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INTRODUCTION 

Staphylococcus aureus résistant à la méticilline (SARM) est une bactérie 

potentiellement pathogène pouvant coloniser les hommes et les animaux [1, 2]. En effet, 

plusieurs études ont démontré la présence de SARM chez les animaux d’élevage, 

principalement chez les porcs et les veaux de boucherie et les travailleurs exposés à ces 

animaux [1-3]. Par ailleurs, le transfert des bactéries résistantes de l’animal au fermier a 

été démontré à plusieurs occasions [4]. Chez les volailles, des souches SARM ont été 

rapportées dès 2003, dans divers pays dont la Corée et le Japon, il s’agissait de souches 

présentant des caractéristiques plutôt retrouvées chez des souches humaines [5]. Des 

études subséquentes rapportées dans plusieurs pays, notamment européens ont permis 

d’estimer la proportion de porcs porteurs de SARM entre 11% et 80% [6-8]. Les 

résultats d’une de ces recherches ont par ailleurs démontré que, la fréquence de portage 

de SARM était beaucoup plus élevée chez les éleveurs de porcs que chez le reste de la 

population (760 fois plus élevée) [9]. Par exemple, en Belgique, 37,8% (48/127) du 

personnel travaillant sur des fermes porcines étaient porteurs de SARM [10]. En 

Malaisie, sur 360 porcs et 90 travailleurs en contact avec de porcs provenant de 30 

fermes étudiées, des prévalences de SARM de 1,38% (5/360) et de 5,5% (5/90) était 

estimées respectivement chez les porcs et les humains [11]. Aux Etats-Unis, il est 

rapporté qu’environ 48% des porcs seraient porteurs de SARM ainsi que 45% des 

travailleurs de porcs [12]. 

En Afrique, la même diversité est retrouvée. A l’exemple de l’Afrique Noire, 

entre 1996 et 1997, on a relevé 21 à 30% de SARM dans les infections à S. aureus alors 

que dans les pays du Maghreb, les pourcentages étaient inférieurs et estimés à moins de 

10% [13]. Pour les autres pays, ce taux varie de 10 à 57% [14,15].  

Une étude sur le portage nasal de SARM a été réalisée à Madagascar chez les 

personnes potentiellement malades. Cette étude a montré un taux de prévalence de 

portage de SARM à 14,80% avec un intervalle de confiance compris entre 10,81% et 

18,79% pour 95% de certitude pour les 304 patients [16]. 
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La majorité des éleveurs malgaches pratique le système d’élevage extensif. De 

même, il y a des éleveurs qui partagent leurs domiciles avec les animaux surtout en 

milieux rural. Cependant, à notre connaissance, à Madagascar, aucune étude publiée n’a 

été réalisée sur l’évaluation des relations entre l’élevage et le portage nasal du SARM 

chez les éleveurs. Sachant que le portage de SARM représente un risque élevé 

d’infection ultérieure échappant aux antibiotiques classiques et posant ainsi un 

problème pour les animaux d’élevage et pour la sante publique dans la prise en charge 

de telles infections [17]. Considérant que plusieurs chercheurs ont démontré que le 

contact avec les animaux d’élevage représente un risque pour le transfert des bactéries 

multirésistantes de l’animal vers l’humain [18], une question d’intérêt se pose alors sur 

l’existence de relation entre la pratique de l’élevage et le portage nasal de SARM chez 

les éleveurs malgaches. 

Ainsi, le présent travail réalisé au Laboratoire de Formation et de Recherche en 

Biologie Médicale (sis à Faravohitra), a pour objectif de déterminer les liens entre le 

pratique de l’élevage de porcs, de volailles et le portage du SARM chez les éleveurs 

malgaches à Antananarivo. Pour atteindre ces objectifs, l’estimation de la prévalence du 

portage de SARM chez les éleveurs, l’évaluation de différents facteurs liés à la pratique 

de l’élevage et pouvant influencer le portage seront réalisées. Secondairement, une 

évaluation de la multirésistance des souches SARM isolées, vis-à-vis d’autres 

antibiotiques sera effectuée afin de pouvoir envisager des attitudes préventives ou 

curatives adaptées. 

Pour faciliter la compréhension de notre travail, nous avons divisé notre 

manuscrit en trois parties. Ainsi, la première partie aborde l’état des connaissances 

actuelles sur S. aureus résistant à la méticilline. La deuxième partie traite les méthodes 

d’étude et nos résultats tandis que la troisième partie relate nos discussions. 
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I. GENERALITE SUR STAPHYLOCOCCUS AUREUS 

 

I.1- Taxonomie 

L'analyse des séquences d'ARNr 16S a conduit à des remaniements importants 

quant à la position taxonomique du genre Staphylococcus, qui n'appartient plus à la 

famille des Micrococcaceae [19]. Cette position taxonomique reste cependant à définir. 

I.2- Habitat 

Ce sont des bactéries résistantes aux conditions hostiles de l’environnement 

(chaleurs, sècheresse, salinité). Ce sont des bactéries ubiquitaires et saprophytes qui 

peuvent occasionnellement coloniser la peau et les muqueuses de l’homme et des 

animaux. Cependant, l’habitat préférentiel de S. aureus chez l’homme est la muqueuse 

nasale [20], il existe 3 statuts de portage nasal de S. aureus. Environ 20% de la 

population est porteur de manière permanente (porteurs persistants), environ 60% sont 

porteurs de manière intermittente, avec des souches qui varient au cours du temps, et 

20% ne sont pratiquement jamais porteurs. La raison pour laquelle certaines personnes 

hébergent une souche de S. aureus est mal connue. 

I.3- Caractères bactériologiques 

 Le terme staphylocoque est dérivé du grec « Staphyle », qui signifie « grappe ».  

Après coloration de gram, ce genre comprend des coques à Gram positif de 0.8 à 1 

micromètre de diamètre. Ces bactéries peuvent être observées isolées, en paires ou en 

tétrades, mais le plus souvent ce sont des amas ressemblant à des grappes à l’examen 

microscopique. Les staphylocoques sont non-mobiles, habituellement acapsulé, ne 

forment pas de spores. Les S. aureus sont également de forts producteurs de catalase, 

cette caractéristique permet de les différencier facilement des Streptococcus qui sont 

catalase négatifs. Ils sont résistants à la bacitracine et aux conditions adverses telles que 

la concentration en NaCl, la chaleur, les désinfectants et la présence de lysozyme [21-

23]. 
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Figure 1. Cocci à Gram positif disposés en amas ou en « grappe » caractéristique des 

Staphylocoques                                                                                          

(Source : Pascal Fraperie. Lycée Saint Louis. Bordeaux ; 2007) 

I.4- Caractères de culture 

Ce sont des bactéries aéro-anaérobies, cultivant facilement en 24 heures sur 

milieu ordinaire (gelose trypticase-soja supplémentée ou non en sang). Les S. aureus 

ayant une meilleure croissance dans des conditions aérobiques, ces souches vont croitre 

à des températures très variables allant de 6.5 à 46°C et des pH entre 4.5 et 9.3. La 

température optimale de croissance se situe entre 30 et 37°C et le pH entre 7.0 et 7.5. S. 

aureus peut également être cultivé en milieu sélectif hypersalé (Chapman). La plupart 

des souches vont croitre en présence de concentrations en chlorure de sodium allant 

jusqu’à 15%. 

Après 24 heures d’incubation, les colonies observées sont lisses, opaques, 

convexes et présentent un bord net, plus ou moins pigmentées en jaune d’or, d’où 

l’appellation « Staphylococcus aureus » ou « Staphylococcus doré». Des rares souches 

capsulées produisent des colonies d'aspect luisant pouvant devenir coulantes après 

plusieurs jours de conservation sur milieu gélose. Cette bactérie produit un trouble 

homogène dans le bouillon en milieu liquide. 
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Globalement, l'espèce S. aureus peut être différenciée des autres staphylocoques 

par la fermentation du mannitol et la production des enzymes extracellulaire 

(Staphylocoagulase, DNAase) ainsi que la protéine A de la paroi. 

I.5- Virulence de S. aureus 

La virulence du S. aureus est due à la sécrétion des multiples toxines et des 

enzymes qui contribuent diversement à l’expression du pouvoir pathogène. 

I.5.1 Facteurs intervenant dans la colonisation, l'adhésion, l'invasion 

 La protéine A 

Elle se lie au fragment Fc des immunoglobulines et inhibe l'opsonophagocytose. 

Elle peut jouer le rôle d'une adhésine au début de l'infection intra-vasculaire. 

 La protéine de liaison au collagène 

L’attachement au collagène est nécessaire et suffisant pour l'adhésion de S. 

aureus au cartilage in vitro. Ce récepteur du collagène pourrait constituer un facteur de 

virulence important dans les infections osseuses et articulaires à S. aureus [24]. 

 La protéine de liaison à la fibronectine 

Les récepteurs pour la fibronectine contribuent à l'adhérence de S. aureus aux 

caillots plasmatiques et aux biomatériaux ayant un contact prolongé avec le sang. Ils ont 

ainsi un rôle important dans l'initialisation des infections sur corps étrangers. 

 La protéine de liaison au fibrinogène (clumping factor) 

C'est une protéine de surface qui provoque l'agrégation des bactéries en présence 

de plasma. Elle constitue un facteur de virulence pour les plaies et les infections sur 

corps étrangers. 
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  La FAME 

Une enzyme modifiant les acides gras (fatty acid modifying enzyme) est 

exprimée par 80% des souches de S. aureus. Elle semble constituer un facteur de 

virulence important dans les abcès par modification des lipides antibactériens de l'hôte 

[25]. 

I.5.2 Facteurs d’extension et de diffusion 

Les différentes toxines (α-, β-, γ-, δ-hémolysines, la leucocidine de panton-

valentin (PVL) et les enzymes (protéase, élastase et hyaluronidase) produites par S. 

aureus assurent l’extension locale et la diffusion hématogène en dégradant les tissus 

conjonctifs, et en détruisant les cellules endothéliales, les monocytes, les thrombocytes, 

les macrophages et les polynucléaires.  

La staphylokinase ou la fibrinolysine est une protéine qui se fixe au 

plasminogène et active la production de plasmine qui digère la fibrine des caillots, 

permettant ainsi aux bactéries de quitter la zone du caillot. Son action fibrinolytique 

explique les micro-emboles essaimant à distance, à l’origine de la constitution de 

métastases infectieuses [26]. 

Les entérotoxines, les exfoliatines A et B, et la Toxic-shock syndrom toxin 

(TSST-1) sont des toxines agissant à distance du foyer infectieux et possèdent une 

activité biologique commune, qui est l’activité super antigénique. Ces sont donc des 

toxines capables d’induire une activation polyclonale des lymphocytes T 

indépendamment de leur spécificité antigénique. Ces toxines sont des exoprotéines qui 

favoriseraient la dissémination de la bactérie en créant des dommages à l’épiderme 

protecteur permettant à la bactérie de se propager et d’envahir les tissus plus profonds 

[27, 28]. 

II. S. AUREUS ET ANTIBIORESISTANCE  

En 1941, toutes les souches de S. aureus semblaient sensibles à la pénicilline G. 

