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Résumé

Les intoxications alimentaires constituent un probleme qui nuit a la santé publique.
Son dévoilement ouvre une opportunité sur le plan d’action pour cerner le probléme et
I’éviter. L objectif de notre travail est de décrire le profil épidémiologique des intoxications
alimentaires dans la Wilaya d’El-Oued et la stratégie préconisée. Nous avons procédé a une
étude rétrospective portant sur les cas des intoxications alimentaires notifiées a la direction de
la santé et de population sur la période de 2005 a 2014. Les principaux résultats sont: le
nombre des cas enregistrés est de 79 personnes mais ce chiffre ne refléte pas la réalité puisque
les cas individuels sont généralement soignés dans les cliniques privées ou par des
médicaments que les malades achetent directement chez leurs pharmaciens, la région d’El-
Oued est la zone la plus touchée 1’age des malades les plus touchés varie de 5 a 44 ans, pas de
prédominance ce qui concerne le sexe (p<0.05). L’agent responsable des TIA est le et
Campylobacter, Escherichia Coli, et les salmonella. L'absence d’hygiéne et de conservation
ainsi que le contréle peu efficace des produits alimentaires sont les causes des intoxications

alimentaires.

Mots clés: Intoxications Alimentaires, la Wilaya d'EI-Oued, Campylobacter, Escherichia

coli, Salmonella.
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Introduction générale

Une maladie d’origine alimentaire est définit comme étant une affection en général de
nature infectieuse ou toxique, provoquée par des agents qui pénéctrent dans 1’organisme par le
biais des aliments ingérés (BOURLIOUX P., 2000; OMS., 2007). On ne peut pas voir ces
organismes ou ces toxines, ni les sentir ou les godter. De plus, ils peuvent se multiplier
rapidement pour former des millions de nouvelles bactéries en quelques heures a peine
(CHENDER Z., 2013).

Le développement et 1’augmentation du nombre de produits alimentaires
commercialisés font que les maladies d’origine alimentaire sont des pathologies de plus en
plus fréquentes dans tous les pays. Elles engendrent des souffrances humaines et des dépenses
de santé non négligeables (MALVY D et DJOSSOU F., 2003).

En Algérie Les intoxications alimentaires collectives sont en hausse constante chaque
année avec 4 000 & 5 000 cas déclarés, a mentionné, en 2008, un bulletin du Centre national
de toxicologie du ministére de la santé, de la Population et de la Réforme hospitaliére
(CHENDER Z., 2013).

En 2009, des études ont révélé que plus de 60% des cas d’intoxication alimentaire,
enregistrés en Algérie, se produisent dans les rassemblements familiaux et dans les fétes et

que le traitement d’un seul cas d’intoxication cotte 3 000 DA par jour.

Les dernieres statistiques du ministere du Commerce indiquent que 28% des
intoxications alimentaires sont dues aux viandes et au non respect des conditions d’hygiéne et
de conditionnement, notamment de certains produits a 1’instar des ceufs qui sont largement
utilisés dans la préparation de la confiserie au cours de la saison estivale (CHENDER Z.,
2013).

La prévention reste le traitement de choix par une meilleure information surtout dans

notre société caracterisée par un taux elevé de citoyens analphabétes et mal informés.

Notre étude s’inscrit dans ce cadre ; elle a pour objectif d’étudier les cas d’intoxication
alimentaire dans la wilaya d’cl oued durant la période (2005-2014) et de déterminer les
aspects épidémiologiques de cette maladie.

Pour arriver a cet objectif, nous avons divisé le travail en deux parties:



Une partie théorique contient des généralités sur les intoxications alimentaires les
épidémiologies de cette maladie et symptdéme, diagnostic, traitement, prévention

Une partie expérimentale qui renferme des analyses statistiques des cas des
intoxications alimentaires dans la wilaya d’el oued durant les dix derniéres années et sa

répartition selon 1’année, la saison, 1’age, la région et le sexe.



PREMIERE PARTIE : SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE

Chapitre I: Géneralité sur les Intoxications Alimentaires

1. Définition d'Intoxication Alimentaire

C'est Les maladies transmises par 1’alimentation par la contamination d’aliments
(HENRI M.,1994). L’intoxication est d’origine alimentaire 44%du total I’intoxication
(SIDIBE T et al., 1991), et dure habituellement seulement un jour ou deux, mais peut durer
plus longtemps dans les cas graves, les symptdomes habituellement dans les 4 heures apres
ingestion(SCHLUNDT J., 2010), qui provoquée par des agents qui pénétrent dans
I’organisme par le biais des aliments ingérés (BENCHEIKH R et TOYOFUKU H., 2008).

2. Agent Causal

2.1. Les Campylobacter

2.1.1. Taxonomie et nomenclature

Les Campylobacters font partie avec les genres Arcobacter, Sulfurospirillum,
Helicobacter et Wolinella de la classe edes Protéobactéries aussi appelée super famille VI de
bacilles a Gram négatif (VANDAMME P et al., 1991).

Avec les deux premiers genres, ils forment la famille des Campylobacteraceae, parmi
les nombreuses especes du genre Campylobacter, une espéce est dominante en pathologie
humaine, il s'agit de C.jejuni, C.coli et C.fetus sont également encontrés. Les autres espéeces
(C.upsaliensis, C.lari,....etc) sont beaucoup moins fréquemment retrouvées en Europe
(MEGRAUD F., 2003).

De maniere générale, les Campylobacters sont peu pathogénes pour l'animal.
Toutefois, C.fetusa été une cause majeure d'avortement chez les bovidés, maintenant

controlée.

La classification des Campylobacters:

Domaine: Eubacteria

Phylum: Proteobacteria

Classe: Epsilon-proteobacteria

Ordre: campylobacterales

Famille: Campylobacteraceae

Genre: Campylobacter

Toutes les espéces: du genre Campylobacter (PRESCOTT L M et al., 2003).



2.1.2. Description

2.1.2.1. Définition

Les genres Campylobacters sont des bactéries du tube digestif, principalement a
I'origine d'infection intestinales. Ce sont des bacilles a Gram négatif, en forme de spirale
élancée (DUONGET T et al., 2009) et batonnets incurvés, mobiles (présence d’un flagelle
polaire) et qui ne forment pas de spores (PRESCOTTL M et al., 2003). Et alors d’une taille
de 0,5a 5 um de long et 0,2 & 0,8 um de large. Elles ont un flagelle a chaque extrémité, leur
conférant ainsi une forte mobilitt (ALLEN V M et al., 2007). Campylobacter a un
métabolisme de type respiratoire et est micro-aérophile (PRESCOTTL M et al., 2003).
(Figure 1).

Figure 1: Campylobacter en division forme en spirale (Image Campylo JPG., 2012).

2.1.2.2. Structure

Les Campylobactéries sont des bacilles a Gram négatif, fins et incurvés de 0,2 a
0,5micron de diameétre sur 1 a 8 microns de long. lls se présentent sous plusieurs formes : en
virgule, en S, en hélice ou en spirale. lls présentent une ou plusieurs ondulations.Apres
plusieurs jours de culture, apparaissent des formes arrondies ou coccoides (0,5 micron de
diamétre) se colorant plus faiblement (FEDERIGHI M., 1999).

2.1.2.2.1. Les flagelles

Les Campylobactéries possédent un unique flagelle polaire de 20 nm de diametre,
maispeuvent avoir un flagelle a chaque pole dans les stades de pré-division. Ces flagelles
assurentune mobilité, car c’est un facteur trés important dans 1’identification : mobilité trés

caractéristique et trés rapide (MEKKAQUIL., 2009).



L’ultrastructure d’un flagelle, enmicroscopie électronique, montre un corps basal, un
crochet et un filament flagellaire qui sont autant d’unités antigéniques. Le corps basal est
semblable a celui de nombreuses bactéries a gram négatif formé de 4 anneaux et 1 core. Le
filament flagellaire est formé de flagelline polymérisée. Le flagelle est épais et non engainé.
La fonction principale du flagelle est d’assurer la mobilité au germe, mais des travaux ont
montré qu’il joue aussi un role dans la colonisation du tractus digestif des hommes et des
animaux (MEKKAOQUI., 2009).

2.1.2.2.2. Les enveloppes cellulaires

Les enveloppes cellulaires de Campylobacters sont typiques d’une bactérie a Gram
négatif. Elles comprennent la paroi, avec sa membrane externe contenant le
lipopolysaccharide (LPS), sa couche de peptidoglycane et la membrane cytoplasmique. La
membrane comprend des phospholipides, des glycolipides ainsi que des protéines. Le
peptidoglycane pariétal contient du N-acétyl-glucosamine, de 1’acide N-acétyl-muramique, de
I’alanine, de I’acide glutamique et de I’acide diamino- pimélique (FEDERIGHI M., 1999).

2.1.2.2.3. Le cytoplasme
Des granules sont parfois observés dans le cytoplasme. Des inclusions en forme de
disque sont visibles également (FEDERIGHI M., 1999).

2.1.2.2.4. L’appareil nucléaire et le plasmide

Le noyau des Campylobactéries est constitué d’ADN et d’ARN (MORAN et al.,
1986) ont montré que les corps bactériens de C.jejuni contiennent en pourcentage de matiere
séche, 2p. 100 d’ADN et 25p. 100 d’ARN. Le génome de C.jejuni, et C.coli consiste en une
simple molécule circulaire de ADN. Les électrophoréses en champs pulsés ont permis de
déterminer sa taille. La plupart des auteurs s’accordent sur 1,64 Megabases (Mb). C’est une
trés petite taille (FEDERIGHI M.,1999).

Les plasmides sont des molécules d’ADN bicaténaires, généralement circulaires, extra

chromosomiques, d’une taille variant de 1 a 400 Kb.

2.1.3. Caractéres

2.1.3.1. Caractéres biochimiques

Les principaux caractéres biochimiques sont:
- Oxydase positive.

- Catalase variable selon les especes.



- Type respiratoire anaérobie ou micro-aérophile.
- lls réduisent les nitrates en nitrites.
- Les glucides ne sont ni oxydés, ni fermentés en milieu de Hugh et Leifson.
- Ils ne produisent pas d’indole.
- La réaction de voges Proskauer est négative.
- La réaction au rouge de méthyl est négative.
- lIs sont habituellement non protéolytiques.
- La production de sulfure d’hydrogéne est variable.
- La réaction de 1I’hydrolyse de I’hippurate est variable.
- L’hydrolyse de I’ADN est variable.
- La réduction du sélénite de sodium est variable(STEPHANIE M., 2014). (Tableau
1).
Tableau 1: Caractéres biochimiques des principales especes entéropathogenes de
Campylobacter (AVRIL J L et al., 1992).

Espéce Croissance | Croissance | Sensibilité a | Sensibilitéa | Hydrolyse
az2s°C a42°C I'acide I'acide de
nalidixique | céphalotine | I'hippurate
C.fetus + - R S -
C.jejuni - + S R +
C.coli - + S R +

S : sensible, R : résistant, en italique : les deux critéres différentiels.

2.1.3.2. Caractéres antigéniques
Différents types d’antigénes ont été décrits chez Campylobacter. On peut
raisonnablement les separer en :

- Antigénes thermolabiles qui correspondent trés grossiérement aux protéines de la
membrane externe, du flagelle (AgH), voire de la capsule (AgK). Ces antigénes
sontgénéralement trés immunogeénes et sont largement utilisés pour les méthodessérologiques.

