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Anesthésie-Réanimation

Urologie
Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgieilla-Faciale
Neurologie

Anesthésie-Réanimation
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Pédiatrie
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Anatomie Pathologiqu
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Biochimie-Chimie
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Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
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INTRODUCTION

Le genreVibrio qui appartient a la famille dédbrionaceaeest natif du milieu marin et
plus particulierement des eaux cotieres et estuames du monde entier.ll comprend des

especes pathogenes chez ’lhomme ou chez I'anindalsetspeces saprophytes.

Parmi les especes pathogénes chez 'homnyeaitelles qui sont fréquémment isolées
(Vibrio cholerae Vibrio parahaemolyticusVibrio vulnificus et Vibrio alginolyticug, celles
rarement isoléesVfbrio fluvialis, Vibrio hollisae et Vibrio mimicus) et celles dont la
pathologie est douteus¥ibrio carchariae Vibrio cincinnatiensisVibrio damselagVibrio
furnissiet Vibrio metschnikov)i[54, 132].

Parmi ces 12 especes, trois sont resporssdblemanifestations cliniques les plus séveéres:
Vibrio cholerae Vibrio parahaemolyticuset Vibrio vulnificusElles feront I'objet de la
présente étudeibrio alginolyticus bien que fréquemment isolé, ne serait responsplaele

guelques rares infections extra-intestinales otiss.
Les trois especes majeures en pathologieamensont distinguées en deux groupes [95] :

— Le vibrion cholérique qui s’idendéfa I'espécé/ibrio choleraeO1 et 0139 et qui

est responsable du choléra.

— Les vibrions non cholériques quitsmprésentés paribrio choleraenon O1 et
non 0139 (espéces n'appartenant ni au sérogroupeiGili sérogroupe O139Yibrio

parahaemolyticugt Vibrio vulnificus

Si le vibrion cholérique est historiquemeatonnu a travers les pandémies du choléra
gu’il a provoqué, les vibrions non cholériques (MN€bnt de plus en plus associés a des
pathologies chez 'lhomme.Certes, les vibrions noolériqgues ne présentent pas le caractére
de gravité du choléra mais leur recrudescensegdeeseres années, suscite des inquiétudes
quant au risque sanitaire qu’ils peuvent présddtest dans ce sens, que la présente étude se
propose comme pour objectif une mise au point digjpiiphique du choléra et des infections

d’'origine alimentaire ou extra-intestinales, duasx avibrions non cholériques.Ainsi, la
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présente étude sera articulée comme suit.Les elifferchapitres qui traiteront le sujet ont

pour objet :

— De faire connaitre les vibrions pa@oes par I'étude de leur taxonomie et leurs

aspects culturaux, biochimiques et antigéniques.

— D'insister sur leur intérét a traveiétude de leur pouvoir pathogene, leur
épidémiologie ainsi que leurs niveaux de contaronatt leur survie dans les environnments

et les aliments.

— D’envisager les moyens de lutte a®ris infections dues a ces vibrions en
présentant le diagnostic et le traitement, ainsi lgg mesures de maitrise pour prévenir ces
infections chez ’lhomme y compris le contrdle desents.

1- TAXONOMIE

Le genreVibrio appartient a la famille degibrionaceaequi a été décrite pour la
premiére fois par Véron en 1965 [148].Ce derniestsbasé sur deux critéres majeurs pour
différencier les especes déibrionaceaede celle degnterobacteriaceaela présence d’'une
cytochrome oxydase et la mobilité a I'aide de flegpolaire.Selon Mac Dowell et Colwell
[101], ces critéres proposés par Véron étaient dmgu plus destinés pour séparer les deux

familles.