Dès 1944, est apparue une pénicillinase qui maintenant concerne plus de 95% des 
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souches cliniques. En 1960, est apparue une résistance à la méticilline, antibiotique 

majeur résistant à la pénicillinase. Cette résistance entraine la résistance à toutes les 

pénicillines et céphalosporines, et souvent associée à des multiples autres résistances 

(aminosides, érythromycines, tétracycline …). 

II.1 Résistance aux beta-lactamines 

La résistance du S. aureus aux beta-lactamines relève de plusieurs mécanismes. 

II.1.1 La production d’origine plamidique de beta-lactamases  

Les beta-lactamases sont des enzymes inactivant l’antibiotique par l’ouverture 

du cycle beta-lactame. La beta-lactamase de staphylocoque est une pénicillinase qui 

induit une résistance aux pénicillines A et G (ampicilline et amoxicilline), aux 

carboxypénicillines et aux acyl-uréido penicilline mais n’a pas d’effet sur les 

pénicillines M (méticilline, oxacilline, et cloxacylline), les céphalosporines et les 

pénèmes. La pénicillinase est inactivée par les inhibiteurs de beta-lactamase (acide 

clavulanique, sulbactam, tazobactam) qui, associé aux beta-lactamines, restaurent leur 

efficacité. En milieu hospitalier, 80% des staphylocoques sont producteurs de beta-

lactamines. 

Les beta-lactamines ont pour cible des enzymes de la membrane cytoplasmique 

nécessaire à la formation du péptidoglycane pariétal, auxquelles elles se fixent d’une 

manière irréversible. Ces enzymes sont, pour cette raison, appelées « P.L.P. » (protéine 

liant la pénicilline) ou « P.B.P. » (protein binding penicillin). En présence d’une beta-

lactamine, les bactéries ont de ce fait une paroi fragilisée et ne résistent plus aux chocs 

osmotiques. 

II.1.2 Résistance intrinsèque liée à la P.L.P2a 

II.1.2.1 Mécanisme  

La meticilline, comme l’oxacilline et la cloxacilline, est une penicilline M non 

hydrolysée par les pénicillinases. La résistance à la méticilline est principalement due à 

la production d’une nouvelle P.L.P ou P.L.P2a. Cette P.L.P2a est une transpeptidase qui 
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peut catalyser à elle seule l’assemblage du peptidoglycane lorsque les autres P.L.P. sont 

saturées par les beta-lactamines [29]. La P.B.P2a, ayant une faible affinité pour les beta-

lactamines, n’est pas affectée par ces antibiotiques et permet ainsi à la bactérie de 

continuer la biosynthèse de sa paroi [30]. 

Les souches possédant ce type de résistance sont dites « méti-R » et désignées 

par le sigle « SARM » (pour Staphylococcus aureus résistant à la méticilline). Les 

souches méti-R sont généralement des  multi résistantes. Toutes ces souches produisent 

la pénicillinase staphylococcique. 

II.1.2.2 Support génétique 

La P.L.P2a est codée par le gène mecA situé dans un grand fragment d’ADN 

chromosomique appelé mecDNA, retrouvé uniquement chez les souches résistantes à la 

méticilline et intégré au niveau d’un site spécifique de S. aureus. Le mecDNA 

appartient à une nouvelle classe d’éléments génomiques mobiles appelés SCCmec 

(Staphylococcal cassette chromosome mec) [31-33]. 

Par des méthodes de clonage et de séquençage, le mecDNA présentait des sites 

d’attachement pour des transposons et des séquences d’insertion pouvant se comporter 

comme des pièges pour capter des gènes de résistance à d’autres familles 

d’antibiotiques que les beta-lactamines.  

II.1.2.3 Variation de l’expression de la résistance liée à la P.L.P2a  

 Certaines souches de SARM présentent une résistance hétérogène à la 

méticilline. Vis-à-vis de la résistance, 4 classes phénotypiques de SARM ont été 

identifiées sur la base de la mesure de concentrations minimales inhibitrices (CMI) sur 

des populations bactériennes. Les classes 1 à 3 représentent des souches résistantes 

hétérogènes et la classe 4 des souches résistantes homogènes. L’expression 

phénotypique de la résistance est fonction des conditions de culture. Ainsi, le caractère 

homogène est favorisé par une culture en milieu hypersalé ou une incubation à 30°C. 
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L’expression hétérogène ou homogène n’est pas nécessairement en rapport avec les 

PLP2a produites par ces souches [34]. 

II.1.3 Autres modes de résistance que la P.L.P2a  

Trois mécanismes peuvent être à l’origine de cette résistance de bas niveau : 

 Des altérations des P.L.P1, 2 ou 4 chez des souches ne produisant pas de beta-

lactamase. 

 Une hyperproduction de beta-lactamase plasmidique pourrait être également à l’ origine 

de l’hydrolyse de la méticilline. 

 La production d’une méticillinase. 

Cependant, aucun échec thérapeutique n’a été rapporté lors d’infections causées par de 

telles souches. 

II.2 Résistance aux autres familles d’antibiotiques  

 

II.2.1 Aminosides 

S. aureus est normalement sensible aux aminosides mais des résistances dues à 

une inactivation de l’antibiotique par diverse enzymes bactériennes sont fréquemment 

détectées surtout parmi les souches méti-R. La gentamycine est la molécule la plus 

active parmi les aminosides, ainsi toute souche qui résiste à cet antibiotique résiste aussi 

aux autres aminosides. 

II.2.2 Macrolides 

S. aureus est normalement sensible aux macrolides mais des résistances dues à 

une modification de la cible ribosomiale sont observées pour l’érythromycine, la 

josamycine et les lincosamides. Les synergistines (pristinamycine) constituent 

d'excellents antis staphylococciques et presque toujours actifs. 
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II.2.3 Glycopéptides 

Les glycopéptides (vancomycine, téicoplanine), elles sont très efficaces mais 

doivent être réservés aux infections sévères.  

Depuis 1992, la première sensibilité diminuée de S. aureus pour les 

glycopeptides a été décrite pour la vancomycine au Japon et aux Etats-Unis [35]. Puis, 

des souches à sensibilité diminuée à la téicoplanine ont également été décrites. Ces 

souches apparaissent chez des patients traités par glycopéptides. 

Tous ces produits sont utilisables comme une alternative aux beta-lactamines en 

cas d'allergie à ces dernières. Par contre, pour éviter la sélection de mutants résistants, la 

fosfomycine, l’acide fusidique, la rifampicine et les quinolones fluorées (péfloxacine, 

ofloxacine, ciprofloxacine) ne seront utilisés qu'en association, mêmes s’ils sont presque 

toujours actifs. 

III. POUVOIR PATHOGENE DE S. AUREUS  

Les staphylocoques sont une part non négligeable de la flore normale nasale, 

mucosale, cutanée et digestive des humains et des animaux. Par contre, certaines 

espèces peuvent être des pathogènes opportunistes. Ils sont généralement associés à la 

formation d’abcès et de lésions suppuratives. Ils sont également une cause importante 

de toxi-infections alimentaires. 

III.1 Infections en médecine humaine  

S. aureus est d’abord un germe pyogène responsable de la plupart des infections 

suppurées de la peau et des muqueuses ; il surinfecte souvent les plaies négligées. 

Parfois, ces infections cutanéo-muqueuses sont le point de départ de suppuration 

profonde ou d’infection générale qui donne lieu à des fréquentes localisations 

métastatiques génératrices d’infections profondes. 

Les infections profondes sont neuro-pulmonaires (pneumopathie, abcès, 

pleurésie, pneumonies bulleuses), génito-urinaires (abcès rénal, phlegmon 
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périphériques, abcès de prostate), ostéo-articulaire (ostéomyélites aigüe des adolescents, 

abcès osseux), cardiaque ou cérébro-méningées. 

S .aureus est aussi pathogène à cause des toxines qu’il fabrique [36] : 

 Les toxines exfoliatives peuvent agir ensemble ou indépendamment pour produire le 

syndrome d’exfoliation généralisé (syndrome de la peau ébouillante chez l’enfant ou 

syndrome de Ritter chez le nouveau-né) (Staphylococcal scalded skin syndrome, SSSS)  

 la toxine du choc toxique (TSST ou Tst) et des entérotoxines (Staphylococcal 

enterotoxins, SEs) peuvent causer des symptômes d’empoisonnement alimentaire à 

staphylocoque. Ces toxines, lorsque ingérées et présentes dans l’estomac, vont stimuler 

les nerfs des réflexes vomitifs. Les symptômes les plus fréquemment associés aux 

empoisonnements alimentaires à S. aureus sont caractérisés par des douleurs 

abdominales ainsi que des vomissements. Ces empoisonnements ne sont généralement 

pas fatals, mais les symptômes apparaissent rapidement après l’ingestion de nourriture 

contaminée, habituellement quelques heures et persistent un jour ou deux. 

 

III.2 Infections en médecine vétérinaire   

En médecine vétérinaire, les staphylocoques causent d’importantes mammites 

bovines, des abcès, des infections cutanées, des otites et des infections urinaires. 

L’Agence européenne de sécurité alimentaire (EFSA) estime en 2010 que les 

principaux réservoirs animaux du SARM dans les pays touchés sont les porcs, veaux, et 

poulets de chair, surtout dans les élevages industriels. 

Les personnes susceptibles d'être contaminées sont celles ayant un contact direct 

comme les éleveurs ou les vétérinaires. A côté de cela, des cas isolés ont été signalés 

concernant des animaux de compagnie (chiens, chats) et les chevaux. Les souches 

infectant ces animaux sont les mêmes que celles retrouvées dans les hôpitaux. Ce qui 

permet d'en déduire que les hommes peuvent transmettre les SARM aux animaux de 

compagnie ; ces derniers constituant un réservoir potentiel.  

http://fr.wikipedia.org/wiki/R%C3%A9servoirs_animaux
http://fr.wikipedia.org/wiki/Veaux
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L’utilisation des antibiotiques à des fins prophylactiques et thérapeutiques ou 

comme promoteurs de croissance, la promiscuité entre les animaux favorise les 

échanges de bactéries et la diffusion des gènes codant pour la résistance aux 

antibiotiques [37]. En outre, l’élimination de quantité important des bactéries résistantes 

avec les matières fécales peur favoriser leurs disséminations dans l’environnement. En 

particulier, l’utilisation au long cours de doses infra thérapeutiques est considérée 

comme un facteur responsable du développement de résistance en exerçant une pression 

de sélection permettant l’émergence de souches résistantes préexistantes dans la 

population bactérienne [38]. 
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I. METHODES 

I.1 Cadre de l’étude  

I.1.1 Description du site de l’étude 

L’étude a été réalisée dans la région Analamanga. Cette région se situe au centre 

de Madagascar et inclut sa capitale Antananarivo. Elle comprend 14% de la population 

nationale. 40 % de cette population est concentrée dans la capitale. La densité globale 

de la population (138 habitants au Km
2
) est inégalement répartie entre les 08 districts : 

Antananarivo Atsimondrano, Antananarivo Avaradrano, Antananarivo Renivohitra, 

Ambohidratrimo, Andramasina, Manjakandriana, Ankazobe et Anjozorobe.  

Le climat de la région est de type tropical d’altitude tempéré présentant deux 

saisons bien distinctes ; une saison pluvieuse et chaude s’étalant de Novembre à Avril, 

 et une saison sèche, où alternent une période fraiche (Juin à Aout)  et une période 

tempérée, (Septembre et Octobre), le reste de l’année.  