- Antigénes thermostables que I’on peut assimiler aux antigénes somatiques de
nature lipopolysaccharidique (LPS/AgO), mais contenant certains composants du cytoplasme

etdes protéines de la membrane externe (FEDERIGHI M., 1999).

2.1.3.3. Caractéres culturaux
Les Campylobacters sont microaérophiles, chimio-organotrophes, utilisant les acides

aminés et les acides organiques comme source de carbone mais jamais les sucres. Sur milieu
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geélosé, les colonies apparaissent en 2 a 4 jours, avec un diamétre de 1 a 2 mm. Tous les
Campylobacters réduisent les nitrates en nitrites et les espéces ayant un intérét meédical sont
catalase positive. La catalase permet de diviser les Campylobacters en 2 groupes (AVRIL J L
etal., 1992).

Les Campylobacters catalase positive comprenant les especes entéropathogenes
(C.fetus, C.jejuni, et C.coli).

Les Campylobacters catalase négative regroupant les espéces non pathogénes
(C.sputorum) (SAWADOGO S., 2013).

2.2. Les Escherichia coli

2.2.1. Taxonomie et nomenclature

Le genre Escherichia appartient a la famille des Enterobacteriaceae. Les genres
appartenant a cette famille, tels que Salmonella ou encore Shigella, sont des bacilles a gram
négatif, aéro-anaérobies facultatifs, mobile ou immobile, non sporulés, parfois capsulés
(SARR M M., 2012).

E.coli a été décrite pour la premiére fois en 1885 dans des selles de nourrissons par
I’allemand Theodor Escherich. Son nom actuel a cependant été propose en 1919 par
Castellani et Chalmers pour reclasser une espece préalablement connue sous les noms de
Bacterium coli commune, de Bacillus coli ou de Bacterium coli (MONTET M., 2009).

Le genre Escherichia regroupe cing espéces: E.blattae, E.coli, E.fergusonii,
E.hermaniiet et E.vulneris. Chaque espece d’Escherichiapossede des caractéristiques
specifiques,permettant de les différencier (FREMAUX B., 2007). E.coli se décline
selon (PATRICK FITCH J et al., 2002):

Régne: Procaryotes.

Domaine: Bactéries.

Phylum:Protobactéries.

Classe: Gamma protéobactéries.

Ordre: Entérobacteriales.

Famille: Entérobactéries.

Genre: Escherichia.

Espéce: Escherichia coli.

2.2.2. Description
2.2.2.1. Définition

E. coli est bacille a gram négatif mobile grace leur ciliature péritriche, mesurant
8



enverrai 0,3 a 1 um de diametre et 1 a 6 um de long. E.coli fait partie de la microflore
bactérienne normale (commensal) du tube digestif de ’homme ainsi dans la plupart des
animaux a sang chaud. 1l colonise de fagcon asymptomatique le tube digestif des nouveaux-nés
dans les premiéres heures qui suivent la naissance et constitue dés lors I’espéce bactérienne

dominante de la microflore anaérobie facultative de I’intestin (LOUKIADIS E., 2007).

2.2.2.2. Structure

Il est bactérie a gram négatif ou I’enveloppe consiste en deux membranes
concentriques membrane cytoplasmique (MC) et membrane externe (MC) avec entre elles
dans un compartiment appelé le périplasme, une paroi rigide faite de peptidoglycane
(SEZONOV G et ARI R., 2008). Sur la membrane externe, il y’a la présence des pili
communs, il est parfois capsulé (ZAMPALIGRE 1., 2012). (Figure2).

10 um

Figure 2: Escherichia coli (micrographe électronique) et Escherichia coli (coloration
gram) (CHOUDER N., 2006).

2.2.2.2.1. Membrane cytoplasmique ou membrane interne

C'est une bicouche phospholipidique amphiphile qui contient de fagon prédominante
des phospholipides 70 a 80% de phosphatidyl-éthanolamine (PE), 15 a 25% de
phosphatidylglycérol (PG), et 5 a 10% de diphosphatidyl-glycérol (DPG), il delimite le
cytoplasme (SEZONOV G et ARI R., 2008).

2.2.2.2.2. Membrane externe

llest formée d’une bicouche phospholipidique comportant des lipopolysaccharides
(LPS)(compose d’un lipide appelé lipideA) ainsi que des protéines, telles que les porines.

- Les pili ou fimbriaes: servent a attacher la cellule a des récepteurs spécifiques qui

peuvent se trouver soit sur la surface d’une autre bactérie et permet la conjugaison



- La capsule: est couche gluante structurale entoure les autres, elle protége la cellule
dans environnements.

- Le peptidoglycane: est 1’élément structural entoure la membrane plasmique, il
forme une couche d’environ 3 a 7 nm d’épaisseur associée a la membrane externe.

Le peptidoglycane est un réseau macromoléculaire composé des chaines
polysaccharidiques, le glycane liées par des pontages peptidique entre chaines adjacentes.

- Périplasme ou espace périplasmique: est ’espace entre les deux membranes, il
n’est pas étanche que I’intérieur de la cellule.

- Cytoplasme:est précisément liquide, qui ferme la partie vitale de la cellule, parsqu’il
porte les nucleoide et les particules nécessaires de la vue (SEZONOV G et ARI R., 2008).
(Figure3).

E. coli en Chromosome:
Ph S “ . T condensation de I'ADN,
asc tationnaire 1 superhélicité de I'ADN,
Membrane externe:
g" T lipopolysaccharides,
Membrane interne:
1 phosphatidyl-sérine,
B<xA—C 1 phosphatidyl-glycérol,
o 1 cardiolipine,

T conversion des acides
gras insaturés en acides
£ras aves un groupement

Organelles de surface: eyclopropyl.
T Cytoplasme; o
T ﬂ.zg.hlh_, Expression génique: yiop . . . Paroi:
T curli. t S 1t s, ppGpp, polyphosphate T nombre de couches de
lr_"["\"rd'pl_;l"l:""\ T tréhalose, glycogéne, peptidogly
genes de la phase modification des voies T lizisons co
N aine .
1 :'l_lll:::_ﬂr';":“rl‘l'l dee wines enzymatiques, peptides-peptides et
o R s ) eplides-lipoprotéines.
de la phase de croissance. e R

Figure3: Structure d’E.coli (NADEGER P., 2006).

2.2.3. Caractéres

2.2.3.1. Caractéres culturaux

- Escherichia coli se développe rapidement in vitro sur milieux ordinaires et est aéro-
anaérobie facultatif.

- Le pH optimum est de 7,5. La température optimale de croissance est 37°C avec un
minimum de 20°C et un maximum de 40°C mais la culture est possible entre 20° et 40°C.

- Le temps d’incubation est entre 18 a 24h. Il donne des colonies smooth, de 2 a 3mm
de diamétre, typique de celle des entérobactéries.

- La culture sur gélose EMB (Eosine Bleu de Méthyléne), donne des colonies a reflet
vert métallique, brillant. En milieu liquide la croissance bactérienne induit un trouble
uniforme du bouillon (ZAMPALIGRE 1., 2012).
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2.2.3.2. Caracteres biochimiques

C’est dans le domaine des Enterobacteriaceae que 1’évolution technologique a été la
plus importante en bactériologie médicale. L’¢re des galeries d’identification en tubes est
quasi révolue en pratique quotidienne pour faire place a celle des systéemes préts a I’emploi
(DAGHOR H., 2014).

Les propriétés qui définissent la famille doivent étre mises en évidence pour affirmer
que la souche est une Entérobactérie. Les caractéres d’identification sont essentiellement
biochimiques et utilisent des tests qui étudient le métabolisme protéique (présence d’uréase,
production d’indole, dégradation du tryptophane ou la fermentation des sucres (glucose,
lactose, saccharose,....etc), la capacité d’utiliser le citrate, la présence d’enzymes
(décarboxylases, désaminases), la production d’hydrogéne sulfuré ou la formation de gaz
(DAGHOR H., 2014) (tableau 2).

Tableau?2: Principaux caractéres biochimiques des bactéries du genre Escherichia (SARR M
M., 2012; CHOUDER N., 2006).

Caracteres E.coli E.hermanii E.vulneris E.fergusonii
Biochimiques

Indole + + - +
Pigment jaune - + + -

LDC + - + +
OoDC +/- + - +
B-xylosidase - - + -

p-glucuronidase - - - -

Sorbitol - - - -

Malonate - - + -

Adonitol - - - +

(+) : positif, +/- : positif ou négatif, LDC : Lysine Décarboxylase, ODC: Ornithine

Décarboxylase.
2.2.3.3. Caractéres antigéniques

A Pintérieur de I’espéce E. coli, on peut distinguer de multiples antigenes :
- Antigene O (AgO), somatique O: définit I’E.coli, c¢’est un antigéne de paroi de
nature lipopolysaccharidique (LPS) comprenant: une fraction lipidique dont le lipide A

responsable de la toxicité et une fraction polyosidique. On a environ 180 types antigéniques
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détectables par agglutination grace a 1’AgO. Il est utilisé pour reconnaitre les EPEC
(Enteropathogen Escherichia coli) (MISZCZYCHA S D., 2013).

- Antigene H (AgH), flagellaire: uniquement rencontre chez les souches mobiles et
constitue par une substance protéinique appelé flagelline. On a environ 56 AgH. Les AgH ne
servent pas a I’identification des E.coli pathogénes mais présentent un grand intérét du point
de vue épidémiologique: I’identité de I’AgH constitue un élément pour assurer qu’il s’agit
d’une méme souche (MISZCZYCHA S D., 2013).

- Antigene K(AgK): il peut s’agir d’Ag capsulaire de nature polysaccharidique,
nettement visible au microscope. Les souches qui les possédent poussent sous forme de
colonies muqueuses. Ses colonies sont moins sensibles a la phagocytose. Certains Ag
invisibles au microscope, portent le nom d’antigéne d’enveloppe, également de nature
polysaccharidique, ils recouvrent I’AgO. On a environ 99 Ag K. Les souches les plus

pathogénes possédent I’AgK1 (DAGHOR H., 2014).

2.3. Les Salmonelles

2.3.1. Taxonomie et nomenclature

Les salmonelles sont des bactéries appartenant a la famille des Enterobacteries et au
genre Salmonella. Selon KAUFFMANN, le genre Salmonella était divisé en quatre sous-
genres a partir de certains caracteres biochimiques (dulcitol, lactose, orthonitrophenyl-& D
galactopyranoside, salicine, gélatine, malonate, d-tartrate et KCN) (STEPHANIE C., 2003).

Chague sérotype est ainsi considéré comme une espéce. Mais les travaux de Le Minor
et Popoff, qui ont utilisé les caracteres phénotypiques et genomiques, ont permis de démontrer
que le genre Salmonella n’est constitué que d’une unique espéce qui est Salmonella
choleraesuisouenterica.

Cette espéce est sous-divisée en 7 sous-especes dont S.bongori qui a eté deéclarée
comme étant une espece a part entiere.

En résumé, le genre Salmonella comprend deux especes: S.enterica, et S.bongori.

Les sous-especes se classent comme suit:

Sous-espece 1: S.choleraesuis sub/sp enterica

Sous-espece 2: S.choleraesuis sub/sp salamae

Sous-espece3.a: S.choleraesuis sub/sp arizonae

Sous-espece 3.b: S.choleraesuis sub/sp diarizonae

Sous-espece 4: S.choleraesuis sub/sp houtenae

Sous-espece 5: S.choleraesuis sub/sp bongori (constitue une Espéce).
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Sous-espece 6: S.choleraesuis sub/sp indica.