Les membres de la famille de#brionaceaese définissent comme étant des batonnets
a Gram négatif, droits ou incurvés, mobiles paourplusieurs flagelles polaires, anaérobies
facultatifs, possédant une oxydase, un métaboliante fois respiratoire et fermentatif et
fermentant (le plus souvent sans gaz) le glucos&éd84, le Manuel de Bergey [91] décrit
guatre genresVYibrio, AeromonasPhotobacteriumet PlesiomonadJn ans plus tard, Mac
Dowell et Colwell [101], dans une étude relatiia &axonomie des vibrions et par I'étude des
séquences ARN 5S, constatent que le g@eremonasapparait comme suffisament éloigné
de la famille des/ibrionaceaepour proposer son exclusion de cette famille eppsent la

création d’'une nouvelle famille deseromonacea®epuis cette date et grace aux progres
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acquis dans le domaine de la biologie moléculdigea eu plusieurs travaux dans le domaine
de la taxonomie conduisant a la découverte de tlesvespeces.Alors qu'en 1994, le Manuel
de Bergey [71] décrit 35 especes, en 2001, 51 espizvibrions sont connues [54].En 2004,
d’apres Quilici et Robert-Pillot [132], la familldes Vibrionaceaea été restreinte au seul

genre Vibrio sur la base du séquencage des ARN 16S, mais Lapiplh de techniques

moléculaires, telles que l'analyse de séquencesongigues multiples (multilocus sequence
analysis) ont permis depuis d'affiner cette clasaifon phylogénétique et de distinguer
plusieurs groupes de souches au sein du géibréo, laissant entrevoir une évolution de la
taxonomie des vibrions dans les prochaines anrglea.Sles mémes auteurs, il y aurait 90

especes décrites en 2011.

2. CARACTERES PHENOTYPIQUES

2.1. Morphologie

LesVibrio sont des bacilles a Gram négatif, droits ou inésind’un diametre compris
entre 0,5 et 0,8 um et d'une longueur compriseeerdtd et 2,6 um.lls présentent
habituellement une mobilité polaire due a un skagdile, mais certaines souches possédent
plusieurs flagelles latéraux lorsqu’elles poussant un milieu solide en particulier pour
I'espece Vibrio parahaemolyticus.Vibrio choleraprésente un flagelle «engainé» dans la

paroi caractéristique [15].



Tableaul : Les 51 especes du genvébrio (Fournier et Quilici [54]).

Espéces considérées
pathogenes pour

'lhomme

Autre especes

Especes frequemmel
isolées :

V.cholerae
V.nigripulchritudo
V.parahaemolyticus
V.vulnificus

V.alginolyticus

Especes rarement
Isolées :
V.fluvialis
V.hollisae

V.mimicus

Espéeces dont la pathogénicité

est douteuse :
V.carchariae
V.cincinnatiensis
V.damselae
V.furnissi

V.metschnikovii

V.aerogenes

V.aetuarianusi

V.anguillarum
V.campbellii
V.costicola

V.cyclitrophicus

V.diabolicus
V.diazotrophicus
V.fischeri
V.gazogenes
V.halioticoli
V.harveyi
V.ichthyoenteri
V.iliopiscarius
V.logei
V.marinus
V.mediterranei
V.mytili

V.natriegens

V.navarrensis

V.nereis
V.albensis

V.ordalii
V.artalis
V.peoteda

V.pelagius

V.penaeicida
V.proteolyticus
ri¥moiensis
V.saicida
V.sdapalmi
V.splendidus
V.succinogenes
V.tapetis
\Athuri
V.tubiashi
V.viscosus
V.wodanis




