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Résumé 

 

Les salmonelles constituent une des causes majeures des infections digestives 

humaines liées à la consommation d’aliments contaminés d’origine animale. Elles sont 

diagnostiquées par la coproculture des selles qui reste le meilleur moyen de diagnostic direct. 

Lors de notre étude, 11 prélèvements de selles se sont révélés positifs à Salmonella sur 

un total de 237 prélèvements. Nous remarquons que la tranche d’âge supérieure à 02 ans est la 

plus touchée avec un nombre de 07 patients. Le sérovar fréquemment isolé est représenté par 

Salmonella Enteritidis (04 isolats) suivi de Salmonella Typhimurium et Salmonella Virginia 

avec 2 isolats. 

L`étude du profil de résistance des germes isolés montre une résistance des sérotypes 

de Salmonella à l’acide nalidixique (NA), le serotype Salmonella Typhimirium présente une 

grande résistance aux antibiotiques, par rapport au sérotype le plus fréquemment isolé 

(Salmonella Enteritidis), qui reste relativement sensible à la majorité des antibiotiques testés.                                                        

Mots clés : Salmonella, infection digestive, coproculture, antibiotique, gastro-entérite, multi-

résistance. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Abstract 

 Salmonella is one of the major causes of human digestive infections related to the 

consumption of contaminated food of animal origin. It is diagnosed by faecal stool culture 

which remains the best means of direct diagnosis. 

 11 stool samples were positive for Salmonella from a total of 237 samples. We note 

that the age group above 2 years is the most affected with a number of 7 patients. The 

frequently isolated serovar is Salmonella Enteritidis (4 isolates) followed by Salmonella 

Typhimurium and Salmonella Virginia with 2 isolates. 

 The study of the resistance profile of isolated organisms shows resistance of 

Salmonella serotypes to nalidixic acid (NA), and the serovar Salmonella Typhimirium 

exhibits high resistance to antibiotics, compared with the most isolated serovar (Salmonella 

Enteritidis). relatively sensitive to most antibiotics tested. 

Key words: Salmonella, gastrointestinal infection, stool culture, antibiotic, gastroenteritis, 

multi-resistance, 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 ملخص

ّسبُ اىَخعيقت ببسخهلاك اىَىاد اىغذائٍت ىلاسٍت لاىخهبببث اىجهبس اىهضًَ اىسبىَىٍّلا هً واحذة ٍِ الأسببة اىزئٍ 

 .اىخً لا حشاه أفضو وسٍيت ىيخشخٍص اىَببشز فحص عٍْبث اىبزاسحٍىاًّ. ٌخٌ حشخٍصهب بىاسطت اىَيىثت ٍِ أصو 

عٍْت. ّلاحظ أُ اىفئت اىعَزٌت فىق عبٍٍِ هً الأمثز  232ىً إٌجببٍت ىيسبىَىٍّلا ٍِ إجَب مبّجعٍْت ٍِ اىبزاس 11

     ٌيٍه (04الامثز شٍىعب ) اىَصيً اىَْط (S.Enteritidis) أّخزحذٌس حَثو اىسبىَىٍّلا .)ٍزضى0 (7حضزرا  

.Typhimurium)    (S  و (S.Virginia)  ت ىنو واحذة ٍْهبعشى 2ٍع. 

 اىَْط وٌظهز ،( NA) اىْبىٍذٌنسٍل حَضى ٍقبوٍتىيَضبداث اىحٍىٌت  اىَعشوىت اىبنخٍزٌت ٍقبوٍت دراست حظهز 

 اىَصيً اىَْط ٍع ٍقبرّت ، اىحٍىٌت ىيَضبداث عبىٍت ٍقبوٍت Typhimurium) . (S زٌىًٍٍَحىف اىسبىَىٍّلا ىًباىَص

 .اخخببرهب حٌ اىخً اىحٍىٌت اىَضبداث ىَعظٌ  حسبسب اىذي ٌبقى (.Enteritidis اىسبىَىٍّلا) عشىت الأمثز

 فخص عٍْبثبىَىٍّلا، : اىسكلمات البحث
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Glossaire 

 Antibiotique : Substance chimique naturelle produite par des microorganismes qui 

ont le pouvoir d’inhiber la croissance ou même de détruire les bactéries. 

 Antibiothérapie : traitement d’une maladie par des antibiotiques. 

 Antigène : substance chimique isolée ou portée par une cellule, un microorganisme, 

qui provoque une réaction immunitaire accompagnée d’une production d’anticorps. 

 Bactéricide : antibiotique qui tue les bactéries. 

 Bactériostatique : antibiotique qui empêche la multiplication des bactéries sans les 

détruire. 

 Coproculture : culture en laboratoire, aux fins d’isolement et d’identification  des 

bactéries entéropathogenes dans les selles. 

 Endotoxine : Substance toxique contenue à l’intérieur de l’appareil cellulaire des 

bactéries. A la mort de cette dernière, l’endotoxine  est libérée et peut exercer son 

action pathogène. 

 Ganglion : petit organe ou enflement arrondi situé sur le trajet des réseaux 

lymphatiques ou nerveux. 

 Hémoculture : ensemencement de culture de sang à fin d’isoler et d’identifier les 

microorganismes pathogènes. 

 Hôte : organisme vivant qui héberge un parasite. 

 Immunodéprimé : qui a  des réactions immunitaires abaissés. 

 Lymphe : liquide biologique transparent, jaunâtre, de composition similaire à celle du 

plasma, circulant dans les vaisseaux lymphatiques ou entourant les cellules. 

 Phagocyte : cellule qui a la capacité d’absorber et de digérer des particules ou des 

micro-organismes étrangers. 

 Plaques de Peyer : Volumineux agrégats de follicules lymphoïdes primaires et 

secondaires, siégeant dans la partie terminale de l’iléon (iléon : 3
eme 

partie de 

l’intestin) 

 Septicémie : infection généralisée due à la présence de germes pathogènes dans le 

sang. 

 Sérotype-Sérovar : type ou variété de bactéries déterminées par le sérotypage. 

 Typhoïde : maladie infectieuse et contagieuse provoquée par des aliments contenant 

des bacilles d’Eberth, qui se multiplient dans l’intestin et agissent par des toxines. 

 Vaccin : Substance, une fois introduite dans un organisme provoque la formation des 

anticorps spécifiques capables de s’opposer à l’infection de cet organisme par un 

germe infectieux donné. 

 Diarrhée : émission d’un nombre  important de selles par jour (plus de trois selles par 

jour)
,
 les selles sont généralement liquides. 
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Introduction  

            Le genre Salmonella appartient à la famille des Enterobacteriaceae et comprend plus 

de 2600 sérotypes (Shveta et al ., 2017). Elle est essentiellement parasite du tube digestif des 

vertébrés (Grosjean et al., 2009; Korsak et al., 2004). Il y a 2 espèces de Salmonella : 

Salmonella enterica et Salmonella bongori.  

Salmonella enterica est en outre subdivisée en 06 sous-espèces (Salmonella enterica sous-

espèce enterica, S. enterica sous-espèce salmae, S. enterica sous-espèce arizonae, S. enterica 

sous-espèce diarizonae, S. enterica sous-espèce hautenae et S. enterica sous-espèce indica) 

(Feasey et al., 2012). La plupart des sérotypes de Salmonella font partie de la sous-espèce 

enterica, et plus de 99% des infections humaines et animales sont causées par les sérotypes de 

cette sous-espèce (Andino et Hanning, 2015). 

           Les maladies causées par Salmonella représentent un problème de santé publique 

important parmi les pathogènes bactériens d'origine alimentaire répandus dans le monde 

entier. On estime que 93,8 millions de cas et 155 000 décès dans le monde sont associés à une 

gastro-entérite due à des espèces de Salmonella chaque année. Parmi ces cas, 85,6% étaient 

d'origine alimentaire (Majowicz  et al., 2010). La salmonellose humaine a été associée à des 

produits alimentaires contaminés, principalement ceux d'origine animale tels que la volaille, 

le bœuf, le porc et les produits laitiers, ainsi qu'au contact direct avec des personnes ou des 

animaux infectés (Bouchrif  et al., 2009 ; Bartholomew  et al., 2014) 

           Les antibiotiques jouent un rôle crucial dans la lutte contre de nombreuses maladies et 

infections et leur développement a révolutionné le traitement des maladies infectieuses. Leur 

découverte a été l'une des principales causes de l'augmentation spectaculaire de l'espérance de 

vie moyenne durant le XXI
ème

 siècle (Grace Yim, 2011). Cependant, avec l'utilisation 

abusive et parfois injustifiée de ces molécules, les bactéries ont appris à se défendre et à 

s'adapter et certaines sont devenues résistantes aux antibiotiques (Soussy, 2007). 

          Cependant, l'abus d'antibiotiques augmente la pression de sélection des souches 

résistantes et diminue l'efficacité des antibiotiques (Franiczek et al., 2012). De plus, les 

bactéries multi-résistantes (BMR) et les souches produisant des β-lactamases à spectre étendu 

(BLSE) sont de plus en plus fréquemment rapportées chez l'homme et l'animal (Quan et al., 

2017). 

Notre travail réalisé à l’Institut Pasteur d’Algérie, plus exactement dans le laboratoire des 

Entérobactéries et autres Bactéries Apparentées, a pour objectif le diagnostic des infections à 
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Salmonella à partir des selles des malades, et l’étude du profil de résistance aux antibiotiques 

des souches isolées. 

Notre travail consiste à : 

 Réaliser une identification phénotypique et biochimique des salmonelles, 

 Réaliser une identification antigénique pour la détermination des  sérotypes isolés, 

 Réaliser une étude de profil de résistance des salmonelles vis-à-vis des antibiotiques, 

par la technique de diffusion en milieu gélosé (disques ou CMI). 
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I. Généralités sur les infections digestives 

I.1 Rappels anatomiques de l’appareil digestif 

L’appareil digestif est l’ensemble d’organes qui assurent la transformation et 

l’assimilation des aliments, source unique d’énergie et de matière indispensable au 

fonctionnement du corps (Eliane, 2008). 

Les organes du système digestif sont divisés en 2 grands groupes (Walter et Ley, 2011) 

(figure1) :  

 Les organes du tube digestif (la bouche, le pharynx, l’œsophage, l’estomac, l’intestin 

grêle et le gros intestin). 

 Les organes digestifs annexes (les glandes salivaires, les dents, le pancréas, le foie, et 

la vésicule biliaire) concourent chacun à sa manière à la dégradation des aliments. 

Figure 1. Schéma de l’appareil digestif (Walter et Ley, 2011) 

 

I.2 Infection digestive 

C'est l’envahissement puis la multiplication des micro-organismes au sein de la paroi 

de l'appareil digestif (Molodecky et al ., 2012).  

Selon un ordre décroissant de leur propagation infectieuse, Les agents infectieux sont classés 

comme suit : 

http://www.docteurclic.com/encyclopedie/agents-infectieux.aspx
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 Les virus : (norovirus, rotavirus), 

 Les bactéries : (salmonelles, staphylocoques, shigelles), 

 Les parasites : (amibes et lambliase), 

 Les Levures : (Candida albicans). 

Selon l'organe touché, le nom de l'infection diffère (Molodecky et al ., 2012) 

 Pour le côlon : colite, 

 Pour la partie basse du côlon : sigmoïdite, 

 Pour le rectum : rectite, 

 Pour l'anus : anite, 

 Pour l'estomac et la partie haute de l'intestin grêle : gastro-entérite. 

I.3 Définition de la gastro-entérite 

La gastro-entérite est une inflammation simultanée de la muqueuse intestinale et de 

l’estomac, qui peut être provoquée par plusieurs agents infectieux tels que : les parasites, les 

virus et les bactéries, son origine est généralement alimentaire (Antunes et al., 2016).  

 

II. Généralités sur les salmonelles 

II.1-Historique 

 En 1820, Bretonneau montra la contagiosité de la fièvre typhoïdique qu’il appelait 

alors dothiénentérite (Camart-perie, 2006), 

 En 1880, Eberth observa le premier bacille dans les organes d’un malade mort de 

typhoïde (Camart-perie, 2006), 

 En1886, Après l’isolement de Salmonella par le  bactériologiste américain Daniel 

Salmon, le nom (Salmonella) a été attribué à la bactérie (Anonyme, 2007), 

 En 1890, LOEFFLER a isolé le bacille de Salmonella Typhimurium à partir du sang 

des souris atteintes de salmonellose (Grimont et al., 2000), 

  En 1917, Félix découvrit les bases de l’analyse antigénique des bactéries en 

découvrant les antigènes O et H (Camart-perie, 2006), 

 En 1930, Kauffmann et White développèrent une classification des bactéries voisines 

du bacille d’Eberth basée sur l’identification de leurs antigènes (Avril et al., 2000). 

http://www.docteurclic.com/encyclopedie/virus.aspx
http://www.docteurclic.com/encyclopedie/bacteries.aspx
http://www.docteurclic.com/maladie/parasites.aspx
http://www.docteurclic.com/encyclopedie/champignons.aspx
http://www.docteurclic.com/maladie/anite.aspx
http://www.docteurclic.com/maladie/gastro-enterite-adulte.aspx
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 II.2 – Salmonellose 

La salmonellose est une maladie gastro-intestinale due à une infection bactérienne, 

d’origine alimentaire, provoquée par une des espèces de Salmonella (Tadesse et al., 2016). 