Les différentes filières d’élevage constituent un levier pour le développement de 

l’Économie rurale de la Région. Son climat et sa position charnière entre les autres 

régions acquiert une grande importance en matière d’élevage surtout l’élevage à cycle 

court. 

L’analyse microbiologique a été réalisée au sein du Laboratoire de Formation et 

de Recherche en Biologie Médicale (LBM) sise à Faravohitra pour la période de deux 

mois. Ce laboratoire de la Faculté de Médecine d’Antananarivo est un centre de 

formation et de recherche pour les étudiants en médecine humaine, vétérinaire, 

pharmacie et sciences ainsi que pour le spécialiste en biologie médicale. Il est aussi 

disponible au grand public pour les analyses biologiques médicales. 

I.1.2 Type d'étude 

 

L’étude réalisée a consisté en une étude descriptive prospective transversale et 

exhaustive. Cette étude a permis de déterminer les relations entre la pratique de 

l’élevage de porcs, de volailles et le portage du SARM chez les éleveurs. 
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I.1.3 Période et durée de l’étude 

 Période d’étude  

La période étudiée s’étend du 18 Aout 2014 au 25 Octobre 2014. 

 

 Durée d’étude  

La rédaction du protocole a débuté au mois de Mai 2014 et les résultats sont restitués au 

mois de juin 2016. 

I.1.4  Population d’étude 

La population d’étude était constituée par les éleveurs de porcs dans un élevage 

exclusif porcin et les éleveurs qui n’élèvent que de volailles. 

I.1.5  Mode de l’échantillonnage et taille de l’échantillon  

La méthode d’échantillonnage a été non probabiliste (la méthode des unités 

types). Pour la réalisation de cette étude, nous avons choisi quatre fokontany 

(Ampanotokana, Andraisoro, Antsahameva et Tsarahonenana) du  V
ème

 arrondissement 

dans le district d’Antananarivo Renivohitra. 

Il n'y a pas de taille de l’échantillon car c'est une étude exhaustive durant deux 

mois, en prenant compte de l'ensemble de tous les éleveurs qui répondent aux critères 

d'inclusion. Durant cette période nous avons prélevé un groupe de 180 sujets au total 

(90 éleveurs de porcs et 90 éleveurs de volailles). 

I.1.6  Critères d’inclusion  

L'étude s'adresse aux éleveurs exclusifs porcins et aux éleveurs qui n'élèvent que 

de volailles.  

Toutes les personnes dans la famille étaient prélevées sans considération de l’âge 

et du genre après un consentement éclairé. 
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I.1.7 Critères d’exclusion  

Les critères d’exclusion retenus pour l’ensemble des sujets étaient : 

 souffrir de fièvre, de maux de gorge ou de gastroentérite au moment de la consultation ; 

 avoir eu un antécédent d’hospitalisation dans les 6 derniers mois ; 

 avoir eu une activité en abattoir, dans l’industrie de l’alimentation du bétail ou dans un 

élevage personnel ou familial de quelque type que ce soit, le mois précédant la 

consultation ; 

 partager le domicile avec un sujet travaillant dans un élevage de quelque type que ce 

soit ou dans un abattoir ou dans l’industrie de l’alimentation du bétail ; 

 les individus non consentant pour le prélèvement nasal ont été exclus. 

 

I.1.8 Paramètres étudiés 

Les variables principales étudiées sont le genre et l’âge des individus, ainsi la 

durée de l’élevage, le nombre d’animaux, l’emplacement des porcheries et des 

poulaillers, les activités (nettoyage de porcherie, distribution des aliments) au sein de 

l’élevage lesquels représentent les principaux facteurs de risques potentiels de 

colonisation. La variable secondaire concerne l’antibiorésistance des souches 

retrouvées. 

I.1.9 Analyse statistique des données 

La saisie et l’exploitation informatique des données ont été faites à l’aide du 

logiciel Excel 2007 de Windows. Le test de Chi
2
 (selon la distribution) a été utilisé pour 

la comparaison de nos proportions avec l’aide du logiciel d’analyse statistique 

GraphPadPrism 5®. Une valeur de p< 0,05 a été considérée comme statistiquement 

significative. 

I.1.10 Limites d’étude 

Cette étude est limité par : 
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 Les biais de sélection 

 

Ils sont dus : 

 

- A l’inexistence du nombre exact des éleveurs par fokontany qui gêne la procédure 

de l’échantillonnage durant la période étudiée; 

- A la non acceptation des certains individus lors de la réalisation des prélèvements. 

 

 Les biais d’information 

Ils sont causés par :  

- la mauvaise interprétation des questions posées,  

- le non sincérité des réponses collectées auprès des personnes enquêtées. 

 

 Les biais de confusion 

Ils sont dus à : 

- La non disponibilité des matériels pour la réalisation des plusieurs tests 

biochimiques, et le typage moléculaire en identifiant les principaux clones de 

SARM. 

 

I.1.11 Considérations éthiques 

 

- Le prélèvement a été réalisé après un consentement éclairé et les individus non 

consentant pour le prélèvement nasal ont été exclus. 

- Les droits humains et la vie privée de la personne à enquêter étaient respectés. 

- Avant le prélèvement, les éleveurs sont informés qu’il s’agit d’une recherche d’une 

bactérie normalement présente dans la narine antérieure de l’homme mais pas une 

recherche d’une pathologie particulière et ce prélèvement n’est pas invasif et ne 

prend qu’une minute.  

- La confidentialité et le secret professionnel sont respectés et garantis. 
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I.2 Réalisation des prélèvements et recueil des échantillons et acheminement au 

laboratoire  

Un code d’inclusion est attribué afin de garantir l’anonymat lors du traitement 

des dossiers suivis d’une fiche préalablement établie complétée avant le prélèvement 

(Annexe I). Pour le respect de l’éthique, un consentement éclairé a été sollicité pour 

chaque individu. Lorsque l’accord était obtenu, l’écouvillonnage nasal a été réalisé 

selon la recommandation par le centre de coordination de la lutte contre les infections 

nosocomiales français C-CLIN (Annexe II). Brièvement, à l’aide d’un écouvillon 

mousse stérile, le même écouvillon a été utilisé pour les narines droite et gauche, en 

enfonçant l’écouvillon d’au moins 1 cm dans la narine, et en le vrillant dans chaque 

narine au moins 5 fois. 

Les prélèvements sont ensuite directement acheminés au laboratoire dans un étui 

de transport sans milieu de conservation (à température ambiante) dans un délai 

inférieur à 24h.  

I.3 Analyses microbiologiques  

I.3.1 Procédure d’identification de SARM  

I.3.1.1 Condition de culture et caractéristiques des géloses 

Les écouvillons ont été immédiatement ensemencés sur de gélose MRSA Agar 

CONDA en strie continue. Ce milieu chromogénique est utilisé en routine pour le 

dépistage de S. aureus. La particularité de ce milieu est de contenir un substrat 

chromogénique clivable par l’alpha-glucosidase produit par le S. aureus. De plus, 

l’ajout de la Cefoxitine à 4mg/L permet de rendre le milieu sélectif pour la pousse de 

SARM en conformité avec les techniques de référence pour la détection des SARM sur 

gélose imprégné d’antibiotique [39]. Ainsi les colonies de S. aureus, après une 

incubation pendant 18 à 24 h dans une étuve à 37°C prendront une coloration bleue, sur 

la gélose MRSA CONDA ® (Figure 2). 
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Figure 2. Gélose MRSA Agar CONDA avec des colonies bleues de SARM 

I.3.1.2 Coloration de Gram 

C’est la coloration de base en bactériologie qui permet de distinguer les bactéries 

en Gram positif et en Gram négatif, cette distinction est fondamentale pour leur 

identification. 

 Principe  

 Le violet de gentiane se fixe sur des composants cytoplasmiques et après ce 

temps de coloration, toutes les bactéries sont violettes. Chez les bactéries à Gram 

négatif, la paroi, riche en lipides, laisse passer l'alcool (ou le mélange alcool + acétone) 

qui décolore le cytoplasme alors que, chez les bactéries à Gram positif, la paroi 

constitue une barrière imperméable à l'alcool et le cytoplasme demeure coloré en violet. 

 Réactifs 

 

- Violet de gentiane phénique, 

- Lugol (iodo-iodure de potassium), 

- Alcool à 95% (ou mélange alcool absolu+ 1/5ème d’acétone), 

- Safranine (ou Fuchsine phéniquée de ziehl). 
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 Mode opératoire : 

1- Réaliser un frottis et le fixer à la flamme : Cette étape consiste à tuer les bactéries et les 

coller sur la lame, sans en altérer la structure : 

- Identifier la lame. 

- Déposer une goutte d’eau. 

- Flamber l’anse. 

- Prélever une partie d’une colonie isolée. 

- Mélanger les bactéries avec la goutte d’eau. 

- Laisser sécher l’étalement à l’air. 

- Fixer le frottis en passant délicatement et rapidement la lame 3- 4 fois au-dessus 

de la flamme du bec Bunsen, la lame, tenue par une pince (frottis situé sur le 

dessus). Laisser refroidir avant d’entreprendre une coloration 

2- Verser le Violet de Gentiane sur la lame ; laisser en contact 1 minute. 

3-  Jeter le colorant et finir de la chasser par la solution de Lugol ; laisser agir le Lugol 

environ 1 minute. 

4-  Jeter le Lugol et faire couler de l’alcool sur la préparation ; rincer immédiatement à 

l’eau. 

5- Recouvrir la préparation de Safranine, laissé agir environ 1 min ; laver abondamment. 

6- Sécher au-dessus de la flamme d’un bec Bunsen. 

 

 Résultats  

A l’issue de cette coloration, on peut distinguer : 

- Des bactéries colorées en violet foncé ; elles ont gardé le violet qui symbolise le Gram 

positif; 

- Des bactéries colorées en rose ou rouge pâle ; elles ont perdu le violet, elles sont dites 

Gram négatif. 
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I.3.1.3 Catalase  

 Principe 

Démontrer la présence de l'enzyme catalase. 

 Technique 

- A l'aide d'une anse de platine, transférer à partir d'une gélose, une partie d'une colonie 

si les colonies sont moyennes et plus d'une colonie si les colonies sont petite sur une 

lame de verre propre et sèche. Ajouter sur la colonie placée sur la lame une goutte d’eau 

oxygénée (ou peroxyde d'hydrogène (H2O2, 30%). 

 Résultats 

- apparition immédiate de bulles, dégagement gazeux de dioxygène si catalase positif 

(Figure 3). 

- pas de bulles si catalase négatif. 

 

 

 

 

                              Figure 3. Catalase positif 

Les souches de SARM ont été suspectées d’après la coloration bleu, l’aspect 

lisse avec surface bombé de leurs colonies sur la gélose MRSA Agar CONDA et la 

présence de cocci à gram positif regroupée en amas à l’examen microscopique après la 

coloration  ainsi que la positivité du test à la catalase. 

→ Ces colonies ont été alors réisolées sur la Gélose Baird Parker Agar CONDA® 

afin d’identifier la présence d’une activité coagulase. 
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Généralement, le milieu de Baird-Parker + RPF (plasma de lapin + fibrinogène 

bovin) est utilisé pour isoler et dénombrer les staphylocoques à coagulase positive dans 

les produits alimentaires, et permet de mettre en évidence l'activité coagulase. Après 

une incubation pendant 18 à 24 h dans une étuve à 37°C, les colonies de S. aureus 

apparaissent avec un centre noir entouré d'un halo de précipitation opaque plus ou 

moins claire (Annexe III).  