La nomenclature conforme au code qui devrait indiquer le nom d’espéce, le nom de
sous-espéce avant le sérovar est inutilisable en pratique courante en raison de sa longueur
(STEPHANIE C., 2003).

2.3.2. Description

2.3.2.1. Définition

Les salmonelles sont des bacilles Gram negatif, intracellulaires facultatifs, de
dimensions moyennes 0,8 um de large sur 3,5 pum de long,est divisé en deux especes:
S.enterica, espece majoritaire et S.bongori, espéce rare (TINDALLB J et al., 2005).

L’espéce S.enterica est elle-méme subdivisée en six sous-especes dont une est
prédominante, S.enterica. Ces taxons sont ensuite subdiviseés sur la base du sérotypage
détermination de I’antigéne somatique O et du ou des antigénes flagellaires H, en plus de
2500 sérotypes de Salmonella (GRIMONT P A D et WEILL F X., 2007).

Le réservoir des bactéries du genre Salmonella est principalement le tube digestif des
vertébrés. Certaines salmonelles sont strictement,adaptées a I’homme (salmonelles des
sérotypes Typhiparatyphi C et certaines populations de Paratyphi B), alors que les autres
peuvent étre retrouvées chez tous les vertébrés (VOETSCHA C et al., 2004).

Salmonelles ayant une température optimale de croissance de 35/37°C, cependant les
Salmonelles peuvent se multiplier de 5°C a 45/47°C avec une croissance nettement retardée
par les températures inférieures a 10°C (ROBINSON R K et al., 2000).

Elles supportent une gamme de pH allant de 4,5 a 9,0 avec un optimum de 6,5 a 7,5
Et la persistance des Salmonella dans les mayonnaises fortement acides (pH 3,2). Ces
bactéries sont assez sensibles a NaCl (WRAY C et al., 2000).

2.3.2.2. Structure des salmonelles

Le génome de la bactérie est composé d’un ADN chromosomique et d’un ou plusieurs
plasmides. La membrane cytoplasmique de la bactérie est entourée par le peptydoglycane puis
par la membrane externe qui porte flagelles, pili, glycocalix et lipopolysaccharide. Ces
structures ont des réles importants pour la survie de la bactérie et comme facteurs de virulence
(CAMART-PERIE A., 2006).

2.3.2.2.1. Le glycocalyx
Constitué de polysaccharides, recouvre la membrane externe. Il n’a pas de rdle vital

pour la bactérie mais lui confére certaines propriétés. Il intervient lorsque les bactéries se
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développent dans le sol ou dans 1’cau: elles sont alors présentes sous forme de microcolonies

adhérentes entourées de glycocalix. Il participe aussi a ’adhérence de labactérie sur la cellule

hote (CAMART-PERIE A., 2006).

2.3.2.2.2. Les flagelles

Constitués principalement d’une protéine la flagelline permettent a la bactérie de se
déplacer par chimiotactisme. Celui-ci s’effectue par I’intermédiaire de récepteurs protéiques
membranaires. Les flagelles sont également porteurs des antigenes H (CAMART-PERIE A.,
2006).

2.3.2.2.3. Les fimbriae (ou pili)

Constitués essentiellement d’une protéine (la piline) sont observables au microscope
électronique sous forme d’appendices raides. Ils sont de deux types: les pili communs et les
pili sexuels. Les pili communs sont trées nombreux: cent & deux cents par cellule. Ils conférent
notamment des propriétés hémagglutinantes aux bactéries qui les portent.

Les pili sexuels sont 1’expression de certains plasmides. Toutes les salmonelles n’en
possédent pas et lorsqu’ils sont présents, ils sont peu nombreux: un & quatre par bactérie. Ces
pili sont impliqués dans les phénomenes de fixation de bactériophages et de transfert de
matériel génétique entre bactéries au cours de la conjugaison (CAMART-PERIE A., 2006).

2.3.2.2.4. La membrane externe
Porte différents récepteurs a des phages et a des bactériocines (CAMART-PERIE A.,

2006).
2.3.2.2.5. Le lipopolysaccharide (LPS)

C’est composé de trois parties: le lipide A fixé a la membrane externe (c’est
I’endotoxine des entérobactéries), le core (oligosaccharide constant dans une méme espéce
bactérienne) et les chaines polysaccharidiques latérales appelées antigénes O et possédant un
fort pouvoir immunogene. Les mutants R ont perdu ces chaines latérales et sont moins
pathogenes. Du fait de sa forte charge électronégative, le LPS confere a la bactérie les
propriétés suivantes : résistance aux sels biliaires, aux détergents, aux protéases, aux lipases,
au lysozyme, a de nombreux antibiotiques (CAMART-PERIE A., 2006). Il est thermostable
et sa structure est représentée sur la figure 4.
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Figure4: Représentation schématique d’une salmonelle (MECHENTEL N et al., 2012).
Au moins trente génes, sont requis pour la synthese du LPS. Leur position sur le
chromosome de S.typhimurium est connue avec précision (POPOFF MY et NORELF.,
1992).

2.3.3. Caractéres

2.3.3.1. Caractéres culturaux

Les salmonelles sont des aéro-anaérobies facultatives. Aprés 24 heures d’incubation a
37°C sur un milieu ordinaire, les colonies obtenues ont un diameétre de 3 a 4 um. Elles sont
blanchatres, circulaires, limitées par un bord régulier, légérement bombées, translucides. Elles
sontgénéralement lisses. Apres plusieurs passages en série sur gélose, descolonies R (rough)
peuvent apparaitre. Leur bord est alors irrégulier. Ces salmonelles de type représentent une
mutation portant sur la syntheése du polysaccharide. Il est rare d’en isoler enpathologie.

A partir d’un milieu monomicrobien (tel que le sang ou le liquide céphalorachidien),
une gélose ordinaire suffira a leur croissance. Par contre, dans le cas de prélévements
polymicrobiens (selles), I’utilisation de milieux sélectifs est indispensable comme nous le

verrons ultérieurement (MECHENTEL N et al., 2012).

2.3.3.2. Caracteres biochimiques
Les salmonelles ont des caracteres biochimiques communs fondamentaux. Ceux-cCi
sont utilisés pour leur identification. Les méthodes utilisées visent a identifier I’expression du

phénotype au niveau du métabolisme de la cellule.
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On recherche ainsi:

- la fermentation du sucre ou d’alcools: en présence d’un indicateur de pH (rouge
phénol oubleu de bromothymol). On peut ainsi mettre en évidence la présence d’acides
produits parfermentation d’un substrat fermentescible. Lorsqu’ils sont en quantité suffisante,
I’indicateurde pH vire.

- la production de métabolites: recherche de nitrites produits a partir de nitrates,
d’indole apartir du tryptophane, recherche des gaz produits au cours de la fermentation du
glucose...

- les enzymes bactériennes: la décarboxylase de la lysine (LDC), letétrathionate
réductase(TTR), la désaminase du tryptophane (TDA), I'uréase, la bétagalactosidase...

- Paptitude a cultiver en milieu minimal: en utilisant une source de carbone définie

(parexemple le citrate de sodium en milieu de simmons) (CAMART-PERIE A., 2006).

Les caractéres biochimiques essentiels pour 1’identification des Salmonella sont les

suivants dans tableau 3.

Tableau 3: Principaux caractéres biochimiques utilisés pour 1’identification des Salmonelles
du sous-genre 1, rangés dans 1I’ordre habituel de leur recherche
(CAMART-PERIE A., 2006).

Caractéres biochimiques Salmonella
Gaz en glucose +
Lactose -
ONPG -
H2S +
Uréase -
TDA -
Indole -
LDC +
TTR +
Citrate Simmons +

2.3.3.3. Caractéres antigéniques

Les salmonelles possédent 3 types d’antigeénes d’intérét diagnostic:
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- Antigénes somatiques (AgO): ces antigénes AgO constituent un élément
fondamental pour I’identification des serovars, leur étude a été realisée chez le lapin par
I’utilisation d’antisérum.

Les facteurs AgO sont classés en deux groupes:

- les facteurs O majeurs: Ils permettent la classification des souches en groupe.

- les facteurs O accessoires: IIs n’affectent pas la classification en groupe, certains sont
liéss & un facteur caractéristique de groupe et dautres résultent de la modification
dupolysaccharide.

- Antigenes d’enveloppe:la seule spécificité de cet antigene est appelée vi et n’existe
que chez trois sérO\ars: S.typhi, S.paratyplhi C et S.dublin. L’Agvi peut masquer I’AgO et
rend rein agglutinable.

- Antigenes flagellaires (AgH): Les flagelles sont constitués de flagelline
polymerisée et La composition constante en acide aminé pour un type antigénique fait la
spécificité. Cet antigéne est utilisé dans la classification et le diagnostic des salmonelles (LE
MINOR L et al., 1989).
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PREMIERE PARTIE : SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE

CHAPITRE II: Epidémiologie des Intoxications Alimentaires

1. Epidémiologie descriptive

1.1. Epidémiologie des Intoxications Alimentaires dans le monde

La intoxication alimentaire fait partie des maladies a déclaration obligatoire (maladies
faisant 1’objet d'une transmission obligatoire de données individuelles a 1’autorité sanitaire).

Au niveau mondial, plus de 76 millions d’intoxications alimentaires (26.000 pour 100.000
habitants) dont 325.000 personnes ont été hospitalisées (111 pour 100.000 habitants) et 5.000
personnes sont mortes (1,7 pour 100.000 habitants).

En France, sur les 250.000 & 750.000 intoxications alimentaires par année (400 a 1210 pour
100.000 habitants), 15.000 personnes ont été hospitalisées (24 pour 100.000 habitants) et 400
personnes en sont mortes (65 pour 100.000 habitants), ces cas proviennent de 1’ingestion d’un
aliment ou d’une boisson qui contient des germes nocifs (BELOMARIA M et al., 2007).

En canada, 11a 13 millions de Canadiens sont atteints d’une maladie d’origine alimentaire
par année, seulement 10 000 cas sont signalé.Le probleme est plus aigu dans les pays en voie de
développement et au cours des derniéresannées dans les pays industrialisés (PANISSET J-C et al.,
2003).

Le taux de prévalence est égalementélevé sur tout le continent africain. Dans les régions ou
la maladie est endémique, de moins de 25 ans a (65%). La majorité de ces intoxications impliquent
des adolescents les plus a risque (BELOMARIA M et al., 2007).

Malgré les difficultés rencontrées pour obtenir des données de surveillance précises
concernant les maladies d'origine alimentaire dans la région, l'incidence de ces affections semble
étre en régression dans les pays du Golfe. Cela tient probablement a un certain nombre
d'interventions, notamment a un meilleur assainissement, & la mise en conserve des aliments, a la
vaccination des troupeaux, au développement économique, a l'usage de réfrigérateurs, a une

meilleure information des consommateurs (ANONYME 1., 2005).

1.2. Epidemiologie des Intoxications Alimentaires en Algérie

Les intoxications alimentaires restent encore un probleme de santépubliqueen Algérie,
une infection spécifique de 1’homme. Maladie a déclaration obligatoire, transmission
alimentaire qui constitue le principe défi des services de santé.