Elle se manifeste par des diarrhées (parfois sanglantes), des maux d’estomac, de la fièvre, des 

nausées et des vomissements, après 8 à 72h de l’ingestion de l’aliment contaminé 

(Onwuezobe et al., 2012). 

II.3 Agent causal (salmonelle) 

 

Les salmonelles appartiennent à la famille des Enterobacteriaceae. Ce sont des agents 

pathogènes, qui causent des infections gastro-intestinales d'origine alimentaire (Torsten et al., 

2012). Elles sont divisées en deux grands groupes : les salmonelles typhoïdiques et para- 

typhoïdiques et les salmonelles non typhoïdiques (Andino et Hanning , 2015),  qui sont la 

cause principale de la gastro-entérite. 

II.3.1Taxonomie 

Les entérobactéries constituent un grand groupe de bactéries ayant une forte similitude 

entre eux, rassemblant 32 genres de cette famille (Federighi et Humbert, 2005). tels que : 

Escherichia, Klebsiella, Shigella, Salmonella (Avril et al ., 2000).  

La position taxonomique de Salmonella selon le manuel de Bergey’s 2005 

(Garrity et al., 2005) est:  

Embranchement : Proteobacteria 

Classe :Gammaproteobacteria 

Ordre : Enterobacteriales 

Famille : Enterobacteriaceae 

Genre : Salmonella                                          

Espèce : - Salmonella bongori (très rare).         Figure 2: Salmonella (G x 16000) (site web1) 

               - Salmonella enterica est divisée en six sous espèces (Issenhuth-Jeanjean et al ., 

2014) (Figure 3)  

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Andino%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25664339
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hanning%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25664339
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- Salmonella enterica subsp. salamae 

- Salmonella enterica subsp. arizonae 

- Salmonella enterica subsp. diarizonae 

- Salmonella enterica subsp. houtenae 

- Salmonella enterica subsp. indica 

- Salmonella enterica subsp. enterica, comporte deux groupes d’espèces:                      

 Salmonella typhoïdiques. (responsables de la fièvre typhoîdique et parathyphoîdique)  

 Salmonella non-typhoîdiques (responsables des gastro-entérites et rarement des 

maladies extra-intestinales qui sont composées de plusieurs sérotypes) 

Sur la base des caractères antigéniques, il est possible de distinguer des sérotypes, qui peuvent 

infecter plusieurs hôtes (Tableau 1). 

Tableau 1 : Exemples de Salmonella adaptées à différents hôtes (Foley et al., 2013) 

 

Remarque : Il est à signaler que Salmonella enterica supsp.Enterica, renferme environ 99% 

des souches qui ont été isolées chez l’homme (Majowicz  et al., 2010). 

 

Hôte Sérotype 

 

 

Sérovars étroitement adaptés à l’homme  

 

  S. Typhi,  

  S. Paratyphi A,  

  S. Paratyphi C  

  S. Sendai. 

 

Sérovars étroitement adaptés à certains 

animaux  

 S. Dublin (Bovins)  

 S. Abortusovis (ovins)  

 S. Abortusequi (chevaux)  

 S. Gallinarum-Pullorum (volailles)  

 S. CholerasuisetS.Typhisuis (porcs)  

 

 

Sérovars ubiquistes  

 S. Enteritidis 

 S. Typhimurium 

 S. Montevideo  

 S. Panama 

 S.Kentucky 

 S.Heidelberg 
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      Sous –espèce V                                               SE          SE           SE           SE          SE             SE                                                             

                                                              Entirica   salamae  arizonae  diarizonae houtanea indica 

 

 

 

 

 

 

Figure 3. Diagramme représentant le genre Salmonella (Issenhuth-Jeanjean et al., 2014).                                                                                                                                                                                                                                                               

II.3.2 Caractères bactériologiques des salmonelles  

II.3.2.1 Caractères Micro morphologiques 

Salmonella est un groupe de bactérie à GRAM négative, non sporulant (Shveta Sethi 

et al., 2017)  en forme de bacille (Korsak, 2004), généralement de 2 à 5 microns de long et de 

0,5 à 1,5 micron de large ; mobile avec des flagelles en position péritriche à l’exception de 

sérovars aviaires : S. Gallinarum et S. Pullorum, qui sont immobiles (Andino and Hanning, 

2015). Il est à noter que certains sérovars tel que : S. Dublin, présente une capsule (Nataro  et 

al., 2011). 

II.3.2.2 Caractères Macro morphologiques 

Après incubation à 37°C pendant 24h sur gélose Hektoen (Yunchunluo et al., 2017), 

les colonies présentent une forme ronde avec un aspect lisse (Leader et al.,2009), et 

une  bordure régulière, une couleur verte avec un diamètre variant de 2-3 mm (Korsak, 

2004). 

 

Salmonella bongori Salmonella entirica 

Salmonella typhoïdiques Salmonella non-typhoïdiques 

Salmonella 

S.typhi 
S.paratyphi A 
S.paratyphi B 
S.paratyphi C 

Fièvre Typhoîdique et 

paratyphoîdique 
Intra-intestinales 

(Gastro-entérite) 

 

Extra-intestinales 

S.typhimirium 
S.enteritidis 
S.dublin 
S.virchow 
 

S.typhisuis 
S.choleraesuis 
S.heidelberg 
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Sur d’autres milieux sélectifs, on peut avoir plusieurs aspects. (Voir tableau 2) 

 Tableau 2 : Aspect des colonies des salmonelles non typhoïdiques sur les milieux de culture 

spécifique (Grimont et al., 2000) 

Milieux Aspect des colonies 

SS (Salmonella- Shigella Agar) Incolore avec un centre noirâtre   

DCLS (Gélose Désoxycholate Citrate   

Lactose Saccharose) 

 

Incolore ou légèrement rosée 

Rambach Rouge fuchsia (sauf S.Typhi et S.Paratyphi 

qui sont transparentes) 

 

II.3.2.3 Caractères Culturaux  

Les salmonelles sont des bactéries aéro-anaérobies facultatives, mésophiles, car leur 

optimum de croissance est de 35-37°C (Martiny et al., 2016), il est à noter que certaines 

souches peuvent survivre à des températures extrêmement basses ou élevées (de 2°C jusqu’à 

54°C) (Andino and hanning, 2015), ainsi qu’à  une pression osmotique relativement élevée 

grâce à la rigidité de leur enveloppe (Korsak et al, 2004), pour le pH, il varie  de (5 à 8) 

(Abdul Khalil et al., 2014) .  

II.3.2.4 Caractères biochimiques 

Les caractères biochimiques permettant l’identification des salmonelles sont : 

 Le test d’oxydase négative et le test à la catalase positive (Andino and Hanning, 

2015), 

 L’absence d’uréase (Andino and Hanning, 2015), 

 La réduction des nitrates en nitrites (Hanes, 2003), 

 L’absence de tryptophane désaminase, ainsi que l’absence de production d’indole et 

d’acétoîne (Korsak et al., 2004), 

 La fermentation du glucose avec ou sans production de gaz, et l’absence de 

fermentation du lactose, et du saccharose (Andino and Hanning, 2015), 

 La  production du sulfure d’hydrogène (H2S) à partir du thiosulfate (S2O3) est variable   

(Bouzenoune et al., 2011), 

 Elles peuvent utiliser le citrate comme seule source de carbone (Andino and 

Hanning, 2015), 

 la décarboxylation de lysine et de l’ornithine (Korsak et al., 2004).  
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- On peut différencier Salmonella non Typhoïdique, de Salmonella Typhoïdique et 

Salmonella Paratyphique selon les caractères biochimiques dans le tableau 3. 

Tableau 3 : Caractères différentiels des salmonelles non typhoïdiques, des salmonelles 

typhoïdiques (Hanes., 2003). 

                   Caractères biochimiques 

Sérovar 

Gaz H2S Uréase Indole LDC TDA 

Salmonelles non typhoïdiques + + - - + - 

                                    S.Typhi 

Salmonelles  

Typhoïdiques 

                                     S.Paratyphi A 

 

 

                                     S.Paratyphi B 

 

- 

 

+ 

 

 

 

+ 

+ (faible) 

 

- (sauf 

exception) 

 

 

+ 

- 

 

 

- 

 

 

- 

- 

 

 

- 

 

 

- 

+ 

 

 

- 

 

 

+ 

- 

 

 

- 

 

 

- 

 

             II.3.2.5 Caractères antigéniques  

 03 antigènes de Salmonella : 

 Les antigènes somatiques O : les antigènes de la paroi 

Les antigènes somatiques « O » sont portés par les chaînes spécifiques du lipo-

polysaccharides (LPS) qui est un des constituants de la membrane externe de la paroi 

bactérienne. Les antigènes O sont thermostables et résistants à l’action de l’alcool. La réaction 

des anticorps anti-O avec les colonies bactériennes correspondantes conduit à la formation 

d’une agglutination fine nettement visible à l’œil nu (Denis, 2007). 

 Les antigènes flagellaires H  

Ce sont des polymères de flagelline (protéine de structure des flagelles), thermolabiles, 

facilement dégradés par l’alcool (Yamamoto et Kutsukake, 2006). 

 Les antigènes de capsule Vi 

Les antigènes de capsule, nommés Vi, n’ont été identifiés que chez trois sérovars : 

S.Typhi, S.Paratyphi C et S. Dublin (Nataro et al ., 2011). La présence de cet antigène peut 

masquer l’agglutination lors du test d’agglutination pour la recherche des antigènes O. Pour 

permettre la réaction des sérums anti-O avec leurs antigènes correspondants, une étape 
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préalable de chauffage des germes pendant 10 minutes à 100°C pour détruire la capsule, est 

indispensable, les germes deviennent alors agglutinables avec les anti-O (Denis, 2007).  

             La détermination de ces antigènes permet d’ identifier et de   classer  les espèces de 

Salmonella en sérotypes selon le schéma de White-Kauffmann-Le Minor (Annexe II) ; Plus 

de 2579  sérotypes ont été décrits,  ces derniers sont généralement détectés dans les 

laboratoires de diagnostics humains et vétérinaires par la méthode d’agglutination (Wattiau et 

al., 2011).  

II.3.3 Habitat 

Les salmonelles sont des bactéries du tube digestif des vertébrés. Elles sont 

essentiellement répandues dans le milieu extérieur à partir des excrétas (Rodriguez-Rivera et 

al., 2014). Elles peuvent survivre plusieurs mois dans l’environnement (Sol-Eau-

Végétaux…..) lorsque les conditions du milieu sont favorables (température et humidité) 

(Danyluk et al., 2008).  

II.3.4 Mode de contamination                                                                                                                                                       

          Il existe deux modes de contamination : 

a) Direct : il s’agit d’une contamination inter-humaine. Elle s’effectue à partir des  

malades, ou porteurs sains ; elle est surtout liée à un manque d’hygiène 

(Poonia  et al ., 2015). 

b) Indirect : il s’effectue essentiellement par la consommation d’eau ou 

d’aliments contaminés par cette bactérie (œufs et préparation à base d’œufs, 

fromages au lait cru, volailles, viande…..) (Kirk et al., 2008 ; Oliver et al., 

2005). 

II.3.5 Physiopathologie  

II.3.5.1 Pouvoir pathogène  

La dose minimale d’inoculum  qui peut provoquer une infection à Salmonella est de 

10
6 

germes par gramme d’aliment (Korsak et al., 2004). Après ingestion des salmonelles par 

voie orale, ces dernières survivent à l’acidité de l’estomac, et parviennent au niveau de 

l’intestin grêle où elles s’adhèrent aux cellules de l’épithélium intestinal, particulièrement aux 

cellules M des plaques de Peyer.  



Chapitre I                       Partie bibliographique 
 

11 
 

Les bactéries sont ensuite localisées dans les cellules épithéliales ou elles résident et se 

multiplient à l’intérieur des vacuoles (Haraga et al., 2008).  

Une fois l’épithélium est franchi, elles peuvent provoquer soit : (Figure 4). 

 Une fièvre typhoïdique et para typhoïdique  

Due aux salmonelles Typhoïdiques et para typhoïdiques (S.Tyhphi. S.Paratyphi A, B, 

et C). Ces dernières sont responsables d’une septicémie à point de départ lymphatique après 

envahissement des ganglions mésentériques (Hadrich et al., 2009). 

 Une gastro-entérite (Salmonelles non typhoïdiques) 

Les sérotypes de Salmonella non-typhoidique, sont responsables de gastroentérites, 

induisant une inflammation locale précoce, qui conduit à l’afflux massif de neutrophiles au 

niveau de la muqueuse intestinale, causant la destruction de l’épithélium intestinal et 

provoquent la diarrhée (Haraga et al., 2008). 

 Des Formes Extra-digestives 

Elles sont très rares, elles surviennent généralement suite à une infection digestive 

chez les immunodéprimés ( Gledel et Corbion , 1995) 

 

Figure 4 : Représentation schématique des différentes étapes durant l’infection orale par 

Salmonella (Haraga et al., 2008). 
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  II.3.5.2 Facteurs de virulence  

Apres ingestion orale d’aliment ou d’eau contaminée par les salmonelles, ces dernières 

vont pénétrer et se multiplier dans les cellules intestinales grâce à plusieurs facteurs de 

virulence (Norel et al., 1989) : 

 a- Les toxines : les salmonelles peuvent synthétiser au moins trois types de toxine : une 

endotoxine, une cytotoxine et une entérotoxine (Popoff et Norel, 1992) 

  -Endotoxine : située dans la membrane externe des bactéries , de 

nature lipopolysaccharidique (LPS) et thermostable. Elle apparait comme un facteur majeur 

de virulence, elle n’est  libérée que lors de la lyse des bactéries, et peut occasionner une 

réponse inflammatoire générale démesurée. Elle joue un rôle important dans la résistance aux 

attaques de l’hôte. 