I.3.1.4 Coagulase  

 Principe 

Ce test sert à déterminer si la bactérie est capable de coaguler le plasma par 

l'action de l'enzyme coagulase. 

 Technique 

Dans un tube contenant de suspension medium, faire une suspension de la 

culture bactérienne en prenant, à l'aide d'une anse de platine, quelques colonies sur la 

gélose. Et ajouter 1ml de plasma citraté ou hépariné. Incuber à l’étuve à 37°C. La 

réaction se produit en dedans de 3 à 4 heures et la lecture se fera le lendemain. 

 Résultats 

Réaction positive : plasma coagulé. 

Réaction négative : plasma liquide. 

 

 

 

Figure4.Tests à la coagulase 
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I.3.2 Antibiogramme 

 Principe 

L'antibiogramme a pour but de déterminer la Concentration Minimale Inhibitrice 

(CMI) d’une souche bactérienne vis-à-vis de divers antibiotiques. La détermination de 

cette valeur est peu précise, mais elle est consacrée par l'usage et elle bénéficie d'une 

masse importante d'informations recueillies à son sujet. 

Cette étude a lieu in vitro et il convient de considérer d’autres caractéristiques 

des antibiotiques, pharmacocinétiques afin de d’avoir le maximum de chances de 

guérison pour le malade.  

 Matériels  

 Gélose Mueller Hinton BIO-RAD® 

Ce milieu est la gélose de référence pour la réalisation d’antibiogramme 

recommandée par le comité de l’antibiogramme de la société française de microbiologie 

(CA-SFM). Sa composition (notamment la concentration en magnésium, en calcium, en 

thymine et en thymidine), son épaisseur (4mm) sont standardisées [40, 41]. Il permet la 

pousse de nombreux microorganismes 

 

 

Figure 5. Antibiogramme des souches de S. aureus sur milieu Mueller Hinton 
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 Les disques utilisés sont : 

 Les β-lactamines 

o Amoxicilline + acide clavulanique (20 μg + 10 μg) 

o Oxacilline (5 μg) 

 Les Aminosides 

o Gentamicine (10 UI) 

 Les Macrolides 

o Erythromycine (15 UI) 

 Les Fluoroquinolones 

o Ofloxacine (5 μg) 

 Les Tétracyclines 

o Tétracycline (30 UI) 

 Les Sulfamides – Triméthoprime 

o Cotrimoxazole = Triméthoprime (1,25μg) +Sulfaméthoxazole (23,75μg) 

 Glycopeptides 

o Vancomycine (30 µg) 

 

 Techniques  

Les disques de papier buvard, imprégnés des antibiotiques à tester, sont déposés 

à la surface d'un milieu gélosé (Gélose Mueller Hinton), préalablement ensemencée 

avec une culture pure de la souche de S. aureus. Dès l'application des disques, les 

antibiotiques diffusent de manière uniforme si bien que leurs concentrations sont 

inversement proportionnelles à la distance du disque. 

 Interprétation des résultats 

Après incubation dans une étuve à 37°C pendant 24 heures, les disques 

s'entourent de zones d'inhibition circulaires correspondant à une absence de culture. 

Lorsque la technique est parfaitement standardisée, les diamètres des zones d'inhibition 

dépendent uniquement de la sensibilité du germe. 
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L’interprétation de diamètre de sensibilité, intermédiaire et résistance ont été 

faite selon la recommandation du Comité de l'Antibiogramme de la Société Française de 

Microbiologie (Annexe IV). 
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II. RESULTATS 

II.1 Description de l’échantillon 

Durant la période de deux mois, l’échantillonnage exhaustif a permis de 

collecter des prélèvements nasaux chez 180 individus dont 90 éleveurs exclusifs de 

porcs et 90 éleveurs exclusifs de volailles. Ces individus sont répartis dans quatre 

fokontany dans le V
éme

 arrondissement d’Antananarivo. 

Tableau I. Répartition des éleveurs de porcs selon les Fokontany 

FOKONTANY Nombre des 

familles 

Nombres des 

individus 

inclus 

Nombres des 

individus 

exclus 

Nombres des 

individus 

retenus 

Andraisoro 09 40 07 33 

     

Ampanotokana 06 30 06 24 

     

Tsarahonenana 05 26 08 18 

     

Antsahameva 

 

04 18 03 15 

TOTAL 24 114 24 90 

 

Tableau II. Répartition des éleveurs de volailles selon les Fokontany 

 

FOKONTANY Nombre des 

familles 

Nombres des 

individus 

inclus 

Nombres des 

individus 

exclus 

Nombres des 

individus 

retenus 

Andraisoro 07 35 05 30 

     

Ampanotokana 06 31 08 23 

     

Tsarahonenana 05 25 05 20 

     

Antsahameva 

 

04 20 03 17 

TOTAL 22 111 21 90 
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Tableau III. Répartition des éleveurs selon le genre  

 

Parmi les 90 individus des éleveurs de porcs, 37 étaient du genre masculin et 53 

du genre féminin dont le sex- ratio (M/F) était de 0.7.Chez les éleveurs de volailles, 40 

étaient du genre masculin et 50 du genre féminin (sex-ratio M/F : 0.8). 

Tableau IV. Description des éleveurs en fonction de leur âge 

 

La moyenne d’âge (subdivisée en 4 tranches d’âge) ne différait pas de façon 

statistiquement significative selon le groupe d’étude (p=0.97) et était de 23.8± 15.71 ans 

pour les éleveurs de porcs et de 23.72±16.31ans pour les éleveurs de volailles. 

 

 

Genre 

Eleveurs de porcs 

N=90 

No (%) 

Eleveurs de volailles 

N=90 

No (%) 

 

Masculin 

 

37 (41.11) 

 

40 (44.44) 

 

Féminin 

 

53 (58.89) 

 

50 (55.56) 

Tranche d’âge  

 

      (ans)     (moyenne) 

Eleveurs de porcs 

N=90 

No (%) 

Eleveurs de volailles 

N=90 

No (%) 

 

<15             (8.48) 

 

33 (36.67) 

 

38 (42.22) 

 

[15 - 30[       (19.61) 

 

23 (25.55) 

 

16 (17.18) 

 

[30 - 45[       (37.28) 

 

25 (27.78) 

 

24 (26.67) 

 

45 et plus     (53.22) 

 

09 (10) 

 

12 (13.33) 
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II.2 Portage nasal de SARM chez les éleveurs de porcs 

 Portage nasal de SARM chez les éleveurs de porcs selon le genre  

Tableau V. Distribution des éleveurs de porcs en fonction du portage de SARM et du 

genre  

 

GENRE 

          

       N=90 

Porteurs de SARM 

N=20 

No (%) 

Non porteurs de SARM 

N=70 

No (%) 

 

Masculin (n=37) 

 

09 (24.33) 

 

28 (75.67) 

 

Féminin   (n=53) 

 

11(20.75) 

 

42 (79.25) 

 Chi
2 
: 0.16 ; ddl=01 ; p=0.7980 

Chez les éleveurs de porcs, vingt (20) porteurs de SARM dont 09 (24.33%) du 

genre masculin et 11(20.75%) du genre féminin ont été identifiés. Le portage nasal de 

SARM est donc estimé à 22.22% avec un intervalle de confiance compris entre 

[13.57% et 30.42%] pour 95 % de certitude. 
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Figure 6. Répartition du portage nasal de SARM selon le genre des individus 

La différence de portage entre les deux genres n’est pas significative (Tableau V). 
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 Portage nasal de SARM chez les éleveurs de porcs en fonction de leur âge  

Tableau VI. Répartition des 20 éleveurs des porcs porteurs de SARM en fonction de 

leur âge 

Tranche d’âge (ans) 

 

N=90 

Porteurs de SARM 

 

No (%) 

Non porteurs de SARM 

 

No (%) 

 

<15       (n=33) 

 

07 (21.21) 

 

26 (78.79) 

 

[15 - 30[ (n=23) 

 

    04 (17.39)
 ns

 

 

  19 (82.61) 

 

[30 - 45[(n=25) 

 

07 (28) 

 

1 (72) 

 

45 et plus (n=09) 

 

02 (22.22) 

 

07 (77.78) 

ns
: différence non significative (Chi

2
=0.82 ; ddl=3 ; p=0,8464) 

La prévalence du portage nasal de SARM a été plus basse (17.39±4.74%) chez 

les individus entre 15 à 29ans par rapport aux autres tranches d’âge (Figure 7). 

Cependant, cette différence n’est pas significative (Tableau VI). 
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Figure 7. Porteurs de SARM selon l’âge en pourcentage 
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II.2.1 Analyse des facteurs de risque de portage nasal de SARM chez les éleveurs 

de porcs  

Tableau VII. Proportion du portage nasal de SARM chez les éleveurs de porcs en 

fonction de la durée de l’élevage 

Chi
2
=17.13 ; ddl=3 ; p=0.0007 

La prévalence du portage nasal du SARM augmente au fur et à mesure de 

l’augmentation de la durée de l’élevage. Cette prévalence était plus basse 2/29 (6.89%) 

pour les éleveurs qui élèvent les porcs dans une durée inférieure à un an contre 6/9 

(66.67%) pour les éleveurs qui ont élevé de porcs pendant une durée supérieurs à cinq 

ans. La différence du portage en fonction de la durée de l’élevage est statistiquement 

significative. 

 

 

 

 

Durée de l’élevage 

 

N=90 

Porteurs de SARM 

N=20 

No (%) 

Non porteurs de SARM 

N=70 

No (%) 

 

<1an (n=29) 

 

02 (6.89) 

 

27 (93.11) 

 

[1an – 2ans [ (n=24) 

 

03 (12.5) 

 

21(87.5) 

 

[2ans – 5 ans] (n=28) 

 

09 (32.14) 

 

19 (67.86) 

 

>5ans (n=09) 

 

06 (66.67) 

 

03 (33.33) 
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Figure 8. Portage nasal du SARM chez les éleveurs de porcs en fonction de la durée de 

l’élevage 
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Tableau VIII. Répartition du portage nasal de SARM chez les éleveurs de porcs en 

fonction du nombre de porcs présents 

 *
: différence significative (Chi

2
=21.40 ; ddl=4 ; p=0.0003) 

La prévalence du portage nasal du SARM augmente en fonction du nombre de 

porcs élevé. Cette prévalence était plus basse 6/57 (10.53%) pour les éleveurs qui 

élèvent deux porcs contre 5/7 (71.43%) chez les éleveurs qui avaient huit porcs. 

Cependant la différence du portage en fonction du nombre de porcs à élever est 

statistiquement significative. 