Les premiéres victimes sont les enfants de moins de 5 ans et les personnes agées de
plus de 65 ans, elle est due a des bactéries du germe Escherichiacoli, salmonella et

campylopacter.
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Les intoxications alimentaires sont courantes en Algérie. Mais généralement, seules
les personnes gravement atteints font des consultations au service des urgences. Les causes
directes de ces intoxications, sont généralement le manque d’hygi¢ne ou la consommation de
produits alimentaires mal conservés ou périmés.

Comme dans beaucoup de pays, les intoxications par les plantes et les champignons sont rares
et le plus souvent, elles sont involontaires chez I’enfant, ces intoxications sont souvent
bénignes en raison, soit de la faible quantité ingérée, soit d’une toxicité peu importante du

veégétal consommeé chez I’adulte (FLESCH F., 2005).

2. Epidémiologie des principales bactéries incriminées dans les Intoxications

Alimentaires

2.1. La Campylobacter

2.1.1. Sources de la Campylobacter

2.1.1.1. Sources primaire

L’animal constitue le principal réservoir de Campylobacter, caractérisé par une
fréquence ¢€levée du portage sain chez les animaux d’¢élevage ou sauvages, sa nature digestive
et son importance quantitative (103 410’ cellules/g de féces). Ce portage entraine un risque
élevé de contamination des produits animaux.

La température du tractus intestinal des oiseaux est supérieure a 40°C et proche
de42°C, température optimale de développement des Campylobacte rthermotolérants. Qu’il
s’agisse d’espéces sauvages (pies, mouettes, moineaux ...) ou de volailles domestiques, les
oiseaux constituent largement la source principale de contamination. C.jejuniest
majoritairement isolé a partir de poulets et C.lari, a partir de mouettes. C.jejuni et C.colisont
¢galement présents chez les mammiferes d’élevage, principalement chez les porcins (avec une
prédominance de C.coli), a moindre niveau chez les bovins et les ovins. Le C.upsaliensisest
principalement retrouvé chez les animaux domestiques (chiens et chats) (FOUTS D E et al.,
2005)

2.1.1.2. Source secondaire

2.1.1.2.1. Dans ’eau

Les Campylobacters sont souvent retrouvés dans des eaux de surface et de
ruissellement (SCHAFFER N et PARRIAUX A., 2002). La survie est plus importante a
basse température (4°C-10°C) et est diminuée par une aération-oxygénation des eaux
(BUSWELL Cetal., 1998; OBIRI-DANSO K et al., 2001). Des variation ont egalement été

costatées enter les especes: les population de C.jejuni et de C.lari semblent plus résistantes
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dans de 1’eau de riviére a 5°C (THOMAS C et al., 1999) et les temps de survie (mesurés par
culture) peuvent étretrés variables en fonction des souches (de 6 a plus de 60 jours)
(TALIBART R et al., 2000).

2.1.1.2.2. Dans les aliments

De nombreuses expérimentations ont port¢ sur [’évolution du nombre des
Campylobacters dans les aliments. Dans les conditions habituelles de transformation,
transport et distribution, le nombre de C.jejuni diminue au cours du temps quels que soient la
température, I'atmosphere, le pH ou la nature du substrat. Il est a noter qu’une multiplication a
été montrée dans la viandeconservée a 37 ou 42°C (HANNINEN et KORKEALA P., 1984).

Campylobacter est une bactérie sensible a des traitements tels que la congélation, la
dessiccation. Les traitements thermiques (traitements thermiques > 60°C a cceur), les
rayonnements ionisants (rayonnements UV et micro-ondes), ainsi qu'aux substances
suivantes: le sol, les désinfectants, le phosphate trisodique (MEGRAUD et al., 2003).

Cette bactérie est en revanche plutot resistante a la réfrigération (0210°C), cette survie
variant selon les conditions de réfrigération (bactérie plus résistante sur supports solides).Des
formes viables non cultivables (VNC) etant décrites pour campylobacter, elles pourraient
induire une sous-estimation du niveau de contamination (MEGRAUD et al., 2003).
(Figure5).

b

Figure 5: les poulets sont les sources principales des campylobacters (ANONYME 2., 2015).

20



2.1.2. Mode de transmission
La transmission de la intoxication alimentaire se fait par vois contamination:

soit directement, soit indirectement par 1’eau et les aliments.

2.1.2.1. La transmission directe

2.1.2.1.1. Horizontale

La transmission directe est essentiellement le fait de I’intérieur du systéme digestif de
plusieurs especes animales, son excrétion dans I’environnement, via les féces d’animaux
porteurs et d’animaux infectés, définit son écologie (SKELLY C et WEINSTEIN P., 2003).
Plusieurs éléments de I’environnement des fermes avicoles semblent étre étroitementassociés
a la contamination des poulets par C.jejuni. Elle se fait sur le mode horizontal, par contact
direct entre les sources telles que la litiere souillée, I’cau de boisson non traitée, d’autres
animaux de ferme, les oiseaux sauvages, les insectes présents sur la ferme, I’équipement et les
véhicules de transport vers ’abattoir de méme que les travailleurs agricoles ont été associés a
la transmission de C.jejuniaux poulets de chair (SAHIN O et al., 2002).

Cependant, aucune source n’a été formellement identifiée comme étant principalement
responsable de la transmission du microorganisme aux troupeaux de poulets (SAHIN Oet al.,
2002).

2.1.2.1.2. Verticale
La transmission verticale d'un agent pathogene chez les volailles est généralement définie
comme la contamination interne de I'ceuf a l'intérieur de I'appareil génital et avant le dépot de
la coquille intacte. La preuve sur la transmission verticale indique que I'acquisition de
I'infection congénitale Campylobacter se produit rarement. Bien que Campylobacter peut étre
récupéré de l'oviducte de la poule (CAMARDA A et al., 2000).

Le génotypage a déemontré que diverses souches sont récuperables et certains peuvent
étre identiques a ceux qu’est observé dans les féces, ce qui suggere qu'au moins une partie de
ces organismes monte depuis le cloague (CAMARDA A., 2000; HIETT K L et al., 2002).
C.jejuina également été récuperé a partir du sperme de coq, ce qui suggere que I’appareil
geénital des poules peut également étre infecte vénérienne (COX N A et al., 2002).
Potentiellement, cette prévalence des ceufs infectés pourrait étre plus élevée que la survie des
bactéries dans les ouf infectés expérimentalement peut-étre de courte durée (NEILL S et al.,
1985). Coquilles d'ceufs intacts semblent étre permeéable a C.jejuin. Plus de 4% d'ceufs

peuvent étre expérimentalement infectés par C.jejuin par immersion dans une suspension
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d'organismes (ALLEN K J et al., 2001), ce qui indique que le contact avec les matieres
fécales peut entrainer la contamination de 1’ceuf. Cependant, dans les ouf infectés
expérimentalement de cette fagon, les bactéries sont limités a la coque intérieure ou
membranes plutét que le contenu des ceufs (NEILLS et al., 1985). Ces résultats indiquent que
I’infection naturelle de contenu de l'ceuf, si elle se produit, est principalement due a la
contamination fécale de la surface externe et la pénétration par les fissures de coquille
(DOYLE M P., 1984). En outre, les poussins pourraient étre infectés oralement au cours de

I'éclosion d'une telle contamination de la coquille.

2.1.2.2. La transmission indirecte
Lacontagion peut aussi étre indirecte, par ingestiondes aliments souillés par les crottes
contenant les Campylobactéries, par administration d'eau souillée. Enfin, la voie de
pénétration est digestive.L’homme se contamine par ingestion d’aliments souillés comme la
viande et les produitsa base de viande insuffisamment cuits, le lait non pasteurisé et ’eau. Les

contaminationsinterhumaines sont peu fréquentes (STEPHANIE M., 2014).

2.2. Escherichia coli

2.2.1. Source d’Escherichia coli

2.2.1.1. Source primaire

Tous les personnes sont touches par ’infections du E.coli mais les jeunes et les

personnes adultes sont plus sensibles par infection pas cette germe (HELEN T., 2002).

2.2.1.2. Source secondaire

2.2.1.2.1. Dans I’eau

Les épidémies d’origine hydrique sont généralement associées a la consommation
d’eau de boisson ou a I’ingestion accidentelle d’eau lors de baignades. L’ingestion
accidentelle d’eau lors de baignades dans un lac, ou dans une autre étendue d’eau naturelle)
ou dans une piscine a souvent été incriminée, les épidémies a E. coli d’origine hydrique sont
principalement associées aux eaux issues de lacs ou rivieres, en raison de la sensibilité des

souches, notamment & la chloration des eaux de piscines (FREMAUX B., 2007). (Figure 6).
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Figure 6: La présence d’E.colidans le milieu hydrique (ANONYME 3., 2015).

2.2.1.2.2. Les aliment crus

Les aliments responsables sont :

- produits carnés, principalement de la viande de beoeuf mais aussi des produits
transformés a base de porc ou de la viande de cerf.

- lait et produits laitiers non pasteurisés.

- légumes crus (salade, radis, ....etc).

- cidre et jus de pommes non pasteurisés (VERNOZY-ROZAND C., 2004).

La consommation d’aliments contaminés de maniére croisée a partir de viande de
beeuf hachée crue a aussi été décrite, notamment lorsque le personnel de cuisine ne se lavait

pas les mains aprés avoir touché la viande (VERNOZY-ROZAND C., 2004).

2.2.2. Les modes de transmission

2.2.2.1. Transmission directe

2.2.2.1.1. La transmission interhumaine (Transmission horizontale)

La transmission interhumaine féco-orale dans la famille ou dans la collectivité est
considérée comme un facteur de risque de survenue des infections a E.coli notamment chez
les enfants de moins de 15 ans. Des cas de transmission de personne a personne, par contact
rapproché avec une ou des personnes ayant eu de la diarrhée ont été observés en milieu
familial .Cette transmission est d’autant plus importante que 1’hygiéne générale et plus
particulierement celle des mains est insuffisante et quelles contacts sont étroits. De ce fait, la
contamination féco-orale est une réelle préoccupation dans les créches ou les divers centres de
soins (hopitaux, maisons de retraites) (CHAHIDE A., 2007).
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2.2.2.1.2. Verticale

Le transmission verticale c’est le transmission de personne a personne s’effectue par
voie féco-orale, les faisant intervenir une transmission de personne a personne sont confinées
dans les établissements de soins aux jaunes enfants, aux personnes adultes et aux personnes
présentant des déficiences physiques ou mentales a cause des pratiques d’hygiéne individuelle
moins développes qu’en population générale (HELEN T., 2002).

Les différents modes de transmission se répartissent comme suit : alimentaire 66%,

interhumaine 20%, par I’eau de boisson 8%, lors de baignades (piscines, lacs..) 4% et par

contact direct avec les bovins 2% (VERNOZY-ROZAND C., 2004).

2.2.2.2. Transmission indirecte
Contamination par I’intermédiaire d’objet infecté, aliment contaminé, eau,... Notion

de survie possible de la bactérie dans I’environnement pendant un certain délai

(CHARACHON S., 2007).

2.3. Salmonella

2.3.1. Source de Salmonella

2.3.1.1. Source primaire
L’homme est le principal agent responsable des contaminations soit directement, soit
indirectement par mauvaise manipulation des vecteurs inanimés:

- Vecteur passif: par ces mains sales au contact de matiéres souillées, par ces
vétements mal entretenus, il transmet la contamination d'un aliment & un autre.

