en 

médecine humaine la résistance de Staphylococcus aureus aux antibiotiques est très fréquente 

surtout en milieu hospitalier (Guerin-Faublee et Brun, 1999) d’autant plus qu’il existe 

plusieurs paramètres que nous ciblerons prochainement. 

 

Tableau 5 : CMI et phénotype de résistance des SARM isolés 

Souche 
MRSA 

Origine CMI 
(µg/ml) 

Phénotype 

S1 Lait cru de vache 256 P/FOS/CN/FOX/FC/OX/SXT/AK/OFX/TOB  

S2 Lait cru de vache 64 P/FOX/FC/OX 

S3 Lait cru de chèvre 16 P/OX/CN/FOX/FC/OFX/TOB 

S4 Lait cru de chèvre 16 P/OX/CN/FOX 

 

 

6. Fréquence des SARM par rapport aux prélèvements : 

 

Sur 76 échantillons, quatre SARM sont détectés, soit un taux de 5,26 %. 

Pour le lait provenant de l’espèce bovine, deux souches sont détectées sur 47 prélèvements 

soit 4,25 % et pour l’espèce caprine, deux souches sont détectées aussi mais sur 29 

prélèvements soit 6,29 %.  

 

7. Fréquence des SARM par rapport aux Staphylocoques isolés : 

 

Présence de quatre souches SARM sur les 43 souches de Staphylocoques soit un taux de 

9,30%. 

 

 

 

 



 

8. Fréquence de SARM par rapport aux 

 

Parmi les 20 souches de S. aureus

 

 

Figure 8: pourcentage des Staphylocoques, des 

 

Plusieurs études dans le monde, dans différents pays ont rapporté la présence de SARM

les laits, en Corée, 1,2 % de SARM retrouvé dans le lait de chèvre (Lee, 2003) et 0,18 % dans 

le lait de vache (Kwon et al., 2005), en Italie, Normanno et al. ramène un taux de 0,37 % isolé 

de lait et de fromage en 2007, en Hongrie, 0,26 % a été rapp

et aussi quelques données sur la présence de SARM dans les denrées alimentaires d’origine 

animale sont publiées, en Corée 0 % de SARM dans la viande de chèvre, 1 % dans la viande 

de poulet (Lee, 2003) et en 2006, Kwon et a

Au Japon, 0,45 % dans la viande du poulet (Kitai et al., 2005).

Aux Pays-Bas, van Loo et al. (2007) n’a isolé aucun SARM dans les viandes de chèvre, mais 

en 2009, les taux sont élevés par rapport à d’autres pays avec 10,6 % pour la viande de bœuf, 

15,2 % pour la viande de veau, 6,2 % pour la viande d’agneau et de mouto
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8. Fréquence de SARM par rapport aux S. aureus : 

S. aureus, quatre sont résistantes à la méthicilline (SARM) soit 20 %.

: pourcentage des Staphylocoques, des S. aureus et des SARM par rapport aux 

échantillons prélevés 

Plusieurs études dans le monde, dans différents pays ont rapporté la présence de SARM

les laits, en Corée, 1,2 % de SARM retrouvé dans le lait de chèvre (Lee, 2003) et 0,18 % dans 

le lait de vache (Kwon et al., 2005), en Italie, Normanno et al. ramène un taux de 0,37 % isolé 

de lait et de fromage en 2007, en Hongrie, 0,26 % a été rapporté (Kaszanyitzky et al., 2004), 

et aussi quelques données sur la présence de SARM dans les denrées alimentaires d’origine 

animale sont publiées, en Corée 0 % de SARM dans la viande de chèvre, 1 % dans la viande 

de poulet (Lee, 2003) et en 2006, Kwon et al. rapporte 0,3 % dans la viande de poulet.

Au Japon, 0,45 % dans la viande du poulet (Kitai et al., 2005). 