 

Figure 9. Portage nasal de SARM en fonction du nombre de porcs 

0
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2 3 4 5 8

10,53% 
16,66% 

45,45% 

66,66% 
71,43% 

Nombre de porcs 

Porteurs de

SARM

Nombre de porcs 

 

N=90 

Porteurs de SARM 

 

No (%) 

Non porteurs de SARM 

 

No (%) 

 

2 (n=57) 

 

06 (10.53)
* 

 

51 (89.47) 

 

3 (n=12) 

 

02 (16.66) 

 

10 (83.33) 

 

4 (n=11) 

 

05 (45.45) 

 

06 (54.54) 

 

5 (n=3) 

 

02 (66.66) 

 

01 (33.33) 

 

8 (n=7) 

 

05 (71.43) 

 

02 (28.57) 
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Tableau IX. Répartition du portage nasal de SARM selon les activités au sein de 

l’élevage de porcs 

Distribution des aliments 

N=90 

Porteurs de SARM 

No (%) 

Non porteurs de SARM 

No (%) 

Tous les jours         (n=21) 11 (52.38) 10 (47.62) 

Souvent / Parfois    (n=17) 04 (23.53) 13 (76.47) 

Rarement               (n=14)  02 (14.28) 12 (85.72) 

Très rarement         (n=38) 03 (7.89) 35 (92.11) 

 

Chi
2
=16.09 ; ddl=3 ; p=0.001 

La classe souvent ou parfois catégorise les individus qui distribuent les aliments 

au porc supérieur ou égal à deux fois par semaine tandis que la classe rarement 

catégorise tous les individus qui distribuent les aliments inférieur ou égal à une fois par 

semaine. Le taux de portage nasal du SARM diminue en fonction de la réduction de la 

fréquence de la distribution des aliments aux porcs. 

Ce taux semble plus élevé chez les individus qui distribuent tous les jours les 

aliments (52.38%) tandis qu’il était faible chez les individus qui distribuent  très  

rarement les aliments aux porcs (7.89%). Cependant, cette différence du taux de portage 

est statistiquement significative. 

 

Figure 10. Portage nasal du SARM selon la fréquence de la distribution des aliments 
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Tableau X. Répartition du portage nasal de SARM selon les activités au sein de 

l’élevage 

Chi
2 
: 8.153 ; ddl=3 ; p=0.004 

Le taux de portage nasal du SARM était élevé pour les individus ayant un 

contact tous les jours avec le lisier ou fumier en faisant le nettoyage des porcheries 

10/25 (40%). Par contre ce taux tend à diminuer en fonction de la diminution de la 

fréquence de ce contact avec le lisier. Statistiquement, cette différence du taux de 

portage est significative. 

 

 

Figure 11.  Portage nasal du SARM chez les éleveurs de porcs en fonction du contact 

avec le lisier 
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Nettoyage des porcheries 

N=90 

Porteurs de SARM 

No (%) 

Non porteurs de SARM 

No (%) 

Tous les jours         (n=25) 10 (40) 15 (60) 

Souvent/ parfois     (n=15)     04 (26.67)      11 (73.33) 

Rarement                (n=10) 02 (20) 08 (80) 

Très rarement          (n=40) 04 (10) 36 (90) 
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Tableau XI. Répartition du portage nasal de SARM chez les éleveurs de porcs en 

fonction du lieu de vie de porcs 

Promiscuité 

 

N=90 

Porteurs de SARM 

No (%) 

Non porteurs de SARM 

No (%) 

 

OUI (n=17) 

 

10 (58.82) 

 

07 (41.18) 

 

NON (n=73) 

 

10 (13.70) 

 

   63 (86.30) 

Chi
2 
: 16.24 ; ddl=1 ; p<0.0001 

Parmi les 24 familles inclus dans l’étude, 04 familles comprenant 17 individus 

(19%) vivent en promiscuité c'est-à-dire domiciliés avec les porcs. Le taux du portage 

nasal du SARM est significativement élevé chez les individus partageant leurs 

domiciles avec les porcs par rapport à la population inverse (58.82% contre 13.70% : 

p<0.0001). 
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Figure 12. Portage nasal du SARM selon la promiscuité avec les porcs 
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Tableau XII. Répartition du portage nasal de SARM chez les éleveurs de porcs en 

fonction de l’antécédent d’antibiothérapie 

Une notion d’’antibiothérapie a été retrouvée chez 13 individus sans spécifier la nature 

de l’antibiotique et la durée de la prise. 

Il n’existe pas de différence significative entre la prévalence du portage nasal du 

SARM chez les individus présentant une notion d’antibiothérapie et la population 

inverse (p=0.9361). 

II.2.2 Portage nasal de SARM chez les éleveurs de porcs et sensibilité aux autres 

antibiotiques 

Tableau XIII. Pourcentage des souches de SARM résistante aux autres familles 

d’antibiotique 

Antibiotiques 

 

Résistant (n=20) 

No (%) 

Vancomycine 01 (5) 

Gentamycine 09 (45) 

Tetracycline 11 (55) 

Amoxicilline+Acide clavulanique 09 (45) 

Cotrimoxazole 12 (60) 

Erythromycine 13 (65) 

Ofloxacine 05 (25) 

Notion d’antibiothérapie 

N=90 

Porteurs de SARM 

No (%) 

Non porteurs de SARM 

No (%) 

OUI (n=13) 
 

              03 (23.08) 

 

                  10 (76.92) 

NON (n=77) 
 

              17 (22.07) 

 

                 60 (77.92) 
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Parmi les 20 souches des SARM isolées, le taux de résistance vis-à-vis à la 

vancomycine était le plus bas (05%) tandis que le taux de résistance à l’Erythromycine 

est le plus élevé (65%). 

II.3. Portage nasal de SARM chez les éleveurs de volailles 

 Portage nasal de SARM chez les éleveurs de volailles selon le genre  

Tableau XIV. Distribution des éleveurs de volailles en fonction du portage de SARM 

et du genre  

Chi
2
=3.39 ; ddl=1 ; p=0.0665 

Parmi les 90 individus éleveurs de volailles, vingt-cinq (25) porteurs de SARM 

dont 15 (37.5%) du genre masculin et 10(20%) du genre féminin ont été identifiés. Le 

portage nasal de SARM est donc estimé à 27.78% avec un intervalle de confiance 

compris entre [18.79% et 37.21%] pour 95 % de certitude. La différence du portage 

entre les deux sexes n’est pas statistiquement significative (Tableau XIV). 

 

Figure 13. Répartition du portage nasal du SARM en fonction du genre chez les 

éleveurs de volailles 
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 Portage nasal de SARM chez les éleveurs de volailles en fonction de leur âge  

Tableau XV. Répartition des éleveurs de volailles en fonction du portage nasal de 

SARM et de leur l’âge 

Tranche d’âge 

 

(ans)           N=90 

Porteurs de SARM 

 

No (%) 

Non porteurs de SARM 

 

No (%) 

 

<15               (n=38) 

 

10 (26.32) 

 

    28 (73.68) 

 

[15 - 30[         (n=16) 

 

02 (12.5)
ns

 

 

14 (87.5) 

 

[30 - 45[         (n=24) 

 

11 (45.83) 

 

  13 (54.17) 

 

     45 et plus         (n=12) 

 

02 (16.67) 

 

 10 (83.33) 

ns
 : différence non significative (Chi

2
 =6.54 ; ddl=3 ; p=0.0881) 

La prévalence du portage nasal de SARM a été plus basse (12.5±4.59%) chez les 

individus entre 15 et 29 ans par rapport aux autres tranches d’âge (Figure 14). 

Cependant, cette différence n’est pas significative (Tableau XV). 
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Figure 14. Histogramme du portage nasal du SARM chez les éleveurs de volailles en 

fonction de leur âge 



40 

 

 

II.3.1 Analyse des facteurs de risque de portage nasal de SARM chez les éleveurs 

de volailles 

Tableau XVI. Répartition du portage nasal de SARM chez les éleveurs de volailles en 

fonction du nombre de volailles présentes 

*
 
: différence significative (Chi

2
=18.87 ; ddl=3 ; p=0.0003) 

La prévalence du portage nasal du SARM augmente au fur et à mesure de 

l’augmentation du nombre de volailles élevé. Cette prévalence était plus basse pour les 

éleveurs qui élèvent de volailles inférieurs à dix tandis qu’elle était plus élevée chez les 

éleveurs qui avaient plus de vingt volailles. Cette différence est statistiquement 

significative (08.33% vs 68.75% ; p=0.0003). 
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Figure 15. Courbe représentative du portage nasal de SARM en fonction du nombre de 

volailles 

Nombre de volailles présents 

         N=90 

Porteurs de SARM 

No (%) 

Non porteurs de SARM 

No (%) 

< 11 (n=24)        02 (08.33)*      22 (91.67) 

11-15 (n=30) 06 (20) 24 (80) 

16-20 (n=20) 06 (30) 14 (70) 

Plus de 20 (n=16)     11 (68.75)       05 (31.25) 
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Tableau XVII. Proportion de portage nasal de SARM chez les éleveurs de volailles en 

fonction de la durée de l’élevage 

Durée de l’élevage 

                

                 N=90 

Porteurs de SARM 

 

No (%) 

Non porteurs de SARM 

 

No (%) 

 

<1an         (n=27) 

 

03 (11.11)* 

 

24 (88.89) 

 

1 an -3ans (n=29) 

 

06 (20.68) 

 

23 (79.31) 

 

4 ans – 5 ans (n=17) 

 

07 (41.18) 

 

10 (58.82) 

 

>5ans        (n=17) 

 

09 (52.94) 

 

08 (47.06) 

* : différence significative (Chi
2
=11,35 ; ddl=3 ; p=0.0100) 

Le portage nasal du SARM est significativement faible pour la durée de 

l’élevage inférieure à un an (p=0.0100) (Tableau XVII). 
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Figure 16.Taux de portage de SARM chez les éleveurs de volailles en fonction de la 

durée d’élevage 
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Tableau XVIII. Taux du portage nasal du SARM en fonction du lieu de vie de volailles 

Parmi les 22 familles, éleveurs de volailles, 08 familles avec 30 personnes 

(36.36%) vivent en promiscuité avec les volailles (pendant la nuit, les personnes 

partagent leur domicile avec les volailles).  

Promiscuité 

 

        N=90 

Porteurs de SARM 

 

No (%) 

Non porteurs de SARM 

 

No (%) 

 

OUI             (n=30) 

 

15 (50) 

 

15 (50) 

 

NON           (n=60) 

 

10 (16.67) 

 

50 (83.33) 

Chi
2
=11.08, ddl=1 ; p=0.0009 

La prévalence du portage nasal du SARM est significativement élevée chez les 

individus qui vivent en promiscuité avec les volailles par rapport à la population inverse 

(50% contre16.67% ; p=0.0009). 
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Figure 17.Taux du portage nasal du SARM en fonction de la promiscuité avec les 

volailles 



43 

 

 

Tableau XIX. Portage nasal de SARM chez les éleveurs de volailles en fonction du 

contact avec le lisier /fumier 

Nettoyage des poulaillers 

                              N=90 

Porteurs de SARM 

No (%) 

Non porteur de SARM 

No (%) 

Tous les jours        (n=20) 13 (65) 07 (35) 

Souvent / Parfois   (n=11)     04 (36.36)      07 (63.64) 

Rarement               (n=12) 03 (25) 09 (75) 

Très rarement         (n=47)     05 (10.64)     42 (89.36) 

Chi
2 
: 20.64 ; ddl=3 ; p<0.0001 

La présence de SARM est plus fréquemment retrouvée dans la population qui 

avait des contacts tous les jours avec le lisier 13/20 (65%). Cependant, ce taux de 

portage réduit au fur et à mesure de la diminution de la fréquence du contact avec les 

lisiers voire faible chez les individus qui font très rarement le nettoyage des poulaillers 

5/47 (10.64%). Cette différence est statistiquement significative. 