2.2. Caracteres biochimiques

Les propriétés biochimiques sont utifesur I'identification conventionnelle des
Vibrio.Elles sont consignées dans le tableau 2.Ce defaierapparaitre des caractéeres
communs aux trois espéceés.¢holerae, V.parahaemolyitcus, V.vulnifices)des caracteres
distinctifs.Les premiers permettent, dans une dénearde diagnostic bactériologique, de
confirmer I'appartenance des isolats aux trois espéls concernent I'oxydase positive, la
lysine décarboxylase positive, la lipase posititvEageginine dihydrolase négative.Les seconds
permettent de différencier les trois espéces eelss.lls concernent la fermentation des
glucides (saccharose, lactose et arabinose), liasarce en présence NaCl a différentes
concentrations (0%, 3 % et 8% NaCl) et la sengibdu composeé vibriostatique 0129.Cette
derniére propriété a originellement été utiliséaurpdifférencier les souches dwibrio
(sensibles) des souchesAdromonas(résistantes).Elle était déterminée par la méthaele
diffusion en gélose Mueller-Hinton (disques chargé$50 ug). Cependant, la plupart des
souches d&/ibrio sont aujourd’hui résistantes a ce composé, césistance étant associée a
celle au triméthoprime et au cotrimoxazole.L’'isoh d’'une souche résistante n’est donc
plus un critére valable permettant d’exclure lergafibrio comme identification possible lors
d’'un diagnostic différentiel entr¥ibrio et AeromonasC’est pourquoi, on accorde peu de
crédit a cette propriété qui, selon le tableaueBmet de distingue¥ibrio choleraede Vibrio
parahaemolyticuset Vibrio wvulnificus lorsque la concentration utilisée en composé

vibirostatique 0129 est de 10 ug.



Tableau 2: Caractéres biochimiques pour lidentification des espéces du genre

Vibrio (Anonyme [7]).

Caracteres biochimiques Especes du genre Vibrio

V.cholerae V.parahaemolyticus  V.vulnificus

Oxydase + + +

Arginine dihydrolase - - _

Lysine décarboxylase + + +
Ornithine décarboxylase + + \Y
ONPG + - +

Fermentation des glucides :

Saccharose + - -
Arabinose - - +
Lactose - - +

Croissance dans NaCl% :

0% + - -
3% + + +
8% - + -
Voges-proskauer Vv - -
Lipase + + +

Réaction au composé 0129 :

10 pg S R R
50 ug S S S
S=Sensible R=Résistant V=Variable



2.3. Caractéres culturaux

Les especes deéibrio ont peu d’exigence pour leur croissance, si cestri&eprésence d’ions

de sodium pour les espéces dites halophiles, paosition a I'espécé/ibrio cholerae qui est
halotolérante.

Elles poussent sur le milieu Marine Agsur des milieux sélectifs comme le thiosulfate
citrate bile saccharose (TCBS) et abondamment dieuxipeptonés simples contenant 1% de
NaCl.Les Vibrio cultivent & des pH compris entre 5 et 11 (pH opticke 7,5 et 8).Toutes les
especes cultivent a 20°C, la plupart des espéedtgetl a 30°C et plusieurs espéces a 37°C.Les
souches d¥ibrio possedent un temps de génération trés court, guigpe de 8 a 9 minutes ; aprés
18 a 24heures d’incubation, les colonies obtenuesarse gélose cceur-cervelle ont un diametre de 2
a 4 mm, elles sont convexes, lisses, circulairesnéour régulier.Les souches produisant beaucoup
de polysaccharides capsulaires donnent des colopexgues alors que les souches produisant peu
de polysaccharides capsulaires donnent des colphissransparentes [132].

2.4. Classification

Au sein d'une méme espece donnée, dasification est basée soit sur les caracteres

antigéniques soit sur les caractéres biochimigoissr les deux a la fois.
a) Vibrio cholerae

Les especes du.choleraesont classées en sérogroupes sur la base dauta dats glucides
qui composent la partie polysaccharidique de lantgyénes somatiques O. En 2003, il y aurait au
moins 206 sérogroupes [51].Seuls les sérogoupe®tG2139 sont associés aux épidémies et
pandémies du choléra.Les souches appartenants uaes aerogroupes (non O1 et non 0139)
peuvent provoquer des diarhées sporadiques, dés abhales septicémies, mais ne provoquent pas
d’épidémies du choléra [53].