Bas, van Loo et al. (2007) n’a isolé aucun SARM dans les viandes de chèvre, mais 

en 2009, les taux sont élevés par rapport à d’autres pays avec 10,6 % pour la viande de bœuf, 

15,2 % pour la viande de veau, 6,2 % pour la viande d’agneau et de mouto
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Plusieurs études dans le monde, dans différents pays ont rapporté la présence de SARM dans 

les laits, en Corée, 1,2 % de SARM retrouvé dans le lait de chèvre (Lee, 2003) et 0,18 % dans 

le lait de vache (Kwon et al., 2005), en Italie, Normanno et al. ramène un taux de 0,37 % isolé 

orté (Kaszanyitzky et al., 2004), 

et aussi quelques données sur la présence de SARM dans les denrées alimentaires d’origine 

animale sont publiées, en Corée 0 % de SARM dans la viande de chèvre, 1 % dans la viande 

l. rapporte 0,3 % dans la viande de poulet. 
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viande de poulet, 35,3 % pour le viande de dinde, 2,2 % pour la viande de gibier (de Boer et 

al., 2009). 

En Espagne, 1,6 % de viandes diverses (Lozano et al., 2009). 

Aux Etats-Unis, 3,3 % de viande de bœuf, mais pour les viandes de poulets, lapins et agneaux 

aucune résistance à la méthicilline par les S. aureus isolés n’est enregistrée (Pu et al., 2009). 

Au Canada, 5,6 % pour la viande de bœuf et 1,3 % pour la viande de poulet (Wees et al., 

2010).  

 

La prévalence de S. aureus dans le lait cru dépend de la région géographique, de la saison, du 

nombre d’animaux dans la ferme et de l’hygiène du lieu et du personnel (Touch et Deeth, 

2009). Ces souches staphylococciques retrouvées dans le lait sont généralement 

géographiquement différents ou endémiques à la ferme et à la région dans laquelle elles ont 

été isolées (Piccinini et al., 2010; Proietti et al., 2010). 

La littérature scientifique offre plusieurs articles traitant de l'antibiorésistance chez les S. 

aureus isolés de lait de vaches (Thornsberry et al., 1993 ; Owens et al, 1997 ; Salmon et al., 

1998; De Oliveira et al., 2000 ; Gentilini et al., 2000 ; Yoshimura, 2002 ; Vintov et al., 2003 ; 

Shitandi, 2004 ; Sabour et al, 2004 ; Tenhagen et al., 2006 ; Moroni et al., 2006 ; 

Bennedsgaard et al., 2006).  

Dans ces études, les patrons de résistance retrouvés chez les S. aureus isolés de lait de vache 

divergent entre eux.  

L'utilisation de différentes techniques dans ces études rend l'interprétation et la comparaison 

difficiles d'une étude à l'autre (Schlegelova et al., 2001 ; Erskine et al., 2004).  

Un autre facteur influençant les données réside dans les critères d'interprétation utilisés dans 

chacune des études pour établir le classement des souches comme étant sensibles, 

intermédiaires ou résistantes à un antimicrobien donné (Schlegelova et al., 2001 ; Erskine et 

al., 2004). 

Avant 1999, aucun standard n'avait été établi pour l'interprétation des données 

d'antibiorésistance obtenues chez les souches d'origine vétérinaire (Schlegelova et al., 2001), 

il était donc difficile d'extrapoler les données obtenues in vitro à l'efficacité d'un antibiotique 

in vivo.  

Actuellement plusieurs standards sont disponibles pour l’interprétation des données de 

l’antibiorésistance, malgré tout, les interprétations diffèrent entre eux (dans cette étude, les 

souches isolées sont toutes résistantes à la gentamycine si on interprète avec le standard de 
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CASFM Vét 2013 et le CASFM 2015) et la comparaison reste difficile de même pour les 

études antérieures à cette date, et celles n'utilisant pas les mêmes  molécules, les mêmes 

techniques pour détecter phénotypiquement la résistance de ces bactéries. 
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Conclusion : 

 

S. aureus est un pathogène alimentaire et médical dangereux de par ses facteurs de virulence 

multiples nécessaires pour sa propagation et son évolution. 