 

Figure 18. Taux du portage nasal de SARM chez les éleveurs de volailles en fonction 

du contact avec le lisier /fumier 
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Tableau XX. Distribution des porteurs SARM chez les éleveurs de volailles en fonction 

d’antécédent d’antibiothérapie 

 

 

 

 

Sur la notion d’antibiothérapie, la présence SARM est plus fréquente dans la 

population présentant une notion d’antibiothérapie que dans la population inverse. 

Cependant, la différence n’est pas statistiquement significative (44.44% vs 25.78 % ; 

p=0,2393). Principalement liée à la faible quantité de cas positif. 

II.3.2 Portage nasal de SARM chez les éleveurs de volailles et sensibilité aux autres 

antibiotiques  

Tableau XXI. Pourcentage des souches de SARM résistante aux autres familles 

d’antibiotique 

Notion d’antibiothérapie 

          N=90 

Porteurs de SARM 

No (%) 

Non porteurs de SARM 

No (%) 

OUI (n=09) 
 

04 (44.44) 

 

05 (55.55) 

NON (n=81) 
 

21(25.93) 

 

60 (74.07) 

Antibiotiques 

 

Résistant 

No(%) 

Vancomicine 01 (4) 

Tetracycline 16 (64) 

Amoxycilline + acide clavulanique 6 (24) 

Cotrimoxazole 20 (80) 

Erythromycine 15 (60) 

Ofloxacine 15 (60) 
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Parmi les 25 souches de SARM isolés chez les éleveurs de volailles, le taux de 

résistance vis-à-vis à la Vancomycine est plus bas (04%). Mais le taux de résistance à la 

Cotrimoxazole est de 80%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



46 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

TROISIEME PARTIE : DISCUSSIONS 
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I. REFLEXIONS SURLA METHODOLOGIE 

Cette étude nous permet de déterminer la relation entre la pratique de l’élevage 

et le portage nasal du SARM et permet d’estimer la prévalence de ce portage nasal chez 

les éleveurs. Les résultats de notre étude sont encore loin d’être dramatiques au point 

d’envisager une décolonisation des porteurs, mais nous estimons que ces données sont 

très utiles afin d’instaurer le débat de ces mesures préventives de dépistage et de 

décolonisation en tant que mesure de lutte contre le SARM en milieu extra hospitalier. 

Il y a des limites à la signification des résultats trouvés dans cette étude qui 

peuvent tenir à la méthodologie choisie d’une part, et à la population d’étude d’autre 

part. Une étude transversale ne permet pas de démontrer les liens de causalité. Des 

prélèvements microbiologiques « avant-après » auraient permis de démontrer que 

l’exposition professionnelle précédait l’acquisition d’une flore commensale résistante 

aux antibiotiques. Ils n’ont pas pu être réalisés dans cette étude. 

Les biais principalement rencontrés lors de cette étude sont : le biais de  

sélection survenu lors de  l’échantillonnage, le biais d’information dû à  la possibilité de 

non sincérité des réponses. La non disponibilité des plusieurs tests biochimiques, le 

typage moléculaire en identifiant les principaux clones de SARM évoque le biais de 

confusion. 
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II. COMMENTAIRES SUR LES PREVALENCES ET LES DIFFERENTS 

FACTEURS DES RISQUES ETUDIES 

II.1. Portage global de SARM chez les éleveurs de porcs 

Le taux de portage nasal de SARM (22.22% avec un intervalle de confiance 

compris entre 13.57% et 30.42% pour 95 % de certitude) que nous avons retrouvé est 

élevée par rapport aux taux rapportés lors d’une étude effectuée chez les individus 

potentiellement malade qui est estimée à 14,80 % avec un intervalle de confiance 

compris entre [10,81 % et 18,79 %] pour 95% de certitude [16]. Ce taux est 

significativement élevé en comparaison avec ceux qui sont rapportés lors d’une étude 

française et Malaisienne (6.3% et 5.5%) [5,11]. Mais il est significativement faible par 

rapport aux taux rapportées aux Etats - unis (45%) [12] et en Belgique (37.8%) [10].  

Dans certains pays du Sud de l’Europe, les fréquences de SARM dans les 

infections à S. aureus sont également très variables, de 20 à 50% [42-44]. On retrouve, 

pour les mêmes raisons, la même notion de variabilité, des prévalences de SARM en 

Afrique de 10 à 57% soit, en général, une forte prévalence en Afrique noire et une 

fréquence plus faible (moins de 10%) dans les pays du Maghreb [14,15]. 

II.1.1. Portage nasal de SARM en fonction du genre chez les éleveurs de porcs 

Dans notre étude, il n’existe pas de différence significative en terme de 

répartition des porteurs de SARM selon le genre (24.33% contre 20.75%; p =0,7980). 

Pourtant, la littérature présente une prédominance plus souvent de portage chez les 

hommes [45]. Cependant, une étude américaine a mentionnée la probabilité élevée d’un 

portage de souche de SARM chez les femmes [46] tandis qu’une autre étude canadienne 

n’a retrouvé aucune prédominance significative [47]. 

II.1.2. Portage nasal de SARM en fonction de l’âge chez les éleveurs de porcs 

Aucune différence significative n’a été retrouvée entre nos différentes tranches 

d’âge (p=0,8464). Nombreuses études évoquent un portage nasal élevé chez les 

nouveaux nées (70%), les enfants et les adolescents (30%) pour régresser 
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progressivement avec l’âge [48-50]. Notre étude montre plutôt une augmentation non 

significative du portage chez les personnes âgées de 35 à 45 ans. 

Notre population d’étude est considérée comme une population saine, nos 

résultats montrent un taux de 21.21% chez les enfants inférieurs à 15 ans, mais dans la 

communauté rurale indienne, une étude a rapporté un taux de portage de 52.30%  pour 

cette tranche d’âge [51]. Une autre étude a montré une corrélation entre mère et enfant 

avec la présence de la même souche indiquant que la transmission est liée à un contact 

étroit entre les individus [52]. 

II.1.3. Evaluation des facteurs de risque chez les éleveurs de porcs 

Des facteurs environnementaux influencent le portage nasal en S. aureus. En 

effet, en Amérique du Nord, on a rapporté des prévalences plus élevée allant de 36 à 

62,6% pour les populations à risque (drogués, sans abris, chômeurs, VIH positif, 

antécédent d’hospitalisation en soins intensifs, anciens prisonniers...) [53, 54]. 

Toutefois, la saison, la température ainsi que l’humidité [55-57] n’a aucune 

relation entre le taux de portage. La diffusion de personnes à personnes se fait le plus 

souvent chez des patients hospitalisés ou ayant des soins à domiciles. L’hospitalisation 

est donc un risque important de portage de S. aureus [58].  La transmission directe d’un 

patient à l’autre est rare. La transmission indirecte est beaucoup plus fréquente : équipe 

soignante, environnement, matériel. Enfin, le transfert de patient d’un service ou d’un 

établissement à un autre pour raisons médicales ou administratives contribue à cette 

diffusion. 

Ainsi, les données obtenues à partir des enquêtes menées aux Etats-Unis et en 

Europe suggèrent qu’il existe un risque d’augmentation de la colonisation par des 

bactéries résistantes chez le personnel des élevages associé à leur exposition sur les 

lieux de travail. 

Pour toutes ces raisons, nous avons exclu les individus ayant un antécédent 

d’hospitalisation et nous avons voulu essayer d’analyser la relation entre le portage de 
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SARM et la fréquentation avec les animaux (porcs et volailles)pour une partie de la 

population malgache en estimant le risque relatif de certains facteurs de risque par le 

calcul de l’odds ratio étant donné que nous n’avons pas la prévalence réelle du portage 

de SARM dans la population générale. 

 Sur la durée de l’élevage 

Dans notre étude, la durée de l’élevage a une influence sur le portage nasal de 

SARM. La prévalence du portage était significativement faible pour la durée de 

l’élevage inférieure à 1an tandis qu’elle était plus élevée pour la durée de l’élevage 

supérieure à cinq ans (p=0,0007). 

 Sur le nombre de porcs à élever  

Notre  résultat démontre qu’il existe de relation entre le portage nasal du SARM 

et le nombre du porc à élever. La prévalence du portage augmente en fonction du 

nombre des porcs et la différence était statistiquement significative (p=0.0003). 

Cependant,  nous n’avons pas mis de critère pour la sélection de la taille des élevages et 

notre taille de l’échantillon calculée peut être insuffisante pour déterminer cette relation 

statistiquement fiable. D’autres études seraient donc nécessaires pour confirmer 

notamment l’association entre la taille des élevages et le portage de SARM. 

 Sur les activités au sein de l’élevage 

 

Rappelons que plusieurs études ont été démontrées que le risque de 

contamination par des bactéries multirésistantes est élevé chez les personnelles ayant 

des contacts fréquents avec les animaux.   

Dans notre étude, le taux du portage du SARM est significativement élevé chez 

les individus qui distribuent tous les jours les aliments aux porcs par rapport aux autres 

populations (p=0.001). Ce taux est aussi plus élevé chez les individus qui nettoient tous 

les jours les porcheries (p=0.004). Une étude a montré que l’acquisition de bactéries 

résistantes chez les sujets au contact des élevages suit sans doute plusieurs voies de 

transmission. Elle peut se faire à partir des animaux ou de leur environnement, ou par 

ingestion [59]. 
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 Sur le lieu de vie de porcs 

L’association entre le portage nasal de SARM et la promiscuité avec les porcs 

est significative avec un odds-ratio de 9[IC 95%, 2.78 – 29]. 

 

 sur la notion d’antibiothérapie 

La prévalence du portage nasal du SARM chez les individus présentant une 

notion d’antibiothérapie est élevée chez les porteurs de SARM. On peut dire que la 

notion d’antibiothérapie augmente légèrement le risque du portage du SARM. 

Malheureusement, nous ne pouvons pas estimer la force de liaison entre la notion 

d’antibiothérapie et le taux de portage nasal en SARM car les résultats sont 

statistiquement non significatifs OR : 1,06[IC 95 %, 0.26-4.28 ; p=0,9361]. Il faut 

cependant souligner que nous n’avons pas pu distinguer l’utilisation itérative 

d’antibiotique, d’une utilisation exceptionnelle mais récente, et nous n’avons pas pu 

préciser la nature et la durée de la prise de l’antibiotique. 

II.2. Portage global de SARM chez les éleveurs de volailles 

Dans notre étude, le taux du portage nasal du SARM chez les éleveurs de 

volailles est de 27.78% avec un intervalle de confiance compris entre [18.79% et 

37.21%] pour 95 % de certitude. Ce taux est légèrement supérieur au taux du portage 

rapporté pour les éleveurs de porcs. Cependant la différence du portage entre ces deux 

populations n’est pas significative (p=0.4). Plusieurs études ont montré que l’exposition 

aux antibiotiques distribués aux animaux pourrait également jouer un rôle pour la 

résistance bactérienne. Le médicament, sous forme de poudre ou de granulés à 

incorporer dans l’aliment, pourrait être inhalé du fait des poussières en suspension dans 

les locaux de stockage ou à l’occasion de la distribution de l’aliment, et exercer ainsi 

une pression sélective sur la flore des sujets [60]. Mais il faut noter que toutes les 

populations que nous avons prélevées élèvent leurs animaux par des systèmes d’élevage 

extensif. 
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II.2.1. Portage nasal de SARM selon le genre et l’âge chez les éleveurs de volailles 

 Comme pour les éleveurs de porcs, le portage nasal du SARM est aussi élevé 

pour les hommes par rapport aux femmes. Mais la différence entre les deux sexes n’est 

pas statistiquement significative (37.5% contre 20% ; p=0.0665). Notre étude a aussi 

montré une prédominance non significative du portage chez les personnes âgées de 35 à 

44 ans (p=0.0881). 