- Vecteur actif: il est une source abondante et varie un micro-organisme, pour les

salmonelles,il y a deux possibilités se présentes:

L’homme peut étre porteur maladie: s’il développe une toxi-infection alimentaire

mais ne s’arrétent pas de travailler, et contamine les aliments qu’il manipule.

L’homme peut étre porteur sain: les salmonella peuvent abrités par des individus
non malades les porteurs sain, 1’h6te chez lesquels le micro-organisme, ne provoque pas la
maladie, mais ces cas sont rares. Ce type de porteur se rencontre surtout dans les abattoirs, les
industries agro-alimentaires, cuisines collectives.

L’infection est souvent due a des porteurs chroniques; des voyages récents en zones a
risque, ou du fait de travailler en laboratoire avec cette espece.

Les bactéries du genre salmonella vivent dans les insectes des personnes dans les
selles et 1’urine des personnes qui ont contacté la maladie ou qui sont porteur de la bactérie.

Donc elle est un sérovar strictement humain (MECHENTEL N et al., 2012).
24



2.3.1.2. Source secondaire

2.3.1.2.1. Dans I’eau

De nombreux articles font état de la présence des salmonelles dans les riviéres, les
bassins d’élevage et les sources et de la diffusion rapide de I’infection au sien d’un groupe
d'animaux. Une fois les salmonelles détectées dans 1’eau,ils convient de déterminer l'origine
de cette contamination: les point d'eau sont en effet souvent contaminés par les déjections des
animaux, les effluents de ferme, de I'industrie agroalimentaires, des abattoirs ou des
collectivités locales.

Morisset ses collegues, dans une étude réalisée en 1984, mettent ainsi en évidence la
présence des salmonelles dans 39 % des prélevements réalisés en cours d’eauet ses affluents.

Elles peuvent survivre et se multiplier dans une eau a 20°C pendant 3 semaines
environ surtout si la charge en matiéres organiques est élevée.

L’eau est donc un vecteur des salmonelles, cependant on trouve beaucoup plus des
salmonelles dans les sédiments de cette eau que dans 1’eau elle-méme. Les eaux usées sont
apportent plusieurs types de nuisances.

Elles peuvent étre source d'infection contribuant des maladies transmise par
I’eau.Donc,la pollution des sources d'eau peut étre a I’origine d’épidémies de fiévre typhoide
lorsqu’un grand nombre de personnes s’alimentent a la méme source d'eau de boisson
(MECHENTEL N et al., 2012). (Figure 7).

Figure7: La présence de Salmonella dans le milieu hydrique I'eau (ANONYME 3.,

2015).
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2.3.1.2.2. Les aliments crus

La salmonella est souvent présente dans les produits alimentaires crus d’origine
animale tels que les ceufs, les produits a base d’ceufs, la viande, les produits a base de viande,
le lait non pasteurisé ou autres produits laitiers non pasteurisés. Une cuisson et un traitement
complets de la nourriture tuent efficacement les bactéries de salmonella (MECHENTEL N et
al., 2012).

2.3.2 Les modes de transmission

2.3.2.1. Transmission directe

2.3.2.1.1. Horizontale

De transmission est tout aussi importante que la voie verticale. En effet, on a vu
précédemment tuent probablement la source de contamination la plus importante
pour’homme. A P’intérieur d’un méme sérotype, il est possible de caractériser des souches de
maniére encore plus précise par lysotypie. En Europe, le lysotype (phage type, PT) 4 de
S.enteritidis est apparu pour la premicre fois en 1980. Il s’est rapidement répandu dans les
exploitations de volaille et il est ensuite apparu dans les souches isolées provenant de cas
humains de salmonellose.

Dans les pays ou il est apparu, le lysotype 4 de S.enteritidis a rapidement remplacé les
autres lysozymes de S.enteritidis. Ceci a eu pour conséquence de quintupler le nombre de cas
humains de salmonellose a S.enteritidis IMMERSEEL V et al., 2005).

2.3.2.1.2. Verticale

On entend la transmission trans-ovarienne et donc la contamination de 1’ceuf fécondé,
lors du passage de la bactérie des parentales aux poussins. Par conséquent, le contrdle de
I’infection chez les parentales est capital dans un programme de lutte. Le mécanisme
retransmission de la bactérie vers 1’ceufs discuté de maniere plus détaillée dans la section
suivante (IMMERSEEL V et al., 2005).
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2.3.2.2. La transmission indirecte

La transmission de Salmonella se faisait le plus souvent de maniére indirecte entre
I’animal et I’enfant via les mains des parents ou ’environnement. Les reptiles excrétent les
Salmonella dans le milieu extérieur a partir de leurs déjections.

Du fait de la capacité de survie des Salmonella dans le milieu extérieur,
I’environnement de 1’animal (eau de 1’aquarium« sable du terrarium) est contaminé et devient
lui-méme réservoir de Salmonella. Lors de 1’élaboration de recommandations destinées aux
propriétaires de reptiles, cette information serait a prendre en compte une absence de contact
avec I’animal ne suffit pas a éviter la transmission de Salmonella (COLOMB-COTINAT
M., 2014).
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PREMIERE PARTIE : SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE

Chapitre 111: Symptémes, Diagnostics et Traitements des Intoxications

Alimentaires

1. Symptdmes

Généralement les manifestations d’une intoxication alimentaire surviennent dans les
24 heures qui suivent 1’ingestion de I’aliment en cause.

La symptomatologie se caractérise par :
d'une diarrhée, de vomissements, d'une fievre est souvent 39 a 40°, parfois de maux de téte et
d'une importante fatigue qui peut durer plusieurs jours (voire une semaine).

L’intoxication alimentaire ne touche rarement qu’un seul individu, et est responsable
de symptdmes tres proches apparaissant dans un intervalle de temps court chez des personnes
ayant partage le méme repas (BOUZA A., 2009).

1.1. Physiopathologie
Trois mécanismes principaux sont responsables de l'activité pathogéne des agents

responsables des TIA:

1.1.1. Action invasive
Par colonisation ou ulcération de la muqueuse intestinale avec inflammation. La
localisation est habituellement iléo-colique et la destruction villositaire importante. Les selles

sont alors glaireuses, riches en polynucléaires, parfois sanglantes.

1.1.2. Action cytotoxique

Avec production d'une toxine protéique entrainant une destruction cellulaire.

1.1.3. Action entérotoxinogene

Entrainant une stimulation de la sécrétion. La toxine, libérée par certaines bactéries au
sein méme de 1’aliment, est responsable du tableau clinique : la multiplication bactérienne
intra-intestinale étant soit absente soit tout a fait secondaire.

Il n’y a pas de destruction cellulaire ou villositaire. La diarrhée est aqueuse, il n’y a
pas de leucocytes, ni de sang dans les selles. La fiévre est absente ou modérée. Le risque de
déshydratation aigué est important. La diarrhée cesse en 3 a 5 jours, des que la population

entérocytaire s'est régenérée ou a retrouve une fonction normale.
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Il est important d'avoir une vue d'ensemble sur les différents agents susceptibles de
provoquer une TIA, leur réservoir et leur mécanisme de pathogénicité (ou aspects
physiopathologiques) (AMAT-ROSE J M et al., 1997).

1.2. Toxi-infections alimentaires d'expression digestive prédominante

1.2.1. Micro-organismes ayant une action invasive

Les Salmonella non typhiques sont les bactéries les plus fréqguemment en cause dans
les toxi-infections alimentaires. La dose infectante doit étre supérieure aux capacités de
défense du tube digestif, et on admet que la dose minimale infectante est genéralement
supérieure ou égale a 105 bactéries.

Leur réservoir est trés large et s'étend a tout le monde animal. Les aliments les plus
fréguemment mis en cause sont les ceufs S.enteritidis, la viande, plus particulierement la
volaille, et les produits laitiers. L'aliment contaminant doit étre consommeé cru ou peu cuit.La
durée d'incubation est de 12 a 36 heures.

Cliniqguement, les salmonelloses se manifestent par une diarrhée fébrile accompagnée
de vomissements et de douleurs abdominales. Elles peuvent entrainer des bactériémies et se
compliquer de septicémies ou de localisations secondaires extra-digestives qui font la gravité
de la maladie. Les signes vont durer spontanément 2 & 3 jours pour disparaitre rapidement.

Campylobacter surtout C.jejuni est a tort, insuffisamment recherché en France par les
microbiologistes, mais il est décrit dans d'autres pays comme étant une importante cause de
diarrhée et responsable de nombreux petits foyers de toxi-infections alimentaires.Leur
réservoir est animal. La transmission peut se faire directement lors de contacts avecdes
animaux domestiques infectes ; les volailles, le lait non pasteurisé et I'eau sont lesvecteurs les
plus fréquents d'infections d'origine alimentaire.La durée d'incubation est de 2 a 5 jours.

Cliniqguement, C.jejuni provoque un tableau proche des salmonelloses. Les
bactériémiessont rares. Un portage prolongé pendant plusieurs semaines est fréquemment
observéapres la phase clinique qui dure en moyenne 4 jours. Le traitement fait appel a
I’érythrocine pour une durée de 7 a 10 jours. La survenue d'arthrite réactionnelle est
rapportée. De plus, il existe des éléments liant C.jejuni et le syndrome de Guillain-Barré. Le
risque atteindraitl/1058 pour les infections par le sérotype O 19. Le caractere réactionnel
semble lié a uneparenté antigénique entre les structures du ganglioside humain et celles du
LPS de Campylobacter (AMAT-ROSE J M et al., 1997).
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1.2.2. Micro-organismes ayant une action entérotoxinogéene

Escherichia coli entérotoxinogenes. Ils sont responsables d'une diarrhée trés liquide et
sont rencontrés surtout en pays tropical et atteignent les voyageurs. Ils sont transmis par I'eau.
Les enfants autochtones quant a eux sont contaminés surtout de fagon interhumaine.

Escherichia coli hémorragiques. Ils sont surtout rencontrés en Amérique du Nord et au
Japon et provoquent des épidémies de diarrhée aqueuse et hémorragique, parfois d’origine
alimentaire. Un sérotype particulier: 0157: H7 est incriminé. Il est responsable d'épidémies
parfois trés difficiles a contrbler et est considéré comme un agent responsable de maladie
émergente. Les aliments incriminés sont la viande peu cuite d’ou le terme consacré par
’usage de maladie du hamburger et le cresson. La quasi-endémisation aux Etats-Unis des
diarrhées a E.coli 0157: H7 est un exemple bien étudié des interactions complexes entre
divers facteurs relatifs aux déterminants de son émergence d'une part, et la vulnérabilité des
populations a ces facteurs d'autre part. Il s’agit dans cet exemple des acquisitions de la
préparation de viande hachée avec contamination a ce stade de plusieurs lots a partir d'une
seule carcasse infectée, vastes circuits de distribution,godt de consommateur pour la viande
peu cuite (AMAT-ROSE JM et al., 1997). (Tableau 4).

Tableau4: TIA a symptomatologie digestive (AMAT-ROSE J M et al., 1997).