 - Cytotoxine : c’est une toxine thermolabile capable de chélater les ions Ca++ et 

Mg++. Cette chélation va perturber la perméabilité des cellules de la muqueuse intestinale, ce 

qui permettra l’introduction des bactéries pathogènes dans les cellules de l’hôte   (Desprez, 

1992) 

 -Entérotoxine : c’est une toxine thermolabile, qui se lie à l’épithélium de la 

muqueuse intestinale et simule l’Adénosine monophosphate  cyclique (AMPc). Celui-ci 

provoque une sécrétion non contrôlée d’ion Cl-, Na+, HCO3-  et d’eau, qui provoque des 

diarrhées (Popoff et Norel, 1992).  

 b- Les adhésines  (fimbriae) 

Ce sont des structures particulières de nature protéique présentes à la surface des 

bactéries, assurant l’attachement des bactéries aux cellules des hôtes (Darwin et Miller, 

1999).   

 c- Les flagelles  

Ce sont des longs filaments hélicoïdaux qui confèrent la mobilité à la bactérie, et 

semblent jouer un rôle dans la virulence de S.Typhimirium en favorisant la survie des 

bactéries dans les macrophages (Popoff et norel,1992).  

 d- Les sidérophores (Système de captation du fer)  

Le fer est un oligo-élément indispensable à la croissance et au processus de pathogénicité 

chez les salmonelles. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Bact%C3%A9ries
https://fr.wikipedia.org/wiki/Lipopolysaccharide
https://fr.wikipedia.org/wiki/Thermostable
https://fr.wikipedia.org/wiki/Lyse_(biologie)
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Il est également important chez l’hôte car il intervient dans le mécanisme de défense contre 

tous bio agresseurs grâce aux protéines sériques (transferrine et la lactoferrine). 

La synthèse des sidérophores par Salmonella permet à cette dernière d’entrer en 

compétition avec ces protéines sériques et d’avoir l’avantage dans la captation du fer 

(Grimont et al., 1994).           

 e- Plasmide de virulence  

Il n’est présent que chez les salmonelles non typhoïdiques et sa structure diffère d’un 

sérotype à un autre (Griment et al., 2000). 

Il potentialise la propagation systémique de l’agent pathogène et l’aide à se répliquer 

dans les sites extra-intestinaux (Zou et al., 2012).  

 

 

N.B : Pour les salmonelles mineures (en particulier S.Typhimurium), les facteurs de virulence 

sont plasmidiques. Ils peuvent être transmis d’une souche à une autre ce qui peut expliquer , 

que pour un même sérotype, une souche peut être plus virulente qu’une autre (Bentchouala, 

2009). 

II.3.6 Diagnostic  

Il existe deux modes pour le diagnostic de salmonelle  

1) Direct : par coproculture et hémoculture, dans le cas d’une gastro-entérite, la 

coproculture est la plus utilisée car elle permet d’isoler des bactéries responsables de 

la diarrhée, comme elle peut être utilisée pour la recherche de bactéries résistantes 

Figure 5: Les facteurs de virulence de Salmonella (Madigan et Martinko, 2007) 
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dans le tube digestif des porteurs sains (Donbraye et al., 2018). Il est à signaler que 

l’hémoculture est non déterminante dans le cas des gastroentérites. 

2) Indirect : sérologie de Widal et Félix, est un test qui permet de diagnostiquer les 

fièvres typhoïdiques et para typhoïdiques causées par les salmonelles majeur, on 

détectant dans le sang la présence d’anticorps dirigés contre Salmonella (Donbraye et 

al., 2018). 

II.3.7 Traitement  

II.3.7.1 Traitement préventif 

Il n'existe pas de vaccin contre les salmonelles non-typhoïdiques pour l'homme. Le 

meilleur moyen de prévenir la maladie est de limiter les vois de contaminations. Cela passe 

par l’analyse de l’eau potable, de bonnes pratiques d'hygiène dans la préparation et la 

conservation des aliments. Les mesures d'hygiène personnelles sont aussi importantes comme 

le lavage des mains après avoir été en contact avec un animal ou une personne malade 

(Sanchez-Vargas et al., 2011). 

         Il est à noter que l’utilisation des vaccins pour les animaux (les volailles et les porcs…) 

peut limiter la transmission des salmonelles à l'homme (Sanchez-Vargas et al., 2011). 

II.3.7.2 Traitement curatif  

La plupart des salmonelloses ne nécessitent pas de traitement antibiotique. Celui-ci est 

préconisé uniquement pour les patients présentant un risque d'infection systémique comme les 

nouveau-nés, les adultes de plus de 50 ans, les personnes immunodéprimées ou présentant des 

anomalies cardio-vasculaires. Pour ces personnes, les fluoroquinolones sont prescrites en 

première intention, sauf pour les nouveau-nés pour qui les fluoroquinolones entrainent un 

risque de lésions articulaires. Pour ces derniers, les céphalosporines de troisième ou quatrième 

génération sont prescrites en première intention. Il est à noter que dans les cas de septicémie, 

les fluoroquinolones ou les céphalosporines de troisième ou quatrième génération sont 

utilisées. Afin de prévenir l'apparition de nouvelles souches de salmonelles multi résistantes, 

il est important d'utiliser les antibiotiques de manière prudente dans les élevages d'animaux 

destinés à la consommation (Sanchez-Vargas et al., 2011). 

 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Donbraye%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29708482
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Donbraye%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29708482
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III. Généralités sur les antibiotiques  

III.1 Définition des antibiotiques  

Un antibiotique est défini comme étant une substance naturelle ou synthétique qui 

détruit ou bloque la croissance des bactéries,  tout dépendants de sa dose (Bambeke et 

Tulkens, 2010). 

III.2 Classification des antibiotiques 

          Les antibiotiques sont classés selon certains critères (Talbert et al., 2009)(Annexe II): 

III.2.1 Selon leur origine (naturelle ou synthétique) 

Il existe des antibiotiques d’origines naturelle ou synthétique  

A. Origine naturelle 

Parmi les 10 000 antibiotiques d'origine naturelle recensés dans le monde, 20 % 

proviennent de champignons : Penicillium, Cephalosporium, Aspergillus, 70 % proviennent 

d'actinomycètes microfilaments dont le genre Streptomyces qui est un producteur majeur 

d'antibiotiques : tétracyclines, aminoglycosides et 10 % proviennent des bactéries (non 

actinomycètes), en particulier des genres Bacillus et Pseudomonas, par exemple la bacitracine 

utilisée pour certains traitements locaux (Mehdi, 2008). 

B. Origine synthétique 

 Les antibiotiques synthétiques sont obtenus soit à partir de dérivés artificiels, soit en 

recréant des substances primitivement extraites de micro-organismes. Parmi les antibiotiques 

d’origine synthétique ou semi synthétique, on distingue : les sulfamides, le métronidazole, 

l’isoniazide, l’acide nalidixique , les fluoroquinolones, et les pénèmes. On distingue aussi des 

antibiotiques d’origine semi-synthétique, qui sont obtenus en modifiant en laboratoire une 

substance produite par un micro-organisme (Mehdi, 2008). 

III.2.2 Selon leur spectre d’action (large ou étroite) 

Le spectre d’activité est la liste des bactéries sur lesquelles l’antibiotique est actif. Il 

est dit large lorsque l’antibiotique agit à la fois sur  plusieurs groupes de  bactéries, et étroit 

lorsqu’il n’est actif que sur un seul groupe de bactéries (Sekhsoukh Y et al., 2008). 

III.2.3 Selon leur mode d’action  

Les antibiotiques peuvent avoir deux modes d’action (Tableau 1) : 

1) Action bactériostatique : Ils empêchent le développement des bactéries. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Substance_chimique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Bact%C3%A9rie
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2) Action bactéricide : Ils détruisent les bactéries ou les germes microbiens en agissant 

sur la paroi, l'ADN, la membrane cytoplasmique ou la synthèse des protéines. Les 

antibiotiques peuvent agir sur 5 parties différentes de la structure de la bactérie 

(Figure 6). 

 

 

Figure 6 : les principales cibles des antibiotiques (Bouskraoui  et al., 2017) 

 

a. Action sur la paroi bactérienne 

L’antibiotique bloque la synthèse de la paroi par inhibition de la transpeptidase ce qui   

inhibe la synthèse du peptidoglycane. Ceci empêche la formation de nouvelles bactéries et 

peut entraîner la destruction de celles déjà existantes. Les ß-lactames (famille à laquelle 

appartient la pénicilline) agissent suivant ce mode d'action (Mehdi, 2008). 

 

b. Action sur la membrane cytoplasmique 

L’antibiotique a des propriétés de surfactant qui lui permettent de s'insérer parmi les 

phospholipides de la membrane externe. Cela perturbe la perméabilité membranaire 

(augmentation anormale) et permet la diffusion de substances hydrosolubles hors de la 

bactérie, ce qui entraîne sa destruction. Les poly myxines (lipopeptides cycliques) agissent 

suivant ce mode d'action (Mehdi, 2008). 

c. Action sur l'ARN des ribosomes 

  Les ribosomes bactériens constitués de deux sous-unités 30S et 50S, les antibiotiques 

agissent en se fixant sur la sous unité 30S, à concentration subthérapeutique, ils entraînent des 

erreurs de lecture, à dose thérapeutique, ils inhibent l’élongation de la chaîne peptidique en 

bloquant le complexe d’initiation. En plus en diminuant l’AMP (Adénosine Mono-

Phosphate), Les tétracyclines (auréomycine) et les macrolides (érythromycine) agissent 

suivant ce mode d'action (Mehdi, 2008). 
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d. Action sur l'ADN bactérien 

En inhibant la synthèse ou même le fonctionnement des acides nucléiques par deux 

façons différentes  (Sekhsoukh  et al.,2008) : 

 L'antibiotique agit en se liant au complexe ADN-ADN gyrase bactérienne ce qui a 

pour effet d'inhiber la gyrase. Cet enzyme rajoute des super tours négatifs à l'ADN, 

préalable indispensable à l'ouverture de la double hélice. Cela inhibe la réplication de 

l'ADN, indispensable à la formation de nouvelles bactéries, ainsi que la transcription. 

Les fluoroquinolones agissent suivant ce mode d'action. 

 l'antibiotique est un analogue structurel d'une molécule précurseur des bases entrant 

dans la composition des acides nucléiques. La bactérie va l'insérer dans son 

métabolisme, mais de légères différences de structure entre l'antibiotique et le 

précurseur vont entraîner le blocage des voies métaboliques. La cellule ne peut plus 

synthétiser les acides nucléiques. Les sulfamides agissent suivant ce mode d'action.  

e. Les antibiotiques inhibiteurs du métabolisme intermédiaire 

Par inactivation d’enzymes impliquées dans la synthèse des purines et de certains 

acides aminés essentiels (Lavigne, 2007). 

Tableau 4 : Mécanismes d’action des principales familles d’antibiotiques (Savard , 2008) 

 

Mécanisme d’action 

 

Familles d’antibiotiques 

 

Inhibition de la synthèse de la paroi cellulaire 

 

Pénicillines, céphalosporines, 

carbopénèmes, daptomycines, 

monobactames, glycopeptides 

Inhibition de la synthèse protéique 

 

Tétracyclines, aminoglycosides 

,oxazolidonones, streptogramines ,kétolides, 

macrolides,lincosamides 

Inhibition de la synthèse de l’ADN Fluoroquinolones 

 

Inhibition compétitive de la synthèse de 

l’acide folique (folates) 

 

Sulfonamides, triméthoprime 

 

Inhibition de la synthèse de l’ARN  

Rifampine 
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                IV Généralité sur la résistance 

 IV.1 Définition de la résistance aux antibiotiques 

Une souche bactérienne est dite résistante à un antibiotique quand elle est capable de 

se développer en présence d’une concentration élevée de cet antibiotique (Bambeke et 

Tulkens , 2010) 

 

IV.2 Les différents types de résistance 

Les Salmonelles appartiennent au groupe 0 des entérobactéries qui représente le 

phénotype sensible, c’est-à-dire des bactéries naturellement sensibles aux antibiotiques actifs 

sur les Entérobactéries (Marault et al., 2014). 

La résistance aux antibiotiques des bactéries peut être naturelle ou acquise 

 

i. La Résistance naturelle 

La résistance naturelle, appelée aussi résistance intrinsèque, est une caractéristique 

propre d’un genre ou d’une espèce bactérienne, qui est portée par le chromosome, elle est 

stable, et transmise à la descendance (Guérin, 2010). 

 

ii. Résistance acquise 

La résistance acquise survient lorsque quelques souches d’une même espèce 

normalement sensibles deviennent résistantes. Cette résistance peut être acquise par mutation 

ou conjugaison, Elle est portée par le chromosome, les plasmides, ou des éléments génétiques 

mobiles, permettant ainsi une transmission verticale à la descendance mais aussi une 

transmission horizontale, parfois entre espèces différentes (Poly, 2005). 
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          IV.3 Les mécanismes de résistance aux antibiotiques 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

a) La destruction ou l’inactivation des antibiotiques par des enzymes 

 

Ce sont surtout les antibiotiques d’origine naturelle, tels que les pénicillines et les 

Céphalosporines, qui sont détruits où inactivés par des enzymes (Bush, 2013). Par exemple  

les bêta-lactamases à spectre étendu (BLSE) qui sont des enzymes de résistance des 

salmonelles, hydrolysant un panel élargi des bêta-lactamines (Ruppé, 2010). 