A la suite de ces résultats, on peut conclure que le S. aureus peut être présent dans le lait de 

vache sans qu’il ait un signe inflammatoire de la glande mammaire ou bien une altération du 

produit alimentaire (lait de vache et de chèvre) avec des taux assez élevé (26,31 %) ce qui est 

un danger pour l’animale et pour la santé publique, et peut être résistant à plusieurs 

antibiotiques (95 % des souches isolées sont multirésistantes) allant de molécules utilisées en 

médecine vétérinaire jusqu’aux molécules utilisées pour l’homme, limitant ainsi le choix du 

traitement lors d’apparition d’une mammite, d’infection touchant l’homme (zoonose) ou toute 

autre pathologie que peut causer cette bactérie. 

Afin de limiter les dégâts provoqués par ce germe (mammite, infection cutanée, 

intoxination…), on essaie d’éliminer ce germe tout d’abord dans nos élevage par des 

désinfections régulières et essayer de procurer une meilleurs hygiène pour nos animaux 

(vache et chèvre), ce pathogène bien évidemment présent dans toute la planète bleue ne peut 

être éliminé alors essayant de limiter sa présence et sa multiplication en respectant le 

protocole de tarissement, hygiène lors de la traite et la collecte du lait, son transport et sa 

conservation, de limiter sa résistance envers les antibiotiques en se basant sur un bon 

diagnostic premièrement, antibiogramme si c’est possible, respecter la posologie (injection de 

dose supérieures à la CMI) et la durée du traitement enfin, utilisation des associations 

d’antibiotique. Ceux-ci sont quelques méthodes afin de réduire la fréquence de S. aureus, en 

conséquence les affections que peut provoquer et les résistances vis-à-vis des antibiotiques. 

En perspective de ce travail, il serait intéressent d’étudier un plus grand nombre 

d’échantillons, les méthodes et les conditions d’élevage, les mécanismes et les gènes 

responsables de ces résistances qui ne cessent d’augmenter et enfin une ou des molécules qui 

auront une activité bactéricide sur S. aureus multirésistant. 
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Annexe 1 

 

Valeurs des diamètres des zones d’inhibition pour S. aureus  (CASFM, Vétérinaire 2013) 

Antibiotique  Charge du 
disque 

Diamètre critique (mm) 
 S                        I R 

Penicilline 10 UI ≥29 - ˂29 

Céfoxitine 30 µg ≥27 - ˂25 
Gentamicine 15µg  ≥20 - ˂20 
Chloramphinicol 30 µg ≥22 - ˂19 
Oxacilline 5µg ≥20 - ˂20 
Triméthoprime/Sulfaméthoxazole 1,25/23,75 µg ≥19 - ˂10 
Tétracyline 
 

30 UI ≥19 - ˂17 

 

(CASFM, 2015) 

Antibiotique Charge du 
disque 

Diamètre critique (mm) 
            S I 

Gentamicine 10 µg ≥18 - ˂18 
Chloramphinicol 30 µg ≥18 - ˂18 
Acide fusidique 10 µg ≥24 - ˂14 
Tobramycine 10 µg ≥18 - ˂18 

µg : microgramme        S : sensible R : résistant 

(CASFM, 2012) 

Antibiotique Charge du 
disque  

Diamètre critique (mm) 
 S I 

Fosfomycine 50 µg ≥14 - ˂14 
Amikacine 30 µg ≥17 - ˂15 
Lincomycine 15 µg ≥21 - ˂17 
Ofloxacine  5 µg ≥22 - ˂22 
(CASFM, 2007) 