II.2.2. Evaluation des facteurs de risque chez les éleveurs de volailles 

 

 Sur le nombre de volailles et la durée de l’élevage 

Dans notre étude, le portage nasal du SARM chez les éleveurs de volailles 

augmente significativement en fonction de la durée d’élevage (p=0.0100). De même, 

nous avons constaté que la colonisation du SARM augmente en fonction du nombre de 

volailles à élever (p=0.0003). 

 Sur le lieu de vie des animaux 

Dans notre population d’étude, il y a 30 individus partageant leur domicile avec 

les volailles pendant la nuit. La prévalence du portage nasal du SARM est 

significativement élevée chez les individus qui vivent en promiscuité avec les volailles 

par rapport à la population inverse avec un odds-ratio de 5[IC 95 %, 1.86-13.41 ; 

p=0.0009]. On peut dire que la promiscuité avec les volailles augmente le risque du 

portage nasal du SARM. 

 Sur le contact avec le lisier 

Le taux de portage nasal du SARM est significativement élevé chez les individus 

qui nettoient tous les jours les poulaillers (p=0.0001). On peut dire que le contact avec 

le lisier est un facteur du risque augmentant légèrement le portage nasal du SARM. 

Rappelons qu’une étude française a démontré qu’il existe un risque d’augmentation de 

la colonisation par des bactéries résistantes chez le personnel des élevages associées à 

leur exposition sur les lieux de travail. En effet, l’élimination avec les matières fécales 

de quantité importante de bactéries résistantes peut également favoriser cette 

dissémination dans l’environnement [37]. 
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 sur la notion d’antibiothérapie 

Le taux des individus dans notre population d’étude ayant une notion 

d’antibiothérapie n’a que 10%. Notre analyse montre une association non significative 

entre le portage nasal de SARM et la notion d’antibiothérapie avec un odds ratio de 

2.28 [IC 95 %, 0.56-9.32 ; p=0.2393]. Il faut cependant souligner que nous n’avons pas 

pu préciser la nature et la durée de la prise de l’antibiotique. 

II.3. Evaluation de l’antibiorésistance des souches de S. aureus isolée chez 

les éleveurs de porcs et de volailles 

 La résistance aux macrolides  

Notre étude, l’antibiogramme a révélé que65% des souches étaient résistantes à 

l’érythromycine chez les éleveurs de porc et 60% chez les éleveurs de volailles. Ce taux 

de résistance élevée à l’érythromycine a été également détecté chez les éleveurs des 

porcs en Malaisie (100%), en Allemagne (77%) [11]. De plus, ce résistance a été 

identifiées chez les souches porcines aux Pays-Bas, Portugal, Etats-Unis et au Canada 

[61-65]. 

Le mécanisme de résistance aux macrolides la plus fréquemment observée pour 

le S. aureus est la modification de la cible sur le ribosome. Il peut également y avoir 

présence d’une pompe à efflux qui diminue les concentrations intracellulaires 

d’antibiotique et qui est codée par le gène msrA [66]. Ce gène a déjà été détecté chez de 

SARM de porcs [51]. 

 La résistance aux aminosides 

Dans la famille des aminosides, la gentamycine présente un taux de résistance de 

45% chez les éleveurs de porcs lequel est significativement  élevée par rapport au taux 

de résistance à la gentamycine lors d’une autre étude allemande (12.5%) portant sur la 

résistance aux antibiotiques de SARM provenant de porcs malades [67]. Toutefois, ce 

taux est moins élevé que celui retrouvé en Malaisie (100%) chez les personnels 

travaillants dans les fermes porcines [11]. Rappelons que chez les éleveurs de volailles,  

la résistance à la gentamicine n’a pu être déterminée. 
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 La résistance aux fluoroquinolones 

Dans la famille des fluoroquinolones, chez les éleveurs de volailles l’ofloxacine 

présente un taux de résistance de 60% lequel est plus élevé par rapport à ceux qui est 

observé chez les éleveurs de porcs (25%). Ce taux de résistance chez les éleveurs de 

porcs est moins élevé par rapport au taux rapporté en Malaisie (100%) mais se 

rapproche du taux de résistance chez les porcs lors d’étude dans un abattoir Italien [67]. 

Cette résistance est en majorité due à la mauvaise affinité par modification de la 

cible (l’ADN gyrase). Les bactéries ont développé plusieurs méthodes pour échapper à 

l’action des fluoroquinolones. Il y a la diminution de la perméabilité de la membrane 

causée par l’altération des pores hydrophiliques, la présence de pompes à efflux qui 

transportent l’antibiotique hors de la cellule et des mutations au niveau de l’ADN gyrase 

qui altèrent le site de liaison des molécules de fluoroquinolones [68]. De la résistance 

phénotypique aux fluoroquinolones a été observée chez plusieurs souches d’origine 

porcine et ce dans plusieurs études [69, 70]. 

 La résistance aux Tétracyclines  

Nous avons observé un très haut niveau de résistance envers la tétracycline (64% 

chez les éleveurs des volailles et 55% chez les éleveurs de porcs). Cette résistance est 

également de 100% dans toutes les autres études qui portent sur l’analyse de cette 

résistance [71,72]. Ce taux de résistance très élevé pour les autres études concorde bien 

avec la forte utilisation des tétracyclines en élevage. Il serait possible que cette 

utilisation des tétracyclines sélectionne les souches résistantes. 

Trois modes de résistance aux tétracyclines ont été observés, soit l’élimination 

des tétracyclines intracellulaires par efflux, la protection du ribosome par modification 

de la cible et la modification des tétracyclines par des enzymes [73]. 

 La résistance aux sulfamides et aux beta-lactamine 

Notre étude a bien montré un taux de résistance élevé au cotrimoxazole que ce 

soit chez les éleveurs de porcs que chez éleveurs de volailles. 
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Dans la famille de beta-lactamine, amoxicilline-acide clavulanique présente un 

taux de résistance moins élevé; 24% chez les éleveurs de volailles et45% chez les 

éleveurs de porcs. 

 La résistance aux glycopeptides 

Généralement, les souches de S. aureus sont avérées susceptibles aux 

glycopéptides [10]. Mais dans notre étude, certains souches ont développés une 

résistance à la vancomycine mais avec un taux plus bas : 5% chez les éleveurs de porcs 

et 4% chez les éleveurs de volailles. Cette sensibilité diminuée de S. aureus pour les 

glycopéptides a été décrite pour la vancomycine (CMI = 8 mg/L) au Japon et aux Etats-

Unis [73]. 

Les souches présentent une réorganisation complexe du métabolisme du 

peptidoglycane, probablement liée à des mutations dans des gènes de structure ou de 

régulation. La résistance est associée principalement au gène vanA situé sur un 

transposon localisé sur un plasmide. Cette résistance étant le résultat d’un changement 

du D-alanine terminal en D-lactate prévenant ainsi la liaison de l’antibiotique [68,74]. 

Plusieurs autres gènes de résistance ont également été détectés dont vanB et vanC qui 

produisent une altération de la membrane en transformant un D-alanine terminal en D-

lactate. Le gène vanC confère un faible niveau de résistance. Ces résistances n’ont pas 

encore été observées chez les porcs. Par contre, elles semblent se répandre chez les 

souches de SARM d’origine humaine [75,76]. 

Au total, plusieurs profils de multi-résistance avec une résistance envers deux ou 

trois antibiotiques autre que la méticilline ont été observés. Pour les souches isolées 

chez les éleveurs de porcs, le taux de multi-résistance est de 45% (9/20) et chez les 

éleveurs de volailles, 76% (19/25) des souches isolées sont avérées multi-résistantes. 

Ces résultats sont similaires à ce que l’on retrouve sur les données provenant de l’Union 

Européenne [64]. Ces multi-résistances sont inquiétantes quant à la possibilité d’un 

éventuel transfert de résistance des souches porcines vers des souches humaines. 
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III.  SUGGESTIONS ET PERSPECTIVES 

Nous n’avons fait ici qu’une étude de la relation entre portage nasal du SARM et 

la pratique de l’élevage de porcs et de volailles. Il est préférable de faire des études 

portant sur l’évaluation de cette relation pour les autres éleveurs (éleveurs des zébus, 

des animaux des compagnies), chez les personnes travaillant dans les abattoirs ou dans 

les tueries. Ces études pourraient nous informer un peu plus sur la répartition globale de 

ce portage nasal d’origine animal dans la population saine. En ce sens, une étude est 

également en cours au laboratoire LBM afin d’évaluer ce portage chez les étudiants 

vétérinaires. 

Nos résultats sont en bonne corrélation avec les différentes études 

internationales. Les contraintes nécessitées pour l’isolement de cette espèce nous 

laissent penser qu’il est préférable de faire une étude isolée avec les autres espèces des 

bactéries potentiellement pathogène pour l’organisme chez les animaux et chez les 

éleveurs. 

D’une manière générale, il est important de faire savoir aux grands publics que 

la promiscuité avec les animaux augmente considérablement le risque d’acquisition des 

bactéries pathogène pour l’organisme. 

Plusieurs études ont été démontrées que l’hygiène des mains, le port des gants et 

du masque sont considérés comme la pierre angulaire de la prévention de la 

transmission des micro-organismes et sa promotion présente une importance majeure 

pour de nombreux spécialistes. [77-79]. 

Il est aussi indispensable de mettre en place des protocoles de nettoyage et de 

désinfection pour maitriser la contamination environnementale par des germes multi 

résistants [80]. L’utilisation de produits détergents désinfectants courants est suffisante. 

En effet, la résistance aux antibiotiques n’est pas associée à la résistance aux produits 

désinfectants [81]. L’efficacité de cette mesure n’a pas été prouvée par des études 

contrôlées. Cependant, l’addition d’un nettoyage énergique de l’environnement à un 
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programme de lutte contre les SARM déjà très complet a permis de contrôler une 

épidémie de SARM [82].  

Sur l’antibiorésistance, l’utilisation trop libérale de l’antibiotique semble avoir 

un impact très péjoratif sur la résistance bactérienne. La surveillance de la 

consommation des antibiotiques est donc une mesure utile à instaurer ainsi que le 

renforcement de l’éducation sur la bonne prescription des antibiotiques en pratique 

hospitalière et en pratique de ville. 

La vancomycine et la gentamicine restent encore des antibiotiques de référence 

contre le SARM car le taux de la sensibilité est encore élevé par rapport aux autres 

antibiotiques que nous avons testés. 