 

b) Diminution de la perméabilité 

 

Les bactéries à Gram négatif sont plus résistantes que les autres aux antibiotiques, car 

les structures de leurs parois cellulaires limitent l’absorption de nombreuses molécules en 

obligeant celles-ci à passer par des ouvertures appelées porines. Chez certains mutants les 

porines sont modifiées si bien que les antibiotiques ne peuvent pas pénétrer dans l’espace péri 

plasmique. Cet effet est plus important  lorsque il y a les -lactamases dans l’espace péri 

plasmique, ce qui fait que l’antibiotique qui parvient dans ce cycle et attaqué et inactivé 

(GerardJ.Tortora, 2011). 

 

 

Figure 7. Les différents mécanismes de résistance bactérienne aux 

antibiotiques (GerardJ.Tortora, 2011) 
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c) La modification de la cible d’antibiotique 

 

Pour que la synthèse d’une protéine s’effectue, le ribosome doit interagir avec un brin 

d’ARMm et des ARNt. Plusieurs antibiotiques, en particulier les amino-glycosides, les 

tétracyclines et les macrolides, inhibent la synthèse des protéines en se liant aux sites de ces 

interactions. Certaines modifications mineures de ces sites peuvent neutraliser les 

antibiotiques sans perturber le fonctionnement de la cellule bactérienne de façon appréciable 

(GerardJ.Tortora, 2011). 

 

d) L’expulsion d’antibiotique 

 

Certaines protéines de la membrane plasmique des bactéries à Gram négative sont des 

pompes qui expulsent les antibiotiques et les empêchent d’atteindre la concentration requise 

pour qu’ils soient efficaces .C’est avec la tétracycline qu’on a observé ce mécanisme pour la 

première fois (GerardJ.Tortora, 2011). Les bactéries ont normalement un grand nombre de 

pompes pour éliminer les substances toxiques.  

  

IV.4 la multi résistance 

 

IV.4.1 Définition de la multi résistance 

                               

La multi-résistance est définie comme l’acquisition de la résistance à au moins trois 

classes d’antibiotiques (EFSA and ECDC, 2016).Les scientifiques ont découvert que les 

gènes de résistance étaient facilement capturés, disséminés et échangés d'une bactérie à l'autre 

par le transfert génétique des plasmides (Nouri et Ziadi, 2015). 

 

Le risque principal de la multi-résistance aux antibiotiques est de ne trouver aucun 

traitement capable d'éliminer la bactérie en cas d’une infection (Poly, 2005) 

Les bactéries multi résistantes aux antibiotiques sont principalement les bactéries des 

infections nosocomiales (Cattoen, 2015).   

 

 

https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/8604-infections-nosocomiales-causes-diagnostic-et-prevention
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B- Matériels et méthodes 

Notre travail a été réalisé au niveau du laboratoire des Entérobactéries et des Autres 

Bactéries Apparentées de l’Institut Pasteur d’Algerie (IPA) – Dely Brahim durant une période 

de 02 mois allant  du 25 février au 30 avril 2018. Dans un but de diagnostiquer des infections 

à Salmonella à partir des selles de malades, et de réaliser l’étude du profil de résistance aux 

antibiotiques des souches isolées. 

I. Matériels  

I-1 Matériels biologiques  

237 prélèvements de selles de différents sexes et âges, provenant de différents 

hôpitaux (EPH de Bir-Traria, EPH de Koléa, CHU de Béni-Messous), et des laboratoires 

privés (laboratoire Ould Rouis de Blida, et le laboratoire Machère de Boufarik) ont été 

analysés. 

I-2 Matériels non biologiques 

Nous avons utilisé un ensemble de matériel (Equipements et milieux) qui nous a permis 

de faire l’isolement et le diagnostic des salmonelles (voir Annexe I). 

II. Méthodes  

II.1 Analyse cytobactériologique des selles (coproculture) 

L’objectif principal d’une coproculture consiste à tenter d’isoler au sein d’une flore 

complexe un nombre limité d’espèces bactériennes réputées pathogènes, responsables des 

maladies gastro-intestinales. 

 1
er

 Jour 

a. Examen macroscopique des selles  

On note l`aspect et la consistance des selles : dure, molle, liquide, glaireuse, sanglante, 

présence de pus. 

b. Examen microscopique des selles  

Réaliser un frottis à partir de la suspension de selles puis coloré au Gram ou au bleu de 

méthylène, cet examen permet d`apprécier le pourcentage de bactéries, et la présence ou 

l`absence de leucocytes.   
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À l’état normal une flore équilibrée est composée majoritairement par des bactéries à 

Gram négatif avec la présence de bactéries à Gram positif.   

c. Préparation de la suspension 

- A l’aide d’une pipette Pasteur, on prélève une noisette de selle qu’on introduit dans un 

tube d’eau physiologique  stérile à 0,9%, 

- Si les selles sont liquides, on aspire à l’aide d’une poire une demie pipette Pasteur et 

on la déverse dans le tube contenant l’eau physiologique stérile à 0,9%, 

- On agite le tube avec l’agitateur pour avoir une suspension homogène. 

d. Mise en culture  

 Isolement sur Héktoen (Direct).  

- Ensemencer 02 boites de gélose Héktoen avec une goutte de la suspension des selles 

par des stries serrées puis larges (figure 8), 

- Incuber à 37°C pendant 18-24h en atmosphère normal (figure 9). 

 

 

 Enrichissement SFB (I) 

- Ensemencer une demi-pipette Pasteur de suspension de selles préparées dans un milieu 

d’enrichissement SFB marquée (I) (figure 10), 

- Introduire un disque d’additif (SFB) (figure 11), 

- Incuber à 37 °C pendant 18h à 24h en atmosphère normal (figure 9). 

Figure 8 : Ensemencement sur Hektoen 

(Photo originale dans le laboratoire des 

Entérobactéries et  Autres Bactéries 

Apparentées(IPA). 

 

Figure 9 : Incubation à 37°C pendant 24h 

(Photo originale dans le laboratoire des 

Entérobactéries et  Autres Bactéries Apparentées 

IPA). 

 



Chapitre II                       Partie expérimentale 

 

23 
 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 2
éme 

Jour  

 Lecture des boites du 1
er

 jour  

La lecture des boites à la recherche des colonies suspectes de salmonelles (petites 

colonies vertes couleur du milieu avec ou sans centre noir H2S
+ 

ou H2S
-
). 

 

 Isolement sur Héktoen (I)  

- l’enrichissement SFB(I) incubé et homogénéisé avec l’agitateur, une goutte de cette 

suspension est ensemencée sur gélose Hektoen marquée I (figure 8), 

- Incuber à 37°C pendant 24h en atmosphère normal (figure 9). 

 Enrichissement SFB (II) 

- Après incubation du tube SFB (I), et homogénéisation avec l’agitateur, on prélève une 

demi-pipette Pasteur que l’on ajoute à un milieu d’enrichissement SFB marquée (II) 

(qui contient déjà un disque d’additif (SFB) (figure 10), 

- On incube à 37°C pendant 18h à 24h en atmosphère normal. (figure 9). 

 

Figure 10 : Enrichissement sur SFB.                           

(Photo originale dans le laboratoire des 

Entérobactéries et Autres Bactéries Apparentées 

(IPA). 

 

Figure 11 : Introduction d’un disque d’additif 

(SFB)                         

(Photo originale dans le laboratoire des 

Entérobactéries et Autres Bactéries Apparentées 

(IPA). 
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 3
éme

Jour  

 Lecture des boites du 2
éme

 jour  

La lecture des boites à la recherche de colonies suspectes de salmonelles (petites 

colonies vertes avec ou sans centre noir H2S). 

 Isolement sur Héktoen (II)  

- l’enrichissement SFB(II) incubé et homogénéisé avec l’agitateur, une goutte de cette 

suspension est ensemencée sur gélose Hektoen marquée II (figure 8), 

- Incuber à 37°C pendant 24h en atmosphère normal (figure 9). 

 

 4
eme

 Jour 

 Lecture des boites du 3
éme

 jour  

La lecture des boites à la recherche de colonies suspectes de salmonelles (petites 

colonies vertes avec ou sans centre noir H2S). 

Les colonies suspectes de salmonelle sont identifiées dès le premier  jour, par des tests 

biochimiques. 
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Incubation pendant 24h à 37°C 

Jour 01   

Lecture de Hektoen (D) 

Ensemencement sur une boite 

Hektoen (I) à partir de 

l’enrichissement (I) 

Enrichissement (II) à partir de 

l’enrichissement (I)    

Hektoen (D) 

Hektoen (I) 

Milieu d’enrichissement (I) 

Milieu d’enrichissement (II) 

Ensemencement de deux boites 

Hektoen (direct) à partir de la 

suspension    

Enrichissement (I) à partir 

de la suspension      

Pot de selle 

Préparation de la 

suspension à partir d’une 

noix de selle  

Milieu d’enrichissement (I) 

I 

Jour 02   
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Lecture de Hektoen (I) 

Lecture de Hektoen (II) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Jour 04   

Incubation pendant 24h à 37°C 

Incubation pendant 24h à 37c° 
Hektoen (II) 

Ensemencement Hektoen (II) 

à partir de l’Enrichissement 

II    

Milieu d’enrichissement (II) 

Jour 03   

Figure 12 : Schéma de la coproculture    
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II.2 Identification des colonies suspectées 

  

L’identification des colonies suspectes de Salmonella se 

fait tous les jours après 18h à 24h d’incubation de la gélose 

Hektoen, ensemencée à partir des selles ou à partir des 

enrichissements.   

 

Les salmonelles apparaissent sur milieu Héktoen en 

petites colonies vertes (couleur de milieu) avec un ou sans 

centre noir (Figure 13). 

 

 

 II.2.1. Tests d’orientation (test d'oxydase et catalase, coloration de Gram, aspect 

sur milieu TSI et uréase) 

 

1- Test de la catalase : 

 Principe  

C’est une enzyme de la chaîne respiratoire qui a la propriété de décomposer l’eau 

oxygénée en eau et en oxygène gazeux 

                                                   H2O2                                   2H2O + O2 

 Technique 

 Déposer sur une lame propre une goutte d’eau oxygénée à 10 volumes. 

 Prélever un petit fragment de la colonie à l’aide d’une pipette Pasteur scellée et 

dissocier dans l’eau oxygénée. 

 Lecture 

La présence de catalase se manifeste par le 

dégagement de bulles gazeuses (Figure 14). 

 

 

Figure13 : Les colonies de   

salmonella sur milieu Hektoen 

Figure14: Test de catalase 
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2- Test d’oxydase  

 Principe 

L’oxydase est une enzyme du cytochrome qui intervient dans les divers couples 

d’oxydoréduction et qui assure la fixation de l’oxygène moléculaire sur le cytochrome réduit. 

 Technique  

A l’aide de la pipette Pasteur, prélever un fragment de la colonie et le déposer sur une 

plaque imprégnée d’oxalate de diméthyle-paraphenylène diamine.  

 Lecture  

 L’apparition d’une coloration violacée en 

présence d’oxygène et en quelques secondes 

montre que la souche est oxydase (+)  

 Pas de coloration : oxydase (-) (figure 15). 

 

3- Coloration de Gram  

 Principe  

La coloration de Gram est la plus utilisée en histologie pour étudier la classification des bactéries. 

Le processus permet de séparer la plupart des bactéries en 2 groupes par rapport à la proportion de 

peptidoglycanes contenue dans les membranes  

 Technique  

Préparation du Frottis  

 

- à partir de la suspension bactérienne, prendre une goutte et l’étaler sur une lame par 

des mouvements circulaires du centre à la périphérie, 

- laisser sécher à température du laboratoire où à 37C°, 

- fixer à la chaleur 03  fois (Figure 16). 

  

 

 

 Figure 16: Préparation du frottis 

Figure 15: Test d’oxydase  
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Figure19 : 

Milieu TSI 

 

Réalisation de la coloration  

 Coloration primaire : Coloration par le violet de gentiane ou cristal violet. Laisser agir de 

30 secondes à 1 minute. Rincer à l'eau du robinet. 

 Mordançage au lugol : recouvrir la lame par le lugol et laisser agir 60 secondes puis 

rinçer à l’eau du robinet   

  Décoloration (rapide) à l‘alcool : verser goutte à 

goutte l'alcool ou un mélange alcool-acétone sur la 

lame inclinée obliquement, et surveiller la décoloration 

(5 à 10 secondes). Le filet doit être clair à la fin de la 

décoloration, puis rinçer à l’eau du robinet  

  Contre-coloration à la fuchsine. Laisser agir de 30 

secondes à 1 minute. Laver doucement à l'eau 

déminéralisée. Sécher la lame (Figure 17). 

 Lecture  

L’observation se fait au microscope optique, à l’objectif X 

100, après ajout d’une goutte d’huile à immersion sur le 

frottis. (Figure 18) 

- Les bactéries à Gram positif apparaissent en violet. 