Germe responsable | Durée Signes cliniques Facteurs de la
D'incubation contamination
Clostridium 6-72 -Débuts: Viande de
Botulinum surtout Trouble digestifs porc(préparation
toxine de type B Banal,sans fievre artisanale)
-Etat: conserves familiale
Troubles oculaires Mal stérilisées

(Diplopie,mydriase)
Trouble de
I'accommodation

Trouble de la déglutition

Voisnasonnées paralysie
velopalatine

Sécheresse des mugueuses
paralysie respiratoire

et des membres
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2. Le Diagnostic

Le diagnostic des toxi-infections alimentaires est en général simple car elles touchent
d’emblée un grand nombre de personnes.

La durée d’incubation, le mode de début, la présence ou ’absence de fievreorientent
vers I’une ou I’autre des causes. Une durée d’incubation courte, un début brusque, des
vomissements trés fréquents,évoque une origine staphylococcique.

Au contraire, un début progressif, la présence d’une fievre élevée, doit faire penser a
une toxi-infection a salmonelles .Une diarrhée banale est plus en faveur de germes anaérobies
(BOUZA A., 2009).

2.1. Diagnostic bactériologique

Le diagnostic bactériologique est indispensable pour confirmer les doutes déjainduits
par les signes cliniques et prouver la nature de la toxi-infection alimentaire. Cette recherche
étiologique se fait :

- d’une part chez le malade ou I’examen bactériologique des coprocultures et
desvomissements peut mettre en évidence les germes responsables. Cependant des résultats
négatifs n’infirment pas le diagnostic.

- d’autre part dans les reliefs du repas suspect ou cet examen bactériologique a plusde
valeur et découvre souvent la souillure. Bien que la symptomatologie clinique oriente parfois
trés fortement vers la responsabilité d’un germe, 1’analyse bactériologique se fait toujours de
facon systématique et comprend simultanément la recherche des germes suivants dans chaque
préléevement :

- staphylocoques pathogénes

- germes anaeérobies (C.perfringens)

- salmonelles.

- germes coliformes indologénes dont la présence dans les aliments témoigne
d’une souillure d’origine fécale (BOUZA A., 2009).

2.1.1. Les diverses méthodes

Elles permettent de mettre en évidence les germes pathogénes présents, de
lesdifférencier les uns des autres et d’en évaluer le nombre et cela selon des méthodes
internationales. Chaque analyse se fait sur un gramme de prélévement et a des dilutions
différentes.

Les résultats ainsi obtenus sont qualitatifs et quantitatifs et comparés aux normes

nationales qui caractérisent chaque aliment dont la recherche bactériologique comprend un
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examen direct et des ensemencements sur différents milieux de cultures, a savoir des milieux
d’enrichissements et milieux sélectif (BOUZA A., 2009).

2.1.1.1. Examens direct

Il permet de déterminer la morphologie des germes présents et leur
abondanceapproximative.

Apres coloration de gram, ces caractéristiques sont plus nettes :

- Cocci arrondis, gram positif en grappe, non encapsulés pour le staphylocoque.

- Gros batonnets droits, gram positif, aux extrémités arrondies pour les germes
anaérobies (C.perfringens).

Bacilles gram négatif pour les salmonelles. Mais ce sont les diverses ensemencements

qui vont permettre 1’identification des germes pathogénes et leur numération (BOUZA A.,
2009).

2.1.1.2. Cultures
Les ensemencements se font sur des milieux de culture différents selon le germe

recherché.

2.1.1.2.1. Recherche du staphylocoque

Le diagnostic bactériologique de I'infection staphylococcique est uniquement direct. |l
n’y a pas de diagnostic indirect par recherche des anticorps circulants. Le diagnostic repose
sur les principales étapes suivantes :

- Le prélevement : aseptique et avant le début du traitement antibiotique.

- L'examen microscopique d'orientation a la recherche de cocci réguliers, & gram
positif, groupés en amas.

- La culture sur gélose ordinaire dans la majorité des cas ou sur milieu de culture
sélectif, type milieu de CHAPMAN si le prelevement est fortement contaminé par d'autres
bactéries.

L’identification de la bactérie repose sur la mise en évidence des caractéres suivants :
catalase, fermentation du glucose en anaérobiose, coagulase.

Le diagnostic sera toujours complété par la mesure de la sensibilité aux antibiotiques
(antibiogramme) étant donné la fréquence de la résistance de S.aureus aux béta-lactamines
aux aminosides et a certains macrolides (ex: érythromycine), notamment chez les souches
hospitalieres (SCHLANDT J et TOYOFUKU H., 2008).
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2.1.1.2.2. Recherche des germes anaérobies (C.perfringens)

Pour cette recherche, on utilise une gélose profonde de Viande Foie (VF) qui a été
préalablement régénérée en étant portée a ébullition pendant 10 minutes.

L’ensemencement sur ce milieu est fait avec 1’échantillon de prélévement qui a été
chauffe a 75° pendant 6 a 7 minutes en fonction de la thermo résistance de la spore. Le milieu
de culture est préalablement additionné de sulfite de sodium et d’alun de fer.

A I’étuve a 46° les germes anaérobies sulfito-reducteurs se développent en donnant
des colonies noires (SCHLANDT J et TOYOFUKU H., 2008).

2.1.1.2.3. Recherche des Salmonella
L’isolement et I’identification des bactéries du genre Salmonella par le biais, par exemple, de
la mise sur le marché de nouveaux milieux de culture ou de nouveaux tests de diagnostic
supposés plus efficaces. En fait dans le cas de cette bactérie, il existe d’améliorations sont
intéressantes pour lemicrobiologiste comme Amélioration permettant d’avoir un diagnostic
rapide de la présence de Salmonella sp dans 1’échantillon examiné.
Parmi les méthodes nouvellement préconisées on peut citer :

- L’utilisation d’une méthode de séparation immunomagnétique utilisant comme bio
absorbant un phage spécifique de Salmonella immobilisé sur un support solide.

- L’utilisation de plusieurs systémes PCR ayant pour cibles des séquences de génes
Spécifiques (ICMSF., 1996).

2.1.1.2.4. Recherche des coliformes et colibacilles

Cette recherche se fait par ensemencement d’un échantillon de prélévement sur tube de
Durham place a I’étuve a 37° et contenant un bouillon pourpre de Bromocrésol lactose
(BCPL) ou un bouillon lactose au vert brillant (VBL).

Ces milieux met en évidence les propriétés biochimiques des germes, a savoir la
fermentation gazeuse du lactose.la culture, repiquée sur milieu au vert brillant, est mise a
I’étuve a 44° pour permettre le développement isolé des colibacilles, la nature des colibacilles
sera ensuite confirmée par réaction de 1’indole (BOURLIOUXP., 2002).

2.1.1.2.5. Recherche des Shighella et Escherichia coli entéroin vasif

Il s’agit de bactéries treés proches, invasives par excellence, et dont 1’isolement et
I’identification par les méthodes classiques sont, 1a encore, parfaitement codifiés. La virulence
de ces bactéries est liée a différentes structures genétiques chromosomiques et/ou palmitiques.

Ceci a permis la mise au point de leur détection par une PCR basée sur la présence soit du
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locus ialsur le plasmide pINV, soit de la séquence IpaH sur le chromosome. Ces méthodes ne

semblent pas étre entrées dans la pratique courante (BOURLIOUX P., 2002).

2.1.1.2.6. Recherche des Campylobacter jejuni

Cette bactérie d’origine animale, invasive et responsable d’entérites est considérée
actuellement comme un agent frequent de TIA chez I’homme. Longtemps oubliée car de
culture non conventionnelle, sa recherche systématique, maintenant parfaitement codifiée, a
permis de revéler une fréquence de responsabilité presque aussi importante que celle de
Salmonella. Si les méthodes de détection dans les selles par hybridation n’ont pas eu un
développement important du fait de leur faible sensibilité qui nécessitait le passage par un
enrichissement, par contre ’utilisation de la PCR directement sur les selles apres élimination
des inhibiteurs de la TAQ polymérase a la encore permis de progresser dans 1’identification
rapide de ce germe (BOURLIOUX P., 2002).

Les méthodes de diagnostic bactériologique sont bien codifiées et leur mise enceuvre est
d’une importance capitale. Découvrant les germes pathogénes en cause et par la méme
occasion les aliments responsables, cet examen bactériologique confirme le diagnostic
clinique, apporte la preuve de la toxi-infection alimentaire et guide la recherche de 1’origine
de cet accident (BOUZA A., 2009).

3. Le traitement
3.1. L’hydratation
La correction rapide de la déshydratation est la base de la prise en charge d’une

diarrhée, en particulier chez le nourrisson. Elle peut étre effectuée:

3.1.1. Par voie orale

Leplus souvent possible en 1’absence de vomissements sévéres et lorsque la
déshydratation est < 10 % poids du corps. Chez le nourrisson méme en cas de vomissements
moderes une tentative de réhydratation orale fractionnée (en présentant un biberon de soluté
ou nourrisson tous les ¥4 d’heure) peut permettre d’évites le recours a la voie parentérale en
particulier dans les pays en voie de développement. Les solutés de réhydratation peuvent étre
prépares extemporanément selon la formule préconisée par I’OMS (pour un litre d’eau: 3,5 g
de NaCl, 1,5 g de KCI, 2,5 g de NaHCO3 et Glucose 20 g). Dans les pays industrialisés, il
existe des solutions préparées (ADIARIL®) du méme type. Certains soda peuvent également
étre proposes (ANGLARET X et MORTIE E., 2002).
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3.1.2. Par voie parentérale
En cas de déshydratation sévere > 10 % poids du corps ou lorsque les vomissements
empéchent laréhydratation orale (ANGLARET X et MORTIE E., 2002).

3.2. Le régime

Les produits laitiers (laits, farine lactées....) doivent étre interrompus en phase aigué
surtout chez le nourrisson (I’allaitement maternel doit étre poursuivi), chez lequel on peut
utiliser pendant quelques jours des produits de remplacement (LAITS HN25®, DIARGAL,..).
Les autres conseils diététiques (arrét des légumes verts et des fruits sauf banane, pulpes de
pommes et coings, utilisation de riz, carottes,...) sont classiques (ANGLARET X et

MORTIE E., 2002).

3.3. Le ralentisseur du transit intestinal

Ils sont accusés de ralentir I’élimination des germes et de favoriser le risque de
diffusion extra-digestive dans les diarrhées bactériennes invasives. Leur emploi n’est donc
Iégitime que dans les diarrhées non glairo-sanglantes modérées sans signes généraux, ou ils
peuvent améliorer de confort en diminuant le nombre de selles et les douleurs abdominales. I
en existe plusieurs: loperamide (IMODIUM®), diphenoxylate (DIARSED®) (ANGLARET X
et MORTIE E., 2002).

3.4. L’antibiothérapie
Elle rarement nécessaire comme utilise ciprofloxacine (CIPROXIN®) ou norfloxacine
(NOROXIN®) (ANGLARET X et MORTIE E., 2002).

3.5. Traitement symptomatique

Le traitement symptomatique peut associer en fonction de la symptomatologie :

- antipyretique (asperine, paracetamol) en cas de fiéfre.

- anti-diarrhéique a utiliser avec precaution surtout n cas de syndrome dysenterique.

- antiémétique (Primpeéran).

- antispasmodique (Spasfon).

- reprise progressive de 1’alimentation avec réhydratation.

- maintien de I’équilibre hydro-électrolytique chez I’enfant et la personne agée

(MALEK K et al., 1996).
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4. Prévention
Le prévention repose sur la surveillance des intoxications alimentaires, la recherche

étiologique et la prise de mesures d’hygiéne collective et éventuellent individuelle.