Antibiotique Charge du 
disque 

Diamètre critique (mm) 
S I 

Novobiocine  30 µg ≥18 - ˂17 
Amikacine 30 µg ≥17 - ≤14 
 (CLSI, 2008) 

Antibiotique  Charge du 
disque  

Diamètre critique (mm) 
S I 

Vancomycine  30 µg ≥15 - - 
Gentamicine  10 µg ≥15 13-14 ˂12 

µg : microgramme        S : sensible R : résistant 
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Photos personnelles 

 

Photo : dégradation des protéines (zone d’éclaircissement) 

 

 

 

Photo : bactéries sous microscope optique 10X 
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Photo : culture bactérienne en milieu liquide 

 

 

 

 

 

 

Photo : Résultat du test de la coagulase 
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Photo : Résultat du test DNase thermostable 

 

 

 

 

 

 

Photo : Résultat d’antibiogramme 
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Photo : Résultat du test MRSA 

 

 

 

 

 Photo : Résultat de « test du trèfle » 
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Photo : Résultat de la CMI 

 

 

 

 

 

Photo : Résultat de la CMI 
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Résumé : 
 
 
 
S. aureus est une bactérie pathogène des animaux et de l'homme causant plusieurs symptômes 

chez ceux-ci, allant de simples indigestions, intoxinations alimentaires liées à l'ingestion de 

nourritures contaminées par les entérotoxines staphylococciques jusqu’aux infections sévères 

cutanées, pulmonaires, septicémiques…etc. 

Parmi les problèmes majeurs de ce pathogène, est celui de sa résistance aux antibiotiques 

réduisant ainsi le choix du traitement et une réussite peu probable.      

L’objectif principal est d’estimer la prévalence de S. aureus dans le lait cru de vache et de 

chèvre, et d’établir le phénotype de sa résistance envers certaines familles d’antibiotiques.  

Un total de 20 souches ont été isolées et identifiées en utilisant un milieu sélectif et des tests 

biochimiques. 

L'antibiogramme a été réalisé selon la méthode de diffusion sur gélose, suivi par la recherche 

des S. aureus résistant à la méthicilline (SARM) par le screening test, et de la production de 

bêta-lactamase. Enfin, une concentration minimale inhibitrice en milieu solide pour les 

SARM vis-à-vis de l’oxacilline a été déterminée. 

Une forte prévalence (26,31 %), des phénotypes de résistance multiple (95 %) et des fortes 

CMI (jusqu'à 128 µg/ml) sont les résultats de cette étude.  

Quelques approches ont été proposées dans le but de limiter la propagation, l’émergence et le 

développement de résistance envers les antibiotiques. 

Mots clés : S. aureus, prévalence, résistance aux antibiotiques, SARM, CMI 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Abstract: 

 

 

Staphylococcus aureus is a bacterial pathogen of animals and humans causing several 

symptoms, from simple indigestion, food intoxinations related to the ingestion of foods 

contaminated with staphylococcal enterotoxins, to severe infections of the pulmonary and 

skin, sepsis ... etc. 

Among the major problems of this pathogen is the antibiotic’s resistance that reducing the 

choice of treatment and unlikely success. 

 

This study was carried out to estimate the prevalence of S. aureus in raw cow's milk and goat, 

and to establish the phenotype of resistance to certain antibiotics families. 

 

A total of 20 strains were isolated and identified using selective media, and biochemical tests. 

Antimicrobial susceptibility was tested by the agar diffusion method. screening test was used 

for search S. aureus methicillin-resistant (MRSA), and the production of beta-lactamase was 

performed. Finally. The  MRSA minimum inhibitory concentration against oxacillin was 

determined  by  solid medium. 

 

High prevalence (26.31%), multidrug resistance phenotypes (95%) and high CMI (128 µg/ml) 

were the results of this study. Some approaches have been proposed in order to limit the 

emergence, spread, and development of antibiotics resistance.  

Keywords: S. aureus, prevalence, antibiotic resistance, MRSA, CMI 
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