- Les bactéries à Gram négatif apparaissent en rose. 

4- Milieu TSI (Triple Sugar Iron) 

C’est un milieu utilisé pour l’identification et l’isolement des bactéries (Figure19).   

 Principe 

Le test sur milieu TSI permet l’identification des bactéries qui fermentent le glucose 

et /ou le lactose et/ou le saccharose (le culot : glucose, la pente : lactose/saccharose), 

avec ou sans production de gaz ainsi que la production ou non de l’hydrogène 

sulfurique (H2S). 

 La fermentation du glucose : lorsque en anaérobiose la souche fermente le glucose, 

il y a formation d’acides organiques qui acidifient le milieu et entrainent le virage 

du culot du rouge au jaune. 

Figure18 : Lecture au microscope 

optique (X100) 

Figure 17: La lame après la coloration 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Violet_de_gentiane
http://fr.wikipedia.org/wiki/Mordan%C3%A7age
http://fr.wikipedia.org/wiki/Solution_de_lugol
http://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%89thanol
http://fr.wikipedia.org/wiki/Fuchsine
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  La fermentation du lactose (sur la pente) : Cette fermentation témoigne de la production 

d’une béta-galactosidase qui hydrolyse le lactose en galactose et en glucose. Les souches qui 

ne produisent pas de béta-galactosidase (lactose -) ne peuvent pas acidifier le milieu, donc la 

couleur de la pente reste rouge. 

  Production de gaz (CO2) : Dans le processus fermentaire du glucose, la décarboxylation du 

pyruvate est à l’origine d’un dégagement de dioxyde de carbone (CO2) dont la pression dans 

le tube décolle la gélose ; la souche est ainsi dite gaz (+). 

 Production d’Hydrogène sulfuré H2S : Elle est marquée par un dépôt noirâtre sur la gélose 

issue de sa combinaison avec les ions ferriques. L’absence de production de H2S ne provoque 

pas de coloration noire du milieu. 

 Technique  

- Prélever une colonie à l’aide d’une pipette Pasteur à partir de la boite de gélose 

Héktoen, 

- Ensemencer la pente par des stries, 

- Effectuer une piqure centrale dans le culot, 

- Incuber à 37°C pendant 24h 

 Lecture 

Selon le virage de l’indicateur du pH suite à l’acidification du milieu par la 

fermentation : 

                       Jaune                    lactose (+) / Saccharose (+) 

                       Rouge                   lactose (-) / Saccharose(-)   

                        Jaune                    glucose (+) 

                        Rouge                   glucose (-) 

 

-S’ il y a un noircissement de la zone entre la pente et le culot : H2S (+). 

-S’il y a absence de noircissement : H2S (-). 

- Si on observe un décollage du culot ou des bulles d’air entre la paroi du tube et la gélose : 

gaz (+) (Figure 20). 

Figure20 : Lecture du TSI 

Pente  

Culot  

Pente  

Culot  
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Figure22: uréase(-) Figure23 : uréase(+) 

 

5- Milieu Urée–Indole  

C’est un milieu synthétique, non nutritif, de couleur orange, qui permet la                               

recherche de trois activités enzymatiques (Figure 21) : 

-Uréase : cette enzyme hydrolyse l’urée (NH2)2 CO en dioxyde de carbone                              

et en ammoniac. 

-Tryptophanase : c’est un complexe multi enzymatique qui permet aux                                         

micro-organismes de produire l’indole à partir du tryptophane, après                                      

l’addition du réactif de Kovacs. 

-Tryptophane désaminase : cette enzyme dégrade le tryptophane en acide                                        

indole pyruvique.  

a. Recherche de l’Uréase  

 Principe  

L’uréase hydrolyse l’urée pour donner du carbonate et de l’ammoniac responsables de 

l’alcalinisation du milieu qui se traduit par un virage au rose fuschia. La couleur jaune 

demeure pour les souches qui ne possèdent pas d’uréase active (uréase -). 

 Technique 

-Répartir une quantité de 01 ml du milieu urée-indole dans un tube à essai stérile. 

-Prélever une colonie à l’aide d’une pipette Pasteur à partir de la boite de gélose   

Héktoen, 

-Ensemencer dans le tube. 

-Incuber à 37°C pendant 24 heures. 

 Lecture  

Selon le virage de l’indicateur de pH :  

 Si la couleur vire au rose : uréase (+) (figure23) 

 Si la couleur reste orange : uréase (-) (figure22) 

 

 

 

Figure21 : Milieu Urée-Indole  
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b. Recherche d’indole  

 Principe  

Pour la mise en évidence de la production d’indole, ajouter quelque goutte du 

réactif de Kovacs dans les tubes du milieu Schubert (indole). La tryptophanase 

dégrade le tryptophane pour donner l’indole. Après addition du réactif de Kovacs, le 

dimethyl-amino-4-benzaldehyde qu’il contient réagit avec l’indole et forme un 

composé coloré en rouge (anneau rouge). 

 Technique 

Après la lecture d’uréase on ajoute quelques gouttes du réactif de Kovacs. 

 Lecture 

*L’apparition d’un anneau rouge à la surface signifie que la 

réaction est positive(+) (Figure24).   

*Si l’anneau reste jaune brun, la réaction est négative                    

(-) (Figure25).  

 

c. Recherche du Trytophane Désaminase (TDA) 

 Principe  

Recherche de la désaminase qui transforme le tryptophane en acide indole pyruvique, par 

addition de chlorure de Fer III. Le Fer III forme un complexe avec le produit de l'activité de la 

TDA. 

 Technique 

Ensemencer le milieu urée tryptophane avec quelque goutte de la suspension bactérienne 

préparée. 

L’incubation à 37°C pendant 18-24h. 

 Lecture  

Ajouter 6-7 gouttes de TDA (chlorure de Fer III) : 

 

 Obtention d'un précipité brun foncé : TDA (+) (Figure 27) 

 Absence de précipité : TDA (-) (Figure 26) 

Figure25: Indole (-) Figure24: indole(+) 

Figure26: TDA(-) Figure27: TDA(+) 
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Tableau 5 : Aspect des colonies de Salmonella et leurs caractères biochimiques. 

 

Germe 

 

Aspect des colonies       

 

          TSI  

 

    Urée 

 

  Indole       TDA 

 

 Salmonella 

 

Sur Héktoen : les 

colonies sont vertes avec 

centre noir LAC-, SAC-, 

H2S+ 

 

Gazogène, LAC- , 

SAC-, Glucose +, 

H2S+/- 

 

 

      (-) 

 

 

      (-)            (-) 

 

 Si les résultats des tests d’orientation précédents présentent les caractéristiques de 

Salmonella (Gram -, Lac-, H2S+/-, Urée-, TDA-, IND-, Catalase+, Oxydase-), on fait 

une galerie biochimique complète Api E20. 

 

II.2.2 identification biochimique complète (Galerie Api E20)  

C’est une Galerie de 20 micros tubes prêts à l’emploi permettant de réaliser 23 tests 

biochimiques destinés à l’identification des Enterobacteriaceae (bactéries Gram négatif et 

aéro-anaérobie facultatifs) dont font partie les salmonelles. 

 principe  

 La fermentation des carbohydrates : glucose, mannitol, inositol, sorbitol, rhamnose, 

saccharose, melibiose, amylase et arabinose.  

 La décarboxylation des acides aminés : lysine, ornithine et arginine.  

 La production d’H2S, l’hydrolyse de l’urée, la formation d’indole, la production 

d’acétone (VP), l’hydrolyse de la gélatine et l’hydrolyse de l’ONPG. 

 Technique 

Préparation de l’inoculum   

On prend quelques colonies pures, bien isolées et parfaitement identiques à partir d’une 

culture bactérienne du germe à identifier, qu’on dilue dans un tube contenant l’eau 

physiologique stérile. 
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Ensemencement de la galerie API E20 

Après avoir humidifié la galerie, on introduit la suspension bactérienne qu’on a déjà 

préparée dans chaque tube à l’aide d’une pipette Pasteur stérile ouverte, pointe appuyée à 

l’intérieur et sur le côté pour éviter la formation de bulles, pour certains caractères : 

- Remplir le tube de suspension puis recouvrir d’huile de vaseline pour les tests : ADH, LDC, 

ODC, H2S, URE 

-Remplir de suspension le tube et la cupule pour les tests : CIT VP GEL 

Micro tube     jusqu’au haut (tube+cupule)  

Micro tube    remplir les cupules avec de l’huile de Vaseline 

 

 

 

 Incuber pendant 24h dans l’étuve à 37°C. 

Les réactions produites pendant la période d'incubation se traduisent par des virages 

d’indicateurs colorés, ou révélés par l'addition de réactifs. 

 Lecture   

 Apres l’incubation pendant 24h à 37°C, nous rajoutons les différents réactifs pour la lecture : 

 Le réactif de Kovacs pour la recherche de la production de l’indole (IND), 

 Le chlorure ferrique pour le tryptophane désaminase (TDA), 

 Le réactif VPI (solution  naphtol), et le réactif VP2 (solution aqueuse d’NaOH4N) 

pour le test de Voges Proskawer (VP). 
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 La lecture de ces réactions se fait à l'aide du tableau de lecture et l'identification est 

obtenue à l'aide du catalogue analytique ou d'un logiciel d'identification. (Tableau 6, 

Annexe II).  

 

        II.2.3 Identification antigénique (le sérotypage) 

Il s’agit d’une étape essentielle pour la détermination des sérovars de Salmonella, par 

l’identification successivement les antigènes somatiques O (antigène de la paroi) 

caractéristiques du groupe puis les antigènes H (antigène de la flagelle) grâce aux sérums 

agglutinants spécifiques anti-Salmonella. 

Principe 

Réaction d’agglutination sur lame entre un antigène de la bactérie et un anticorps du sérum 

qui lui correspond.  

 

 

 

Figure 28: Interprétation des résultats de la galerie Api E20  
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Technique  

 Etape 1  

- Déposer une goutte d’antisérum anti-Salmonella sur une plaque de verre propre. 

- Emulsionner, à l’aide d’une anse de platine stérile un peu de culture bactérienne de 18-

24h prélevée sur TSI ou GN inclinée de façon à obtenir un trouble homogène dans la 

goutte du sérum. 

- Il est préférable de prélever l’eau de condensation présente à la surface de la GN 

inclinée pour l’identification des antigènes H, et de la culture bactérienne à partir de 

TSI pour l’identification des antigènes O.  

- Agiter la lame par mouvements lents et circulaires 

 

 

L’observation est basée sur la présence des 

agglutinations qui indiquent, selon le sérum 

utilisé, le groupe auquel appartiennent les 

salmonelles et leurs formules antigéniques.                                                                                                                                                                      

(Figure 29) 

                                               

La formule antigénique qui est composée de l’antigène O et l’antigène H est 

déterminée selon le schéma de Kauffmann White (Tableau 7 ; Voir annexe II). 

 Etape 2 

Inversion de phase 

 Principe  

Pour un même sérovar de Salmonella, l’antigène H peut exister sous deux formes 

différentes : phase 1et phase 2 ; il s’agit d’un antigène diphasique. 

Si l’une des deux phases est inapparente (minoritairement exprimée) dans la 

population cellulaire, elle sera révélée après culture des bactéries sur une gélose molle : le 

milieu de Sven Gard.  

L’inversion de phase consiste à faire bloquer et inhiber l’une des deux phases 

flagellaires pour faire apparaitre la deuxième.  

+ - 

Figure 29 : Résultat d’agglutination 
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 Technique   

 Faire fondre un flacon de 250 ml de la gélose Sven Gard. 

 Refroidir jusqu’à une température de 45°C. 

 Déposer 4 gouttes du sérum monovalent H de la phase identifiée au centre d’une boite 

de pétri vide. 

 Couler dessus la gélose, puis sécher les boites à l’étuve. 

 Ensemencer au centre de la boite de pétri une petite quantité du germe.  

 Incuber à 37°C pendant 24h. 

Les cellules exprimant l’antigène H1 sont immobilisées dans la partie centrale et seules les 

cellules exprimant l’autre antigène (Ag H2) peuvent migrer dans la gélose molle. (Figure 

30). 

 

 

 

 

 

 

 

 

o Cette seconde phase est déterminée par agglutination à partir de la périphérie de la 

zone d’envahissement de la gélose. 

 

 

 

 

 

 

Figure 30: Inversion de phase 

(photo originale) 
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2. Déterminer le groupe : recherche les Ag O 

majeurs en testant d’abord les antisérums O mélange 

«OM» 

OMB + 

Le groupe est C, F, G ou H 

 

 

 

 

 + 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Réaliser un nouvel 

isolement et recommencer 

OMA +  

Le groupe est A, B, D, E ou L 

Tester les antisérums mono, di ou trivalents en 

les essayant dans l’ordre de fréquences des 

groupes (voir tableau de kauffmann-White 

(Annexe ?)) 

OMA - et OMB +  

Rechercher l’AG Vi : tester 

la souche avec l’antisérum Vi  

3. Déterminer le sérovar au sein du groupe   

Rechercher les Ag H en utilisant les antisérums les mieux 

adaptés au groupe en suivant également l’ordre de fréquence des 

sérotypes et en commençant par la phase I 

Groupe A Anti-O 1,2 

Groupe B Anti-O 4,5  

Groupe D Anti-O 9  

Groupe E Anti-O3, 10,15 

Groupe C Anti-O6, 7 ,8 

Figure 31 : Schéma du stéréotypage des salmonelles 

1. Vérification que la souche est auto-agglutinable ou non  
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II.3 Antibiogramme  

1. Principe 

C’est de tester la sensibilité des souches isolées vis-à-vis de divers antibiotiques. Il est 

réalisé par méthodes de diffusion en milieu gélosé. 