L’une des inquiétudes associée aux SARM d’origine animal est sa possible 

transmission aux humains. Les résultats des études rapportés dans plusieurs pays ont 

constatés que les souches de type ST398 sont les prédominantes chez les porcs et ces 

mêmes souches semblent être celles qui sont transmises le plus fréquemment à l’humain 

[83, 84]. Malheureusement, nous n’avons pas pu réaliser des analyses moléculaires de 

nos souches pour déterminer les clones de SARM ou de détecter la présence de quatre 

gènes codant pour des toxines; la toxine du choc toxique (tst), la toxine Leucocidine 

Panton-Valentine (pvl) et deux toxines exfoliatives. En effet, ces données moléculaires 

sont importantes pour suivre la diffusion des clones de SARM multirésistants. Des 

autres études seront donc nécessaires pour déterminer que les porcs  et les volailles sont 

des réservoirs de SARM. 
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CONCLUSION 

Cette étude nous a permis de déterminer que la pratique de l’élevage de porcs et 

de volailles constitue un facteur augmentant le portage nasal du SARM chez les 

éleveurs malgaches. Elle constitue une base solide pour argumenter d’autres études de 

portage de grande échelle sur ce bactérie tant dans le milieu communautaire que 

hospitalier. 

 Le taux de portage nasal de SARM (27.78%  chez les éleveurs de volailles et 

22.22% chez les éleveurs de porcs) de notre population d’étude est sensiblement élevé 

par rapport au taux rapportés par une étude de portage de SARM effectués chez une 

partie de la population malgache considérée comme potentiellement malade (14.80%). 

Par contre, la prévalence des SARM dans le monde est très hétérogène et variable, elle 

peut varier avec les pays et les régions, avec la période d’étude, les services et les 

conditions de vie des populations concernées. 

 Aucune prédominance significative n’a été retrouvée selon le genre et l’âge des 

individus mais l’analyse de l’estimation des risques relatifs de portage nasal chez les 

deux populations d’étude a montré que la durée de l’élevage, les nombres des animaux, 

la promiscuité avec les animaux, les activités au sein de l’élevage, la notion de 

l’antibiothérapie ont des facteurs augmentant le portage nasal du SARM. Cependant, les 

souches SARM dans nos deux populations sont particulièrement résistantes à d’autres 

antibiotiques, à l’exception des glycopeptides qui restent constamment efficaces. 

Cette bactérie constitue un risque pour la santé humaine et animale étant donné 

la faible quantité de nouveaux antibiotiques qui voient le jour. La recherche sur les 

bactéries multi-résistantes tel les SARM des différentes espèces animales est nécessaire 

à une meilleure compréhension du phénomène de l’antibiorésistance. Une meilleure 

connaissance du risque permettra de mettre en place de meilleure mesure de gestion. 
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ANNEXES 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ANNEXE I 

FICHE INDIVIDUEL DES ELEVEURS DE PORCS 

Genre : 

 M : masculin 

 F : féminin 

1 : distribution des aliments : 

 a : tous les jours 

 b : parfois /souvent (2  à 3 fois par semaine) 

 c : jamais 

2 : nettoyage de porcherie : 

 a : tous les jours 

 b : parfois /souvent : par semaine ou par mois 

 c : jamais 

3 : passage dans un abattoir le mois dernier : O : Oui  N : Non 

4 : passage dans le milieu sanitaire ou hospitalier le mois dernier : O : Oui  N : Non 

5 : contact avec de personne qui travaille ou se fréquente dans un abattoir le mois 

dernier : O : Oui  N : Non 

6 : contact avec de personne qui travaille ou se fréquente dans le milieu sanitaire ou 

hospitalier le mois dernier: O : Oui  N : Non 

7 : passage dans un autre ferme ou contact avec de personne qui y travaille le mois 

dernier: O : Oui  N : Non 

8 : antécédent d’hospitalisation N: Non, O : Oui : motif,  moment, durée de séjour 

9 : antibiothérapie : N: Non, O : Oui : auto administration ou sous ordonnance, moment, 

durée, nom de l’antibiotique, résultat 

10 : porc traité avec un antibiotique : Non, O : Oui : moment, durée, nom de 

l’antibiotique, résultat  

 

 

 

 

 

 



 

 

FICHE INDIVIDUEL DES ELEVEURS DE VOLAILLES 

Genre : 

 M : masculin 

 F : féminin 

Pendant la journée: 

 a : les animaux se baladent partout 

 b : les animaux restent dans la case 

Pendant la nuit : 

 a : les animaux restent dans la case hors de la maison 

 b : les animaux dorment sous le même toit avec les hommes 

1 : nettoyage de poulailler : 

 a : tous les jours 

 b : par semaine ou par mois 

 c : jamais 

2 : passage dans un abattoir le mois dernier : O : Oui  N : Non 

3 : passage dans le milieu sanitaire ou hospitalier le mois dernier : O : Oui  N : Non 

4 : contact avec de personne qui travaille ou se fréquente dans un abattoir le mois 

dernier : O : Oui  N : Non 

5 : contact avec de personne qui travaille ou se fréquente dans le milieu sanitaire ou 

hospitalier le mois dernier: O : Oui  N : Non 

6 : passage dans un autre ferme ou contact avec de personne qui y travaille le mois 

dernier: O : Oui  N : Non 

7 : antécédent d’hospitalisation N: Non, O : Oui : motif,  moment, durée de séjour 

8 : antibiothérapie : N: Non, O : Oui : auto administration ou sous ordonnance, moment, 

durée, nom de l’antibiotique, résultat 



 

 

ANNEXE II 

 



 

 

ANNEXE III

 



 

 

ANNEXE IV 

Concentrations et diamètres critiques pour Staphylococcus aureus (CA- SFM) 

 

Antibiotique 

 

 

Charge du disque 

Concentrations 

critiques (mg/L) 

Diamètres critiques 

(mm) 

S                    R S                   R 

Pénicilline G 6 μg (10 UI) ≤ 0,25        > 0,25 ≥ 29           < 29 

Oxacilline 5 μg ≤ 2            > 2 ≥ 20          < 20 

Gentamicine 15 μg (10 UI) < 1             > 1 ≥ 20          < 20 

Erythromycine 15 UI ≤ 1             > 4 ≥ 22          < 17 

Lincomycine 15 μg ≤ 2             > 8 ≥ 21          < 17 

Ofloxacine 5 μg ≤ 1             > 4 ≥ 22          <16 

Tétracycline 30 UI ≤ 4            > 8 ≥ 19          < 17 

Triméthoprime/sulfaméthoxazole 1,25+23,75μg ≤ 2/38         > 8/152 ≥ 16          < 10 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

VELIRANO 

“Eto anatrehan’i Zanahary, eto anoloan’ireo mpikambana ao amin’ny Holafitra 

Nasionalin’ny Dokotera Veterinera Malagasy sy ireo mpampianatra ahy , mianiana aho 

fa hitandro lalandava ary hitaiza ny haja amam-boninahitry ny Dokotera Veterinera sy 

ny asa. Noho izany dia manome toky ary mianiana aho fa : 

a. Hanatanteraka ny asako eo ambany fifehezan’ny fitsipika misy ary hanaja 

ny rariny sy ny hitsiny ; 

b. Tsy hivadi-belirano amin’ny lalàn’ny voninahitra, ny fahamendrehana, ny 

fanajana ny rariny sy ny fitsipim-pitondran-tena eo am-panatanterahana ny 

asa maha Dokotera Veterinera ; 

c. Hanaja ireo nampianatra ahy,  ny fitsipiky ny haikanto.  Hampiseho ny sitraka 

sy fankatelemana amin’izy ireo ka tsy hivaona amin’ny soa nampianarin’izy 

ireo ahy ; 

d. Hanajany ain’ny biby, hijoro ho toy ny andry iankinan’ny fiarovana ny 

fahasalaman’izy ireo sy ho fanatsaranany fiainany ary hikatsaka ny 

fivoaran’ny fahasalaman’ny olombelona sy ny toe-piainany ; 

e.  Hitazona ho ahy samirery ny tsiambaratelon’ny asako ; 

f. Hiasa ho an’ny fiarovana ny tontolo iainana sy hiezaka ho an’ny fisian’ny 

fiainana mirindra ho an’ny zava-manan’aina rehetra ary hikatsaka ny 

fanatanterahana ny fisian’ny rehetra ilaina eo amin’ny fiaraha-monina tsy 

misy raoraon’ny olombelona sy ny biby ; 

g.  Hiezaka hahafehy ireo fahalalana vaovao sy haitao momba ny fitsaboana biby 

ary hampita izany amin’ny hafa ao anatin’ny fitandroana ny fifanakalozana 

amin’ny hairaha mifandray amin’izany mba hitondra fivoarana ho azy ; 

h. Na oviana na oviana aho tsy hampiasa ny fahalalako sy ny toerana misy ahy 

hitondra ho amin’ny fahalovana sy hitarika fihetsika tsy mendrika. 

Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho raha mahatanteraka ny velirano nataoko. 

Ho rakotry ny henatra sy ho rabirabian’ny mpiray asa amiko kosa aho raha mivadika 

amin’izany” 
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ABSTRACT 

Introduction : Staphylococcus aureus resistant to methicillin (MRSA) is a pathogen 

responsible for several infections in humans and animals. This germ is a threat to public 

health because of the possibility of transmission from animals to humans and its 

multidrug resistance. Our study aims to determine the relationship between the practice 

of pig or poultry farming and nasal carriage of MRSA. 

Methods : We performed a cross-sectional descriptive, comprehensive and prospective 

study for 2 months in 04 fokontany in the fifth arrondissement district 90 breeders of 

pigs and 90 poultry breeders collected. 

Results : Nasal swabs allowed us to identify 20 MRSA strains (22.22%) among pigs 

farmers and 25 strains (27.78%) among poultry farmers. Antimicrobial susceptibility 

showed that 45% (9/20) of the isolated MRSA from breeders of pigs are multi-resistant 

while the rate of multidrug resistance among poultry breeders is estimated at 76%. 

Conclusion : This study supports the practice of pig and bird breeding as a risk factor 

increasing the MRSA nasal carriage among farmers. It remains to assess the impact of 

this carriage on farmers’ health because it is absolutely necessary to control the 

dissemination of this multi-resistant strain. 
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RESUME 

Introduction : Staphylococcus aureus résistant à la meticilline (SARM) est un 

pathogène responsable des plusieurs infections chez l'homme et chez l'animal. Ce germe 

constitue une menace pour la santé publique à cause de la possibilité de sa transmission 

de l’animal à l’homme et de sa multirésistance aux antibiotiques. Notre étude a pour 

objectif de déterminer la relation entre la pratique de l’élevage de porcs, de volailles et 

le portage nasal du SARM. 

Méthodes : Nous avons effectué une étude descriptive transversale, exhaustive et 

prospective durant 2 mois dans 04 fokontany dans le district du V
ème

 arrondissement sur 

90 éleveurs de porcs et 90 éleveurs de volailles prélevées. 

Résultats : Les écouvillonnages nasaux effectués nous ont permis d'identifier 20 

souches de SARM soit 22.22% chez les éleveurs de porcs et 25 souches (27.78%) chez 

les éleveurs de volailles. L'antibiogramme a montré que 45% (9/20) des SARM isolés 

de chez les éleveurs de porcs sont multi résistants tandis que le taux de la multi 

résistance chez les éleveurs de volailles est évalué à 76%.  

Conclusion : Cette étude corrobore la pratique d'élevage porcin et aviaire comme étant 

un facteur de risque augmentant le portage nasal de SARM chez les éleveurs. Il reste à 

évaluer l'impact de ce portage sur la santé des éleveurs car il est absolument nécessaire 

de maitriser la diffusion de cette souche multi résistant. 
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