4.1. Principales mesures d’hygiene:

Principales mesures d’hygiene collective reposent sur la surveillance stricte de
I’amimentation collective et industrielle:

- contrdle bactérioiogique des denreés alimentaires et de 1’eau de consommation dane
ies collectivités analyse de la chaine alimentaires (moyens de réfrigération, ....etc).

- controOle de la qualité des produits dans 1’industrie alimentaire.

- dépistage des portages chroniques de salmonelle chez les sujets affectés a
I’alimentation dans les collectivités et D’industrie, avec éviction jusqu’a guérison
bactériologiquement prouvée.

- incitation au lavage des mains fréquent (MALEK K et al., 1996).

4.2. Moyens de surveillance

La surveillance des antixications alimentaires a pour objectifes :

- d’améliorer la connaissance des étiologies.

- de mettre en place des mesures efficaces de prévention et de prise en charge des
infection.

- d’orienter les priorités en hygiéne alimentaire.

- retrait des aliments contamines de toute commercialisation.

- merures réglementaires sur I’hygiene dans I’industrie alimentaire ou la restauration

collective (MALEK K et al., 1996).
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DEUXIEME PARTIE : PARTIE PRATIQUE

Chapitre | : Matériels et Méthode

1. Présentation de la région

La region d’El-Oued souf, appelée aussi région du bas Sahara a cause de la faible
altitude, est située au Sud-Est du pays. Située au centre du Grand Erg oriental, étalant ses
oasis entre 1I’El-Oued, la ville aux mille coupoles, apparait comme un vaisseau venant d'un

réve dans un vaste désert.

2. Cadre géographique

2.1. Situation et apercu géographique de la région d'étude

La Wilaya d’El-Oued est issue du découpage administratif de 1984 et se situe dans le
Sud-Est Algérien aux confins septentrionaux du grand Erg oriental entre 33° et 35°de latitude
Nord et entre 5° et 8° de longitude (LABIDI R et al., 2012). Elle est occupé une superficie de
44586.80 km?2 (ANRH., 2010).

Elle est limitée :

- Au Nord, par les Wilayas de, Biskra, Khenchela et Tébessa.

- A I’Est par la frontiére tunisienne.

- Au sud par la Wilaya d’Ouargla.

- A I’Ouest par les Wilayas d’Ouargla et Biskra (BEKAKRA., 2006).

El Oued appartient au Sahara oriental, c’est un large plateau désertique abritant
quelques formations du moi-pliocéne, érodées. La partie sud-Est constituée par les sables du
grand Erg oriental s’étendant au Nord et au sud sur 300 km environ. Les dunes de sables aux
arétes de "sif" (sabre), forme typique de relief de ces sables. L hydrographie de la région est
représentée par d’anciens lits d’écoulement qui traversent. La wilaya d’El-Oued du Sud vers

le Nord, en particulier les Oueds Maya et Righ. (Figure 8).
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Figure 8: Carte géographique de la wilaya d’EI-Oued (DPUA., 2006).

2.2. Division administratif de la willaya d’El-Oued

Administrativement, la willaya est subdivisée en 30 Communes dans 12 Daira.

Tableau 5: Découpage administratif de la Willaya d’EI-Oued (Direction de la santé DDS).

Secteurs Dairas Communes
El-Oued El-Oued, kouinine
Reguiba Reguiba, Hamrai
Guemar Guemar, Taghzout,
Ourmes
Debila Debila, Hassani
Secteur EI-Oued Abdelkarim
Hassikhalifa Hassikhalifa, Trifaoui
Magrane Magrane, Sidi Aoun
Robbah Rabbah, Nakhla, El Ogla
Bayada Bayada
Taleb Larbi Taleb Larbi, Ben Guecha,
Douar ElI-Maa
Mihouensa Mihouensa, Oued Alenda
El-Mghaier El-Mghier, Sidikalil, Still,
Secteurs EI-Mghaier Oumthiour
Djamaa Djamaa, Sidi Amrane,

Morara, Tendla
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1.2. But et objets

Les intoxications alimentaires sont devenues un véritable fléau social surtout dans la
saison de la chaleur et son impact sur la santé publique. Ils touchent toutes les catégories
d’age.

Le but de notre étude est d’évaluer la fréquence de cette maladie majeure et ces
répercussions sur la santé publique
Notre travail a pour objectifs de:

- Connaitre les conditions qui favorisent I'apparition de cette maladie.

- Etablir les aspects épidémiologies de la maladie (age, sexe, localisation ...).

- Evaluer le taux de réussite des efforts des services sanitaires.

- Indiquer les solutions qui permettent de réduire le risque de la maladie.

1.3. Matériels et méthode utilisés

Une enquéte rétrospective s’étalant sur une durée de dix ans (2005-2014), a été
réalisée dans la Willaya d’El-Oued concernant 1’évolution des intoxications alimentaires pour
cela nous avons contacté:

- La direction de la sante de Willaya.

- Le service d’épidémiologie et médecine préventive du secteur d’El-Oued.

- Le service hospitalier public (Ben Omar Djailani).

- Laboratoire d’analyse.

- Les données ont été retiré a partir des documents relatifs aux :

- Rapport de situation épidémiologie durant 1’année 2005-2014.

- Bilans annuels des cas d'intoxication alimentaire déclarés durant 1’année 2005-2014.

- Bilans mensuels des cas d’intoxication alimentaire déclarés durant I'année 2005-
2014,

- Répartition des cas d’intoxication alimentaire selon le sexe et la tranche d’age durant
I’année 2005-2014.

- Répartition des cas d’intoxication alimentaire par commune dans la période allant de
2005 & 2014 dans la Willaya d’El-Oued.

- La position épidémiologique de la Willaya d’El-Oued durant 2005-2014.

L’analyse statistique a été réalisée par le logiciel MINITAB.16. Les tests utilisés sont:
le test de STUDENT (1) et le test ANOVA. Le seuil de significativité alpha a été fixé a 5 %.
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DEUXIEME PARTIE : PARTIE PRATIQUE

Chapitre 11 : Résultats et Discussion

1. Résultats
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Figure 9: Répartition de I’incidence des intoxications alimentaires dans la Wilaya
d’El-Oued (2005-2014).

Selon la figure 9 I’incidence des intoxications alimentaires prend une allure nettement
variable, une régression remarquable a été constaté en 2005 a 2007 (0%) puis une légere
augmentation a été noté en 2009 (0.1%) et le pic de I'incidence des intoxications alimentaires
a été enregistré en 2011(0,24%), ensuite une chute brutale a été signalée jusqu' au
2014(0,02%).

Tableau 6: Répartition des cas de Toxi-infections alimentaires selon les nombres des cas
dans la Wilaya d’El-Oued (2005-2014).

L’année | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012 | 2013 | 2014

Nbr des cas 9 6 0 6 7 2 18 15 14 2

40



nombre de cas
20

: AN
16

i

\

\ —— bre d

\ nombre de cas
\
\

14
12

/

|

10 /
|
/
|

AN

N

\ /
v N .

2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014
['année

nbr de cas

o N B OO

Figure 10: Répartition des cas de Toxi-infections alimentaires selon les nombres des cas dans
la Wilaya d’El-Oued (2005-2014).

Entre 2005 et 2014, 79 cas d’intoxication alimentaire ont été enregistrés selon les
services des santés publiques de la Willaya. La figure 10 et tableau 6 révelent la distribution
des cas enregistrés durant les différentes années. Graphiquement, la répartition des cas totaux
de des intoxications alimentaires en fonction des années n’est pas homogeéne. Ce résultat est

confirmé statistiquement par le test statistique (p<0,05).
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Figure 11: Répartition des cas de Toxi-infections alimentaires selon les communes dans la

Wilaya d’El-Oued (2005 a 2014).
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La répartition des cas enregistrés dans les communes de la wilaya est représenté dans
la figure 11 I’analyse statistique montré qu’il y a une différente significative (p<0,05)de
distribution des cas entre les différentes communes de Wilaya. La région le plus touché est la

commune d’El-Oued suivie par la commune Guemar.
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Figurel2: Répartition des cas de Toxi-infections alimentaires selon les tranche d’age dans la

Wilaya d’EI-Oued (2005-2014).

La répartition des intoxiques parait trés variable d’une tranche d’age a I’autre et les

analyses statistiques montre qu’il y a différent significative (p<0,05). En effet, selon les

données représentées dans la figure 12, les enfants et les adultes sont les plus touches.
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Tableau 7: Répartition des cas de Toxi-infections alimentaires selon le sexe dans la Wilaya
d’El-Oued (2005-2014).

L’année | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012 | 2013 | 2014
Nbr de
Sexe
Masculine 18 20 0 27 17 10 31 51 44 6
Feminine 32 16 0 28 43 7 66 63 48 6
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Figure 13: Répartition des cas de Toxi-infections alimentaires selon le tranche de sexe dans

la Wilaya d’El-Oued (2005-2014).

La répartition des cas en fonction du sexe durant les dix ans de 1’étude est représentée

dans la figure 13 et tableau 8. Cette répartition est homogene entre hommes et femmes de

point de vue statistique (p>0,05) n’y a pas une variation significative statistiguement. En

effet, montre que la maladie touche aussi bien les que les femmes hommes.
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Figurel4: Répartition des cas de Toxi-infections alimentaires selon les mois dans la Wilaya
d’El-Oued (2005-2014).

La répartition des intoxiques en fonction du mois durant les dix années de 1’étude est
représentée dans la figure 14, les analyses statistiques montre qu’il y a une différence

significative (p<0,05).

2. Discussion

Les maladies alimentaires constituent un probléme courant et croissant de santé
publique, que ce soit dans les pays développés ou ceux en voie de développement (MALVY
D ., DJOSSOU F., 2003; GAUSSERES N., FRICKER J., 2003; OMS., 2007). A I’El-Oued
selon de la direction de sante et de population, les maladies alimentaires occupent une
position importante de I’ensemble des intoxications, en dehors des piqiires et envenimations
scorpioniques. Elles sont pour la plupart sporadiques et bénignes et échappent souvent a la
notification que ce soit par les professionnels de santé ou par les malades, de ce fait, seuls 79
cas des intoxications alimentaires ont été déclarés pendant 10 ans et les spécialistes affirment,
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par ailleurs, que les cas d’intoxication annoncés, ne reflétent pas la réalité puisque les cas
individuels sont généralement soignés dans les cliniques privées ou par des médicaments que
les malades achetent directement chez leurs pharmaciens (ANONYME 4., 2015).

L’Algérie compte chaque année entre 3000 et 5000 cas d'intoxications collectives
déclarés, Des études modernes ont révélé que plus de 60% des cas d'intoxication alimentaire,
enregistrés en Algeérie, se produisent dans les rassemblements familiaux et dans les fétes et
que le traitement d'un seul cas d'intoxication colte 3.000 dinars par jour. Ces études ont,
notamment, montré que l'intoxication alimentaire a des répercussions sur la santé, notamment
chez les enfants et les personnes agées (BENSALEM N., 2009).

Dans le monde, 2,1 millions d’adultes et 3 millions d’enfants meurent a cause de la
consommation d’eau ou d’aliments contaminés (OMS., 2007; OMS., 2004). Aux Etats-Unis
en des crémes glacées contaminées a affecté 224 000 personnes (OMS., 2004). La disparité
de la situation épidémiologique des maladies alimentaires est due aux changements des modes
de vie des populations et du comportement des germes microbiens (MALVY D et
DJOSSOU F., 2003; OMS., 2004).