La technique, liste d’antibiotiques à tester et l’interprétation se fait selon les 

recommandations du CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute) 

2. Technique  

a. Préparation de l’inoculum bactérien  

 A partir d’une culture pure de 18 à 24 h sur milieu d’isolement approprié, racler à 

l’aide d’une anse de platine quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques, 

 Bien décharger l’anse dans 5 à 10 ml d’eau physiologique stérile à 0.9%, 

 Bien homogénéiser la suspension bactérienne, 

 Lire au densitomètre : la densité optique de la suspension,  

 Ajuster la suspension jusqu’à obtenir l’opacité de 0.5 de Mc Farland (~108UFC/ml). 

NB : Si la suspension est > 0.5 (Mc) rajouter un peu d’eau physiologique. 

         Si la suspension est < 0.5 (Mc) rajouter quelques colonies. 

b. Ensemencement (par écouvillonnage)  

 L’ensemencement doit se faire dans 15 min qui suivent la préparation de l’inoculum,   

 Tremper un écouvillon stérile dans l’inoculum, 

 L’essorer en le pressant fortement (et en tournant) contre la paroi interne du tube, afin 

de décharger au maximum, 

 Frotter l’écouvillon sur la totalité de la surface gélosée Mueller-Hinton (MH), sèche, 

de haut en bas, en stries serrées,  

 Répéter l’opération 2 fois, en tournant la boîte de 60° à chaque fois, sans oublier de 

faire pivoter l’écouvillon sur lui-même. Finir l’ensemencement en passant l’écouvillon 

sur la périphérie de la gélose, 

 Recharger l’écouvillon par la suspension pour ensemencer la deuxième boite. 

c. Application des disques  

 L’application se fera à l’aide du distributeur de disque, 

 Presser chaque disque d’antibiotique à l’aide de pinces bactériologiques stériles et ne 

pas déplacer les disques après l’application, 

 Incuber 18 à 24h à 37°C en atmosphère aérobie (normale). 
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d. Lecture et Interprétation  

 Après incubation, mesurer avec précision les diamètres des zones d’inhibition à l’aide 

d’un pied à coulisse, 

 Les résultats obtenus seront comparés aux valeurs critiques figurant dans les tables de 

lecture pour les Entérobactéries et classer la souche dans l`une des catégories : 

Résistance (R), Sensibilité (S), Intermédiaire (I) (voir Annexe II), selon les normes de 

CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute). 

e. Contrôle de qualité des disques d’antibiotiques 

           Le contrôle de la qualité des disques est important à fin de valider les résultats 

d’antibiogramme, ce contrôle  est réalisé dans les mêmes conditions que les souches à tester, 

avec la souche de référence d’Escherichia coli ATCC 25922. 

 Les résultats obtenus seront comparés aux valeurs critiques figurant sur les tables de 

lecture pour entérobactéries et classer la souche bactérie dans l`une des catégories : 

Résistante (R), Sensible (S) ou Intermédiaire (I). 
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Préparation de 

l’inoculum bactérien à 

partir d’une culture 

pure  

Lire au densitomètre  

Tremper l’écouvillon dans la suspension, 

enlever l’excès d’inoculum par pression sur 

les bords du tube. 

Culture pure  

Ajuster la suspension 

jusqu’à obtenir 

l’opacité de 0.5 de 

Mc Farland. 

Encensement par écouvillonnage, en 

tournant la plaque 90° jusqu’à 

ensemencement de la totalité de la surface. 

La suspension 
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Figure 32: Schéma de l’antibiogramme   

Application des disques d’antibiotique 

sur la boite de Gélose Muller Hinton 

Mesure de diamètre des zones d’inhibition  

Lecture  

Incubation pendant 

24h à 37°C 
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3.  Tests complémentaires à l’antibiogramme  

 

La CMI (Concentration Minimale Inhibitrice) 

Il s’agit de la concentration de l’antibiotique la plus faible pour laquelle la croissance 

bactérienne est inhibée.  

On a utilisé la CMI dans le cas où l`acide nalidixique (NA) par méthode de disque était   

résistante (R) ou intermédiaire (I), on doit confirmer la CMI de la ciproflaxine (CIP). 

Technique  

Les étapes de préparation de l’inoculum et l’ensemencement sont les mêmes de 

l’antibiogramme, mais au lieu d’appliquer les disques, on dispose d’une bandelette d’E-

test. 

- Dépôt de la bandelette E-test  

 

 Prélever la bandelette à l’aide de pinces bactériologiques préalablement flambées au 

bec bunsen 

 Déposer la bandelette délicatement sur la surface gélosée, en commençant par 

l’extrémité correspondant aux concentrations les plus faibles de l’antibiotique testé 

puis en progressant jusqu’aux concentrations les plus élevées.  

 Eviter la formation des bulles d’air entre la gélose et la 

bandelette, une fois appliquer la bandelette ne peut être 

déplacée     

 La zone d’inhibition à la forme d’une ellipse  

- Lecture 

 La lecture se fait à l’oeil nu et elle correspond à la 

graduation située entre l’ellipse et le E-test. (Figure 33) 

 Elle correspond à la graduation, située à la jonction entre 

l’ellipse (dessinée par l’inhibition de la culture 

bactérienne) et la bandelette E-test. 

 Comparer les résultats obtenus, aux valeurs critiques figurant dans le tableau des 

antibiotiques (voir Annexe II). 

 Classer la bactérie dans l’une des catégories S, R ou I. 

 

Figure 33: Interprétation de 

CMI (photo originale)
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 II.4 Conservation des souches isolées  

 Dans un milieu de conservation et à partir d’une culture pure en utilisant une pipette 

Pasteur stérile et bien chargée, on ensemence le milieu par piqure centrale. 

 On note le Nom de la souche et le numéro sur le tube 

 

La conservation se fait à une température ambiante. 
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C- Résultats et discussions  

Notre étude a été réalisée au niveau du laboratoire des Entérobactéries et Autres Bactéries 

Apparentées de l’Institut Pasteur d’Algérie (IPA) – à Dely Brahim, durant la période allant du 

25 Février au 30 Avril 2018. 

1- Répartition des prélèvements selon leur positivité  

                      Tableau 8 : Répartition des prélèvements selon leur positivité 

Résultats                Nombre                    Pourcentage          

                                                          (%) 

Positif à Salmonella spp                     11                                  5% 

Négatif                     226                                 95% 

Total                    237                                100% 

 

                

                              Figure 34 : Distribution de prélèvements selon leur positivité 

237 prélèvements de selles ont été récoltés durant une période de 02 mois (Mars et Avril 

2018). 

Les résultats obtenus durant cette période d’étude sont : 

11 cas se sont révélés positifs à Salmonella spp, 226 prélèvements sont déclarés négatifs. 

Selon le rapport d’activité (2017) de l’Institut Pasteur d’Algérie (IPA), le taux des cas positifs 

à Salmonella durant le premier semestre 2017 est de 3.41% (OUAR-korichi et al., 2017). Ce 

5% 

95% 

Positif à Salmonella

Négatif
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qui peut expliquer que les taux élevés de Salmonelles sont obtenus durant la période estivale 

allant du mois de juin à septembre. 

La fréquence faible de Salmonelles responsable des gastro-entérites peut s’expliquer par le 

respect des mesures préventives (lavage des mains, bonne conservation des aliments, respect 

de la chaine du froid, contrôle de l’eau potable) (lévy, 2009)  

La gastro-entérite peut être causée par des virus, bactéries, parasites, et les levures, où les 

virus sont à l’origine de 75% de cas. (Bouznoure et al, 2011). La gastro-entérite bactérienne 

peut être provoquée par d’autres bactéries que Salmonella spp, tel que : Comylobacter spp, 

Shigella spp, et E.coli (chez les patients âgés moins de 2ans). (Bidet et Bigen, 2011), 

Selon CDC (2012), le système de surveillance « Foodent » classe Salmonella comme la cause 

la plus commune d’une gastro-entérite. 

Selon le rapport d’activité de l’Institut Pasteur d’Algérie (IPA) de l’année 2017, parmi les 

bactéries responsables d’une infection digestive, Salmonella prédomine avec un taux de 2.5%, 

suivi de Campylobacter spp avec un taux de 0.1% (OUAR-korichi et al., 2017). 

2- Répartition des résultats positifs en fonction du sexe 

                 Tableau 9 : Répartition des résultats positifs en fonction du sexe  

                       Sexe 

 

Résultats positifs  

 

Homme 

 

Femme 

 

Nombre (Total =11) 

 

8 

 

3 

 

Le tableau 9 montre que le sexe masculin semble plus affecté par les gastro-entérites avec 08 

cas, par rapport au sexe féminin avec 03 cas. 

Cette différence est due à un recrutement faible des patients (cadence faible des prélèvements) 

durant cette période.  
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                            Figure 35: Distribution des résultats positifs en fonction du sexe. 

On peut aussi expliquer cette déférence par le fait que l`homme s`alimente plus en collectivité 

(Fast Food, Cafeteria, Restaurant), avec une alimentation très riche en protéines animales 

(viande de bœuf), pizzas à base de cheddar, sandwich au thon (Zetlaoui et Martine, 2004). 

3-    Répartition des résultats positifs selon l’âge  

 

Tableau 10 : Répartition des résultats positifs en fonction de l’âge. 

Age  Nombre 

≤2ans 4 

>2ans                              7  

Total 11 

 

 04 cas positifs à salmonelle pour la tranche d’âge inférieur à 2ans, et 07 cas positifs à 

salmonelle pour la tranche d’âge supérieur à 2ans (tableau 10) 

 Ces résultats sont dûs à un recrutement faible des patients (cadence faible des 

prélèvements) durant cette période.  
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           Figure 36: Distribution des résultats positifs en fonction de l’âge 

En France selon le centre national de référence CNR-ESS, en (2015) le taux de Salmonella 

chez la tranche d’âge supérieur à 2 ans est de 70% par rapport à la tranche d’âge inférieur à 2 

ans qui est de 30% (CNR-ESS, 2016). Cela s’explique par le fait que les nourrissons ont une 

protection  apportée par le lait maternel qui contient non seulement des nutriments, mais aussi 

des facteurs protecteurs spécifiques (Belgue et Astrue, 1999). 

4- Répartition des salmonelles selon les sérotypes  

Après l’identification biochimique, le sérotypage des souches de salmonelles non 

typhoïdiques a été réalisé par séro-agglutination. Nous avons obtenu les résultats suivants 

(Tableau 11). 

          Tableau 11 : Distribution des salmonelles selon les sérotypes. 

 

 

Sérotypes S.Entéritidis S.Virchow S.Bredeney S.Typhimurium S.Kentuchy S.Virginia Total 

Nombre  04 01 01 2 1 2 11 
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L’identification antigénique des 11 souches de salmonelles isolées a donné  06 sérovars 

différents, dont trois qui prédominent à savoir : S.Eteritidis avec 04 isolats S.Typhimurium et  

S.Virginia avec 02 isolats. suivi par 01 isolat pour les autres sérovars S.Virchow , S.Bredeney 

et S.Kentuchy . Les résultats sont présentés dans la Figure 37. 

 

      

                     Figure 37: Fréquence des différents sérotypes 

 

Lors d’une étude effectuée en Pologne par Kedzierska et al, (2008), S.Enteritidis est le 

sérotype majoritaire avec 86.7%. 

En France, selon les données de la surveillance du CNR-ESS, en (2016) le sérotype 

S.Enteritidis est prédominant, suivi de S.Typhimirium(CNR-ESS, 2016). 

Selon le Rapport d’activités (2011-2012) du laboratoire de santé publique du Québec 

(CANADA), le sérovar Heidelberg occupe la deuxième place après S.Entéritidis, cette 

différence pourrait s’expliquer par le type d’aliment contaminant et plus les habitudes 

alimentaires par exemple S.Entéritidis serait transmis par les œufs et les produits à base 

d’œuf, et le sérovar Typhimurium par les aliments à base de chair de poulet mal cuite 

(Coulibaly et al., 2010). 

 

S.Entéritidis; 4 
S.Virchow; 1 

S.Bredeney; 1 

S.Typhimurium; 2 

S.Kentucky; 1 

S.Virginia; 2 
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5- Profil  de la résistance aux antibiotiques des souches de Salmonella isolées  

                  Tableau 12: profil de résistance aux antibiotiques des sérotypes isolés 

ATB Sensible Intermédiaire Résistante 

AMP 6 0 5 

KZ 8 0 3 

AMC 7 0 4 

FOX 11 0 0 

FEP 9 0 2 

CAZ 9 0 2 

CTX 9 0 2 

ATM 9 0 2 

IPM 11 0 0 

K 10 0 1 

CN 8 0 3 

AK 11 0 0 

SSS 7 0 4 

SXT 8 0 3 

NA 1 2 8 

CIP 1 9 1 

CT 11 0 0 

C 11 0 0 

Te 8 0 3 

F 9 1 1 
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            Figure 38 : résistance globale (R+I) des souches isolées aux antibiotiques 

AMP: Ampicilline; KZ: Cefazoline; AMC: Amoxicilline + Acide clavulanique; FOX: Cefoxotine; 

Fep: Cefepinem CAZ: Ceftazidine; CTX: Cefotaxime; ATM: Aztreonam; IPM: imipenem; K: 

Kanamycine; CN: Gentamicine; AN: Amikacine; SSS: Sulfamides; SXT cotrimoxazol;  NA: 

Ac.nalidixique; CIP: Ciprofloxacine; CT: Colistine; C:Chloramphenicole; Te:Tetracycline; FT: 

Furanes;:  

Selon les résultats nous notons que : 

 Nos isolats ont montré un taux de résistance élevé aux quinolones de première génération 

(NA) qui est de l’ordre de 10 isolats sur un total de 11 souches, suivi par l`AMP  avec 5 

isolats sur un total de 11 souches, 

 Parmi les 11 isolats, 3 sont résistants aux KZ, CN, SXT et Te, 

 On note une résistance de 4 souches à AMC et SSS, et deux souches à Furanes (F). 

 On remarque que  carbapénème (IPM),  reste actif sur la totalité de nos isolats, 

 AK, CT et C restent actifs sur la totalité de nos isolats, 

 Deux souches  étaient résistantes aux Cefepinem (FEP),  Ceftazidine (CAZ), Cefotaxime 

(CTX) et Aztreonam (ATM) .par  production d’une bêta-lactamase à spectre élargi (BLSE), 

 Mais un seul isolat était résistant à la Kanamycine (K), Ciprofloxacine (CIP),  
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Selon les données rapportées par l’EFSA et l’EDCD (2015), la résistance des salmonelles 

non typhoïdiques aux sulfamides (SSS) est de 35.7%, à la tétracycline (TE)  est de 34.5%. 

Le taux de résistance à la Ciprofloxacine (CIP) dans notre étude est due au sérovar 

Kentucky(Le Hello et al, 2001) décrivent depuis 2002 l’émergence d’une  souche hautement 

résistante à la Ciprofloxacine (CIP) au sein du sérotype kentucky. 

En 2010, une étude rétrospective a été faite par Coulibaly et al, (2010) portant sur la 

biodiversité des Salmonelles à Abidjan durant une période de sept ans de 2003 à 2009, 57.1% 

des  souches étaient résistantes à l’acide nalidixique (NA). La résistance à l’acide nalidixique 

(NA) peut s’expliquer par leur utilisation comme facteur de croissance chez les animaux. 

Selon le Réseau Algérien de Surveillance de la Résistance des Bactéries aux Antibiotiques 

(AARN), 46,29% des isolats de salmonelles à l`échelle nationale en 2016 étaient résistantes à 

l`association : acide clavulanique et amoxicilline  (AMC) (Rahal et al., 2016). 

 

Nos résultats par rapport  à l’Ampicilline (AMP) différent de ceux de (Bentchouala, 2009) où  

elle a trouvé 85,66% des cas  résistants  à l’Ampicilline (AMP). Cette différence de résistance 

est due à une résistance acquise. Selon WEILL, (2008) les résistances aux antibiotiques chez 

les salmonelles peuvent être portées par des plasmides, et transférées d'une souche à l'autre 

par le transfert génétique. 

6- La résistance des Salmonelles isolées aux antibiotiques par la production des bêta-

lactamase à spectre élargie (BLSE) 

Parmi les 11 isolats, les 02 sérovars de S. Typhimurium sont résistantes par la production 

d’une bêta-lactamase à spectre élargie (BLSE). 

 

 

 

 

 

 

Figure 40 : Isolat 02BLSE +                         

(Photo originale). 

 

Figure 39 : Isolat 01BLSE +                         

(Photo originale). 
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La production de la BLSE se traduit par la diminution de l’activité des céphalosporines de 

3
éme

 génération (CTX, CAZ, CRO) et les monobactâmes (ATM) mais ne touche pas la FOX 

et les carbapénemes (IMP) et/ou l’apparition d’une image de synergie (bouchon de 

champagne) entre les disques contenant un inhibiteur de B lactamase : Amoxicilline + acide 

clavulanique (AMC) et une céphalosporine de 3
éme

 génération (Figure 39-40). 

Les bactéries multi résistantes aux antibiotiques sont principalement les bactéries des 

infections nosocomiales, et les plus souvent retrouvées sont ; Les entérobactéries BLSE+ 

productrice d’une enzyme qui les rend résistantes aux antibiotiques de la famille des béta-

lactamines (Cattoen, 2015).  

Les BLSE sont retrouvées chez une vaste proportion de bacilles à gram négatif, mais les 

entérobactéries (klebsiella, E.coli , salmonella Spp) représentent les germes les plus touchés 

(Bourigauolt et al.,  2012).  

 

D’après nos résultats (Tableau 15, Annexe II), les deux  sérovars de  S. Typhimurium étaient 

multi-résistantes à tous les antibiotiques testés sauf les quinolones et IPM, MEM, ETP, CT, C, 

F.  

D’après OMS (2005) S.Typhimurium est résistante à l’ampicilline, le chloramphénicol, la 

streptomycine, les sulfamides et à la tétracycline. 

En Ethiopie TIBAIJUKA et al., (2002) ont isolé deux souches de Salmonella Typhimurium 

dans la viande de poulets résistantes à l’ampicilline et au sulfametoxazole.  Depuis quelques 

années, les souches de Salmonella Typhimurium, présentent très souvent un phénotype de 

multi-résistance vis à vis des antibiotiques suivants : l'ampicilline, le chloramphénicol, les 

sulfamides et les tétracyclines (Van et al., 2005; Levings et al.,2005). 

 

 

 

 

 

 

https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/8604-infections-nosocomiales-causes-diagnostic-et-prevention
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7- Résultats des CMI et de l’antibiogramme pour la Ciprofloxacine (CIP) : 

Tableau 13 : profil de résistance des 10 isolats à la ciprofloxacine par la méthode de disque et 

par mesure de la CMI (Voir Tableau 16 Annexe II). 

                                  

                                     CIP 

 

Sérovars  

CIP par la méthode des disques 

   

     Diamètre       Interprétation 

       (mm) 

CIP par les E-tests (CMI) 

 

     CMI             Interprétation 

    (µg/ml) 

S.Entéritidis         33                  Sensible      0.125             Intermédiaire 

S.Entéritidis         30               Intermédiaire      0.094             Intermédiaire 

S.Entéritidis         30               Intermédiaire      0.19               Intermédiaire 

S.Entéritidis         36                   Sensible      0.125             Intermédiaire 

S. Virginia         28               Intermédiaire      0.38              Intermédiaire 

S. Virginia         26               Intermédiaire      0.38              Intermédiaire 

S. Typhimurium         34                   Sensible      0.19              Intermédiaire 

S.Virchow         33                   Sensible       0.125           Intermédiaire 

S.Kentuchy    14                Résistante    6                Résistante 

S.Bredeney      27               Intermédiaire       0.25             Intermédiaire 

 

Tableau 14 : la différence du profil de résistance à la Ciprofloxacine entre les deux méthodes 

(disques et CMI). 

  

CIP par la méthode des 

disques 

                   Nombre 

 

CIP par les E-tests (CMI) 

 

Nombre 

Sensibilité 4 0 

Intermédiaire 5 9 

Résistance 1 1 

 

Les tableaux 13 et 14 montrent le profil d’antibiorésistance des 10 isolats résistants à NA, et 

leurs résistances à la CIP par la méthode de disque et les bandelettes d’E-Test (CMI). 
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Dans notre étude, pour les 10 isolats résistants à l’acide nalidixique (Quinolone de 

1
ere

génèration), l’antibiogramme (par méthode de disques) pour la ciprofloxacine (CIP) a 

montré que 04 souches sont sensibles et 01 souche résistante avec 05 souches éteints 

intermédiaire. Par contre, la détermination de la CMI de la ciprofloxacine des 04 isolats a 

montré que la sensibilité a diminué jusqu’à 00 isolat, avec l’augmentation du nombre des 

isolats qui sont intermédiaires à la ciprofloxacine. Une souche reste résistante par les 

deux méthodes  

 Dans leur étude, Crump et al  (2003) ont bien précisé que la résistance à l’acide 

nalidixique (NA) est corrélée avec la diminution de la sensibilité ou la résistance à la 

ciprofloxacine (CIP), donc elle permet la prédiction de l’inefficacité des 

fluroquinilones (CIP) et ceci a été confirmé par nos résultats. 

 Selon Soussy (2007) La ciprofloxacine et certains autres fluoroquinolones conservent 

leur intérêt comme médicaments de réserve en médecine ce qui explique l’importance 

de surveiller la résistance à  la ciprofloxacine. 

 On note une différence entre les deux méthodes qui peut s’expliquer par la précision 

de la CMI par rapport la méthode des disques, de bonnes corrélations bio-cliniques de 

l'emploi de la CMI, après plusieurs dizaines d'années d'expérience s’avère être un bon 

prédicateur de l'efficacité de la antibiothérapie (CA-SFM, 2003).  
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Figure 41: Résultats des CMI et de l’antibiogramme pour la ciprofloxacine 
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 E-test une technique commercialisée développée pour tester régulièrement la 

sensibilité des isolats de façon rapide et fiable, et permettant aux cliniciens d’entamer 

un traitement efficace et précoce (Pfaller et al., 2010).  
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Conclusion  

Ce travail nous a appris d’abord à faire une coproculture, de chercher et d`identifier les 

différents sérovars de Salmonella responsable d’une intoxication alimentaire et d’une gastro-

entérite, et d’étudier leurs profils de résistance aux antibiotiques. 

Les infections à salmonelle non typhoïdique constituent un véritable problème de 

santé publique. Cependant la maitrise des règles d’hygiène ainsi qu’une bonne cuisson des 

aliments permettra de prévenir le risque de salmonellose. 

          L`étude du profil de résistance des germes isolés montre une résistance des sérotypes de 

Salmonella à l`acide nalidixique (NA), où le sérotype Typhimirium présente une grande 

résistance aux antibiotiques, par rapport au sérotype le plus isolé (Salmonella Enteritidis), 

restent relativement sensible à la majorité des antibiotiques testés.                                   

L’utilisation des antibiotiques après une infection à salmonelle n’est pas systémique que si 

l’état du malade est altéré ou chez les immunodéprimés, car les antibiotiques peuvent 

déséquilibrer la flore intestinale sans autant éliminer la salmonelle. Les bons moyens de 

prévention contre ces infections   reposent sur : 

- Le lavage des mains et le port des gants pour les personnes qui travaillent dans la 

restauration et à l’hôpital, et la recherche des porteurs sains par les enquêtes 

d’hygiène, 

- La bonne conservation des aliments,  

- Le contrôle bactériologique de l’eau potable, 

- Le contrôle des animaux au moment de l’abattage. 

La détermination de la concentration minimale inhibitrice de la ciprofloxacine 

(fluroquinolone de 2
éme 

génération) pour les souches résistantes à l’acide nalidixique 

(Quinolone de 1
ére

 génération) est indispensable afin de prédire l’efficacité de traitement aux 

fluroquinolones (CIP). 

L’émergence de la souche de plus en plus résistante aux antibiotiques peut conduire à des 

échecs thérapeutiques. Le meilleur moyen pour éviter l’apparition de la résistance est la bonne 

utilisation des antibiotiques dans le domaine humain et vétérinaire, et l’étude du profil de 

résistance aux antibiotiques des salmonelles isolées. 
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La détection des phénotypes de résistances développés par les salmonelles est 

indispensable afin d’éviter l’échec thérapeutique et pour le choix d’un traitement adéquat, 

l’antibiothérapie doit être appuyée sur les résultats de l’antibiogramme.
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Matériels non biologiques  

1- Composition des milieux de culture  

        Milieux                                  Figures                     Compositions 

 
 
 
 
 
 
      Gélose Héktoen                          

 

Protéose peptone …………………….12g 
Extrait de levure………………………..03g 
Chlorure de sodium…………………..05g 
Thiosulfate de sodium……………….05g 
Sels biliaire………………………………..09g 
Citrate de fer ammoniacal………..1.5g 
Salicine………………………………………02g 
Lactose………………………………………12g 
Saccharose………………………………..12g 
Fushine acide……………………………0.1g 
Bleu de bromothymol…………..0.056g 
Agar…………………………………………..14g 
Eau distillé……………………………………1L 
                  PH=7.5+/-0.2 

 
 
 
 
       
           Gélose TSI 

 Peptone ……………………………………20g 
Extrait de viande de bœuf ………..03g 
Extrait de levure………………………..03g 
Chlorure de sodium…………………..05g 
Glucose……………………………………..01g 
Lactose………………………………………10g 
Saccharose………………………………..10g 
Agar…………………………………………..12g 
Rouge de phénol…………………….0.05g 
Citrate ferrique……………………….0.03g 
Eau distillé……………………………………1L 
                  PH=7.3+/-0.2 

 
Gélose Mueller Hinton 

 

 

 

Infusion de viande de bœuf…….300g 
Hydrolysat acide de caséine……17.5g 
Amidon de maïs………………………..1.5g 
Agar……………………………………………17g 
Eau distillé……………………………………1L 
               
                  PH=7.4+/-0.2 
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Gélose Sven gard 

 

  
Peptone caséine ………… ….17g 

Extrair de viand ……………..05g 

Extrait de levure …………….01g 

Potassium phosphate …..….02.5g 

Chlorure de sodium ………..05g 

Glucose …………………….03.5g 

Agar ………………………07.5g 

 