Dans notre étude, comme dans la littérature, les intoxications alimentaires sont de
plus en plus fréquentes du fait du changement du mode de vie (préparation des aliments
longtemps avant consommation en raison du travail de la femme a I’extéricur de la maison,
achats de plats pré préparés...), des habitudes alimentaires (préparation de leben a partir de
lait cru laissé a 1’air libre pendant quelques jours...), du développement intense du secteur

informel de vente ainsi que des nouvelles technologies agro-alimentaires.

2.1. Etude des caractéres épidémiologique de la maladie

2.1.1. L’année

D’aprés les résultats obtenus 1I’évolution des intoxications alimentaire durant les 10
dernieres années dans la Wilaya d’El oued prend une allure trés variable, I’analyse statistique
de la maladie en fonction des années durant la période (2005-2014) montre qu’il y a une
différence significative (p<0.05) avec une absence totale des cas enregistrés en 2007 et le
nombre des cas les plus élevé est enregistrés en 2011, aussi a 1’échelle nationale en 2011, le
nombre d’intoxications a atteint un niveau record 7 368 cas ont été déclarés ayant occasionné
12 déces. En 2012, et selon le ministére du Commerce, le nombre d’intoXications a fortement
baisse. 4 235 cas sont récences, avec un décés (CHENDER Z., 2013). A la Wilaya de
Mascara Pas moins de 508 cas d’intoxication alimentaire ont ét€¢ déclarés en 2014 par les
services de la médecine préventive des établissements publics de santé de proximité, et le

taux d’incidence des intoxications alimentaires est en hausse. Il est passé de 26,68 cas en 2013
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a 58,21 cas pour 100 000 habitants en 2014, a-t-il précisé (SOUAG A., 2015), a l'opposé de
nos résultats, puisque nous avons enregistré que le nombre des cas sont régressés en 2014 et

le taux d’incidence des intoxications alimentaires est en baisse. Il est passé de 0,18 cas en
2013 a 0,02 cas pour 10000 habitants en 2014.

2.1.2. La région

L’analyse des données épidémiologique de la localisation de la maladie en fonction du
secteur sanitaire durant la période (2005-2014) montre qu’il y a une différence significative
(p<0.05) entre la répartition des nombres des cas entre les différentes communes de la wilaya
mais du point de vue fréquence, la région d’El-Oued occupe la premiere place suivi par la
commune de Guemar: ceci est lié¢ a la surpopulation de ces deux régions et a ’accessibilité

aux structures sanitaires.

2.1.3. Le mois et la saison

L’allure de la courbe d’évolution mensuelle montre plusieurs pics surtouts pour les
mois du printemps (Mars, Mai), d’ét¢ (Juin, Juillet et Aodt) et le début de I’automne
(Septembre). Le phénomene des intoxications alimentaires présente un caractere saisonnier
avec une recrudescence en été et au printemps, ceci s’explique par le role important de la
température dans la prolifération des germes dans les aliments et les eaux, la consommation
accrue de fruits et légumes durant ces saisons ainsi que par les mouvements des populations
surtout en été (vacances, sorties, voyages...). Ceci est probablement li¢ a I’exode rural d’une
population de jeunes hommes qui habitent seuls et s’alimentent n’importe comment a cause
de leur faible pouvoir d’achat.

La saisonnalité classiquement observée chaque année s’est vérifiée en 2009 avec une
augmentation estivale (importante entre juin et aolt) des foyers liés a Salmonella (40 % des
foyers a Salmonella étant survenus pendant cette période), a S. aureus (30 %) et a B. cereus
(37 %) (ANONYME 5., 2015).

Aussi au Maroc 50% des intoxications alimentaires ont lieu pendant la saison estivale.
Les deux tiers ont lieu a la maison en raison d’un mode défaillant de conservation des
aliments. Les produits laitiers, les poissons et les fruits et légumes en téte des causes
d’intoxication (JAOUAD M., 2011).
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2.1.4. Le sexe

La distribution des intoxications alimentaires est diversement appréciée dans la
littérature. L’analyse statistique de nos résultats pour le sexe montre qu’il n y a pas une
différence significative (p>0.05) dans la répartition de la maladie selon le sexe méme si les
femmes parait plus touchées que les hommes ces résultats ne sont pas en accord avec ceux
obtenus a Chelef par (BELHADRI A et DILMI BOURAS A., 2010) et ne sont pas accord
avec ceux obtenus au Maroc par (BELOMARIA M et al.,2007; BELOMARIA M et al.,
2010; OUMOKHTARB et al., 2009) qui ont trouvé que les cas d’intoxiqués de sexe

féminin étaient plus nombreux que les cas de sexe masculin.

2.1.5. L’age

D’apreés les résultats obtenus durant les années étudiés, nous avons constaté que les
intoxications alimentaires touchent toutes les tranches d’adge avec des valeurs variables,
I’analyse statistique montre qu’il y a une différence significative (p <0.05) dans la répartition
de la maladie en fonction de I’4ge. Les jeunes enfants dont la tranche d’age est entre 10 a 14
ans et les adultes agés de 20 a 44 ans sont les plus touchés que les autres , ces résultats sont
similaires aux ceux mentionnés a Chelef par BELHADRI A et DILMI BOURAS A en
(2010) qui ont indiqué que 1’age des malades les plus touchés varie de 4 a 29 ans et ne sont
pas en accord avec BELOMARIA M et al en (2010) au Maroc qui ont mentionné que La
majorité des intoxications impliquent cependant des adolescents.

Les derniéres statistiques du ministere du Commerce indiquent que 28% des
intoxications alimentaires sont dues aux viandes et au non respect des conditions d’hygiéne et
de conditionnement, notamment de certains produits a I’instar des ceufs qui sont largement
utilisés dans la préparation de la confiserie au cours de la saison estivale. Plus de 50% des cas
d’intoxications alimentaires enregistrés ces trois derniéres années sont dues a la
consommation de gateaux et de boissons fraiches.

Les risques microbiologiques et les intoxications alimentaires auxquelles ils donnent
lieu constituent un probleme croissant pour la santé publique. Dans de nombreux pays, on a
signalé ces derniéres décennies 1’incidence des maladies provoquées par des micro-
organismes transmis principalement par les aliments, tels que par ex. Salmonella sp,
Escherichia coli producteurs de Shiga-toxines, Listeria monocytogenes, Campylobacter et
Mycobacterium tuberculosis, de nouvelles menaces graves sont apparues dans la chaine
alimentaire, comme Escherichia coli entérohémorragique et I’encépha-lopathie spongiforme
bovine (ESB).
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Par ailleurs, les risques chimiques restent une source importante. Parmi les
contaminants chimiques présents dans les aliments, on peut mentionner les toxiques naturels,
comme les mycotoxines et les toxines d’origine marine, les contaminants environnementaux,
comme le mercure et le plomb, et les substances naturellement présentes dans les plantes. Les
additifs alimentaires, les micronutriments, les pesticides et les médicaments vétérinaires sont
délibérément utilisés dans la chaine alimentaire. Il faut toutefois s’assurer que leur utilisation
est sans danger (OMS., 2007). L’atteinte du systéme gastro-intestinal était de régle dans cette
série. Notons que la diarrhée est en outre une cause importante de malnutrition chez le
nourrisson et le jeune enfant. La forte prévalence des affections diarrhéiques est le signe de
problémes sous-jacents importants de salubrité des aliments (MALVY D et DJOSSOU F.,
2003; OMS., 2007).

Des mesures d’hygiéne ¢lémentaire pourraient réduire de fagon spectaculaire
I’incidence des TIA et autres contaminations a la dioxine ou au plomb. L’OMS en a retenu
cing (OMS., 2007):

-préparer les aliments avec des mains propres sur un plan de travail nettoyé.

- bien séparer les aliments cuits et crus.

- conserver la nourriture & une bonne température.

- bien cuire les aliments.

- utiliser une eau saine pour nettoyer les aliments.

Par ailleurs, pour réduire la morbidité et la mortalité en rapport avec ces MA, il
faudrait mener des actions de sensibilisation et de prévention de toute la population mais
surtout des femmes au foyer, du personnel travaillant dans la restauration et des enfants. Ceci
nécessite un renforcement des moyens financiers et humains pour:

- respecter la réglementation dans les points de vente des produits alimentaires (respect
de la chaine de froid, hygiene des locaux et du personnel, suivi médical de ce dernier...).

- rendre obligatoire les prélévements sur les aliments incriminés au moins devant toute
TIAC, car il est a signaler le manque constant de données de laboratoire sur la cause des
malades alimentaires. Des laboratoires régionaux sont préts a faire ces analyses afin de poser
le diagnostic de certitude.

- renforcer I’action de 1’office national de sécurité sanitaire des aliments pour faire
adhérer les producteurs aux bonnes pratiques agricoles et les entreprises du secteur
alimentaire a ’application de la méthode HACCP (Hazard Analysis Critical Control Point:
Analyse des dangers, points critiques pour leur maitrise). Cette technique permet une

approche systématique afin d‘identifier et d’évaluer les dangers et les risques associés a la

49



fabrication, a la distribution et a I’utilisation d’une denrée alimentaire et de définir les moyens
nécessaires a leur maitrise (ANONYME 6., 2009).

- renforcer les conditions d’acquisition d’une autorisation pour un local destiné a la
vente de produits alimentaires (boucheries, gargote, épicier, crémerie...) aupres des bureaux

municipaux d’hygiéne et des autorités locales.

50



Conclusion générale

Les intoxications alimentaires sont courantes d'EI-Oued souf. Mais généralement,
seules les personnes gravement atteints font des consultations au service des urgences. Elles
sont accidentelles, touchant surtout les jeunes enfants et les adultes, prédominant en été et au
printemps, elles sont genéralement bénignes quoique parfois mortelles. Les causes directes de
ces intoxications, sont généralement le manque d’hygi¢ne ou la consommation de produits

alimentaires mal conservés ou périmés.

Le contrdle de ces infections reste un objectif prioritaire en termes de sécurité des
aliments. En revanche, leur identification, leur contréle et leur prévention sont parfois
difficiles dans la mesure ou elles sont liées au caractere repérable et a la tracabilité de

I’aliment amputés par I’investigation épidémiologique.

Bien que la surveillance épidémiologique des maladies alimentaires se soit améliorée,
les informations épidémiologiques disponibles sont probablement sous-estimées et
partiellement biaisées en raison d’une insuffisance de déclarations. Malheureusement, les
dimensions exactes de ce phénomene sont encore mal dégagées vu le manque de données
statistiques exhaustives. Ceci est valable a I’échelle nationale. La mise en place de mesures
d’hygiéne ¢élémentaire et de bonnes pratiques de production pourrait réduire de fagon
surprenante 1’incidence des intoxications liées aux aliments consommeés. Un renforcement des
moyens financiers et humains s’avérerait nécessaire pour : respecter la réglementation dans
les points de vente des produits alimentaires (respect de la chaine de froid, hygiéne des locaux

et du personnel, contréles et suivi médical de ce dernier...).

La lutte contre les maladies d’origine alimentaire requerrait 1’intervention et la
collaboration de plusieurs acteurs : ministere de la santé, de ’agriculture et de la péche

maritime, et de I’intérieur, services des douanes...
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