 
 
Gélose nutritive 
 
 
    

 Peptone ………………………..10g 

Extrair de viand ……………….03g 

Extrair de levure………………..03g 

Chlorure de sodium……………05g 

Agar…………………………….18g 

 
 

Urée-Indole 

 Tryptophane………………………………03g 
Phosphate monopotassique……...01g 
Phosphate bipotassique…………….01g 
Chlorure de sodium…………………..10g 
Urée……………………….………………….20g 
Rouge de phénol…………………..0.025g 
Alcool à 95°………………………..…..0.1ml 
Eau distillé………………………………….01L 
 
                  PH=6.7+-/0.2 
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Bouillon au sélénite de      

       sodium (SFB) 

 

 

 
 

 
Sélénite acide de sodium……………..4g 
Peptone……………………………………….5g 
Lactose…………………………………………4g 
Phosphate dissodique………………..10g 
Eau 

distillé…………………………………...1L 
 
                      PH=7+/-0.2 

 
 
      
    Eau physiologique 
 
 
 

  
Chlorure de sodium……………………..9g 
Eau distillé……………………………………1L 
Répartir en tube à essais        10 ml 
 
 
Autoclaver           20min à 120°C 

 

 

2- Réactifs et colorants 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
  
 
 

   

 
Kovacs TDA Huile de 

vaseline 

VPI VPII 
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3- Additifs 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4- Sérums d’agglutination 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                               
      

 
 
 
 
 
 
 
                                      

OMA OMB 

 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 

    

Violet de 

gentiane  

Bleu de 

méthylène  

Lugol Fuchsine  Alcool  

 

 

Additif Héktoen Additif SFB 
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5- Matériels utilisés 

 

 

                    Microscope optique                 Etuve d’incubation 

 

 
                 Bec benzène                                 réfrigérateur 
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                           Agitateur                          Densitomètre 

 

 

       Applicateur de disque d’antibiotique                     Ecouvillon 

 

 
                            Ecouvillon   

  

                   Bandelettes de CMI 
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                         Lames                                 Lamelles 

 

 

 

                         Tube vide                       Boites de Pétrie 

 

 
                  Portoirs pour tubes                                 pince 
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                       Pipettes Pasteur                              Poire    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
                                                                        Paillasse 
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Tableau15 : Résultats des antibiogrammes des souches isolées.   

 A
M

P
 

P
R

L
 

T
IC

 

K
Z

 

A
M

L
 

A
M

C
 

F
O

X
 

F
E

P
 

C
A

Z
 

C
T

X
 

C
R

O
 

A
T

M
 

U
P

M
 

M
E

M
 

E
T

P
 

K
 

C
N

 

T
O

B
 

A
K

 

N
E

T
 

S
S

S
 

W
 

S
X

T
 

N
A

 

N
O

R
 

C
IP

 

C
T

 

C
 

T
E

 
F

 

S
.en

tiritid
is 

S S S R S S R S S S S S S S S R R R R R S S S R I I S S S R 

S
.v

irsh
o

w
 

S S S R S S R S S S S S S S S R R R R R S S S R I I S S S I 

S
.b

red
en

y
e

y
 

R R R R R R R S S S S S S S S R R R R R R R R I I I S S R S 

S
.en

teritid
is

ss 

R R R R R R R S S S S S S S S R R R R R S S S R I I S S S S 

S
.ty

p
h

im
iri

u
m

 

R R R R R R R R R R R R S S S R R R R R R R R I I I S S R S 

S
.ty

p
h

im
iri

u
m

 

R R R R R R R R R R R R S S S R R R R R R R R S S S S S S S 

S
.k

en
u

ch
k
y
 

R R R R R S R S S S S S S S S R R R R R R S S R R R S S R S 

S
.en

teritid
is

ss 

S S S R S S R S S S S S S S S R R R R R S S S R I I S S S S 

S
.en

teritid
is

ss 

S S S R S S R S S S S S S S S R R R R R S S S R I I S S S S 

S
.v

irg
in

ia 

S S S R S S R S S S S S S S S R R R R R S S S R I I S S S S 

S
.v

irg
in

ia 

S S S R S S R S S S S S S S S R R R R R S S S R I I S S S S 



 Annexes                                             Annexe II  
 

Tableau 7: Extrait du tableau de kauffmann-White  

Formules antigéniques des sérovars de salmonella les plus fréquement rencontrés en algérie 

(2003-2013)  

Groupe Sérovars Antigène O 
Antigène H 

Phase 1 

Antigène H 

Phase 2 

O:2 

(A) 

S. Paratyphi A 1,2,12 a [1,5] 

O:4 

(B) 

S. Typhimurium 1,4,[5],12 i 1,2 

S. Typhimurium 

(variant 

monophasique) 

1,4,[5],12 i - 

S. Derby 1,4,[5],12 f,g 1,2 

S. Saint Paul 1,4,[5],12 e,h 1,2 

S. Agona 1,4,12 f,g,s - 

S. Bredeney 1,4,12,27 l,v 1,7 

S. Brandenburg 1,4,12 l,v e,n,z15 

S. Paratyphi B 1,4,[5],12 b 1,2 

S. Heidelberg 1,4,[5],12 r 1,2 

S.Schwarzengrund 1,4,12,27 d 1,7 

S. Coeln 4,[5],12 y 1,2 

S. Wien 1,4,12,27 b l,w 

S. Abortusovis 4,12 c 1,6 

S. Stanley 1,4,[5],12,27 d 1,2 

S. Indiana 1,4,12 z 1,7 

4,12:d: 4,12 d - 

S. Duisburg 1,4,12,27 d e,n,z15 

4,5,12:b: 4,5,12 b - 

S. Chester 1,4,[5],12 e,h e,n,x 

S. Reading 1,4,[5],12 e,h 1,5 

S. Sandiego 4,[5],12 e,h e,n,z15 

S. Kisangani 1,4,[5],12 a 1,2 

S. Abony 1,4,[5],12,27 b e,n,x 

S. Stanleyville 1,4,[5],12,27 z4,z23 1,2 

S. Essen 4,12 g,m - 
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O:7 

(C1) 

S. Infantis 6,7 r 1,5 

S. Virchow 6,7 r 1,2 

S. Montevideo 6,7 g,m,(p),s 1,2,7 

S. Braenderup 6,7 e,h e,n,z15 

S. Livingstone 6,7,14 d l,w 

S. Mbandaka 6,7 z10 e,n,z15 

S. Thompson 6,7 k 1,5 

S. Ohio 6,7,14 b l,w 

S. Rissen 6,7,14 f,g - 

S. Oranienburg 6,7 m,t - 

S. Tennessee 6,7,14 z29 1,2,7 

S. Isangi 6,7 d 1,5 

S. Bareilly 6,7 y 1,5 

O:8 

(C2-C3) 

S. Hadar 6,8 z10 e,n,x 

S. Newport 6,8 e,h 1,2 

S. Kentucky 8,20 i z6 

S. Corvallis 8,20 z4, z23 [z6] 

S.Bovismordificans 6,8 r 1,5 

S. Paratyphi C 6,7,Vi c 1,5 

S. Manhattan 6,8 d 1,5 

S. Blockley 6,8 k 1,5 

S. Muenchen 6,8 d 1,2 

S. Kottbus 6,8 e,h 1,5 

S. Lichtfield 6,8 l,v 1,2 

S. Emek 8,20 g,m,s - 

  S. Enteritidis 1,9,12 g,m - 

O:9 

(D1) 

S. Enteritidis 1, 9, 12 g,m - 

S. Typhi 9,12,Vi d - 

S. Panama 1,9,12 l,v 1,5 

S. Napoli 1,9,12 l,z13 e, n, x 

S. Dublin 1,9,12,Vi g,p - 

S. Gallinarum 1,9,12 - - 

9,12 :l,v 9,12 l,v - 

S. Miami 1,9,12 a 1,5 

S. Goettingen 9,12 l,v e,n,z15 

S. Javiana 1,9,12 l,z28 1,5 

O:3,10 

(E1) 

S. Give 3,10 l,v 1,7 

S.Anatum 3,10 e,h 1,6 

S. London 3,10 l,v 1,6 

S. Orion 3,10 y 1,5 

S. Meleagridis 3,10 e,h l,w 

S. Muenster 3,10 e,h 1,5 

S. Uganda 3,10 l,z13 1,5 

S. Lexington 3,10 z10 1,5 
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Tableau 16 : Valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition et des CMI pour les 

Entérobactéries (CLSI Janvier 2014).                                   

                         

Antibiotique testés 

charge  

des          

disques 

Diamètre critiques 

(mm) 

CMI critiques                  

(g/ml) 

 

Commentaires 

   S       I   R    S       I           R 

 

B     

E        

T        

A        

L        

A        

C        

T        

A        

M       

I          

N        

E          

S 

Ampicilline 10g ≥17 14-16 ≤13 ≤8 16 ≥32  

 

 

 

-Réponse à l’ampicilline 

valable pour l’amoxicilline  

-Pour Salmonella spp les 

céphalosporines de 

première et deuxième 

génération ainsi que les 

céphamycines peuvent 

avoir une activité in vitro 

qui n’est pas effective in 

vivo et ne sont pas 

considérés comme 

sensibles. 

Ticaracilline 75g ≥20 15-19 ≤14 ≤16 32-64 ≥128 

Piperacilline 100g ≥21 18-20 ≤17 ≤16 32-64 ≥128 

Céfazoline 30g ≥23 20-22 ≤19 ≤2 4 ≥8 

Amoxicilline-                       

ac clavulanique 

20/10        

g 

≥18 14-17 ≤13 ≤8/4 16/8 ≥32/16 

Mecillinam 10g ≥15 12-14 ≤11 ≤8 16 ≥32 

Moxalactam 30g ≥23 15-22 ≤14 ≤8 16-32 ≥64 

Céfoxitine 30g ≥18 15-17 ≤14 ≤8 16 ≥32 

Céftazidime 30g ≥21 18-20 ≤17 ≤4 8 ≥16 

Céfotaxime 30g ≥26 23-25 ≤22 ≤1 2 ≥4 

Céftriaxone 30g ≥23 20-22 ≤19 ≤1 2 ≥4 

Céfépime 30g ≥25 19-24 ≤18 ≤2 - ≥16 

Aztreonam 30g ≥21 18-20 ≤17 ≤4 8 ≥16 

Imipenem 10g ≥23 20-22 ≤19 ≤1 2 ≥4 

Ertapenem 10g ≥22 19-21 ≤18 ≤0.5 1 ≥2 

Doripenem 10g ≥23 20-22 ≤19 ≤1 2 ≥4 

Meropenem 10g ≥23 20-22 ≤19 ≤1 2 ≥4 

Q       

U       

I         

N       

O       

Ac nalidixique 30g ≥19 14-18 ≤13 ≤16 - ≥32    

-La sensibilité diminuée 

aux fluoroquinolones est 

détectée chez les 

salmonella isolés 

Norfloxacine 10g ≥17 13-16 ≤12 ≤4 8 ≥16 

Ciprofloxacine 5g ≥21 16-20 ≤15 ≤1 2 ≥4 
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L        

O       

NES 

 

Ciprofloxacine :        

Pour Salmonella 

5g ≥31 21-30 ≤20 ≤0.06 0.12-

05 

≥1 d’infection extra 

intestinales en testant 

l’acide nalidixique à 

l’antibiogramme. 

 

A           

M         

I            

N           

O          

S                   

I                      

D          

E         

Kanamycine 30g ≥18 14-17 ≤13 ≤16 32 ≥64  

 

  -Pour les salmonelles la 

sensibilité aux aminosides in 

vitro n’est pas effective in 

vivo, ne sont pas considérés 

comme sensible. 

Gentamicine 10g ≥15 13-14 ≤12 ≤4 8 ≥16 

Amikacine 30g ≥17 15-16 ≤14 ≤16 32 ≥64 

Netilmicine 30g ≥15 13-14 ≤12 ≤8 16 ≥32 

Tobramicine 10g ≥15 13-14 ≤12 ≤4 8 ≥16 

Streptomycine 10g ≥15 12-14 ≤11 - - - 

A          

U       

T       

R        

E              

S 

Colistine 10g - - - - - -              -But diagnostic                  

- Chloramphénicol testé en 

routine pour les salmonelles  

et les résultats sont reportés 

avec ceux des C3G pour les 

infections extra intestinales. 

Chloramphénicol 30g ≥18 13-17 ≤12 ≤8 16 ≥32 

Tétracycline 30g ≥15 12-14 ≤11 ≤4 8 ≥16 

Nitrofuranes 300g ≥17 15-16 ≤14 ≤32 64 ≥128 

S            

U       

L           

F          

A             

M          

IDES 

Sulfamides 250 ou   

300g 

≥17 13-16 ≤12 ≤256 - ≥512  

-Pour les salmonelles isoles 

des selles seuls les résultats 

de l’ampicillines les FQ et le 

cotrimoxazole seront 

reportés en routine. 

Trimétoprime 5g ≥16 11-15 ≤10 ≤8 - ≥16 

Cotrimoxazole 1.25/23.75  

g 

≥16 11-15 ≤10 ≤2/38 - ≥4/76 
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Tableau 06 : interprétation des résultats de la galerie api E20. 
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                                  Figure 42 : Fiche d’interprétation de l’antibiogramme 
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Figure 43 : Fiche de renseignement d’une coproculture  
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