Parmi les souches du sérogroupe Oljstimgue trois sérotypes (tableau 3) : Ogawa, Inaba
et Hikojima, le dernier sérotype correspondant @ fomme de transition entre les deux premiers
[53].1l semblerait que cette détermination n'auitun intérét épidémiologique limité parce que
I'étude génétiqgue du liposaccharide ®choleraeOl1l a montré qu’'une souche pouvait passer
facilement d’'un sérotype a l'autre [15].Par congduun changement de sérotype au cours d’'une

épidémie ne signifie pas obligatoirement I'arrivBene nouvelle souche.

Les souches du sérogroupe O1 peuvent okisées en deux biotypes en fonction de
quelques caracteres phénotypiques : le biotypesiglas et le biotype El Tor, ce dernier étant
hémolytique [75].La souche toxinogéne\derio choleraeO139 qui est du biotype El Tor est aussi
hémolytique [50].Récemment, durant la premiere kidiee du nouveau siecle, gautre variants
génétiques sont identifiés au sein du biotype E[IAS3]: deux variants isolés en 2001 et 2002 au

Bangladesh, un variant au Mozambique en 2006 atjedement un variant en Inde.



Tableau 3 : Position du vibrion cholérique Yibrio choleraeO1 et 0139) au sein de I'espedébrio cholerae

(Fournier [53]).

Classement selon I'antigéne O

Classement selon Pouvoir
le biotype pathogéne
Sérogroupe Sérotype
Inatna Vibrion cholérique
01 Ogawa * Classique spensable des’5
etGoandémies
01 Inaba ou El Tor Vibrion cholérique
Ogawa* responsable de la
7pandémie
Nouvelle souche de
0139 (non décrit) El Tor Vibrion cholérique

non O1 et non O139
(plus de 155 sérogroupes

connus en 1994))

responsable de fa 8

pandémie

Vibrions responsables
diarrhées saisonnieres
de suppurations et de

sépticémies

*Le sérotype Hikojima correspond a une transition @tre les sérotypes Inaba et Ogawa



b) Vibrio parahaemolyticus

La classification d¥.parhaemolyticusest basée historiquement sur la détermination du
sérotype puis sur la présence des genes partediat certains corrélent avec la pathogénicité.L
sérotypie duV.parahaemolyticugepose sur la détermination de I'antigene somatiuet de
I'antigene capsulaire K, I'antigene flagellaire ltagt commun a toutes les espéces.Le tableau 4
montre qu’il existe 12 types d’antigene O et 70etym’antigene K avec certains qui restent
intypables.Bien plus, cing des antigénes K se wetnt dans deux antigenes O, ce qui donne en
tout 76 sérotypes en 2001 [44].Si seulement detpgssupes O1 et 0139 sont responsables du
choléra chez 'homme, les infections/gparahaemolyticusont dues a une diversité de sérotypes
jusqu’en 1996.Cependant a partir de cette datsgtetype O3 :K6 acquiert progressivement le
statut de sérovar pandémique.Les espéecegilaiio parahaemolyticusont aussi classées sur la
base de leur aptitude a provoquer la lyse des li@sraette propriété d’hémolyse est aussi appelée
phénomene Kanagawa positif.Ce vocable a été aghopierappeler que cette propriété a été mise
en évidence pour la premiére fois sur gélose ag danNVagatsuma au laboratoire de la préfecture
de Kanagawa au Japon [155].L’hémolyse quidest a une hémolysine thermostable directe
TDH permet de distinguer les souches kanagawa iy@Esitqui sont virulentes des souches
kanagawa négatives qui sont avirulentes.Cependaat, été démontré I'existence de souches
kanagawa négatives qui ont été occasionnellemestici#es a des foyers de gastroentérite.Ces
souches produisent une hémolysine TDH apparent@elés TRH (TDH related hemolysin)
[72].Cet aspect sera developpé dans un chapitageta p
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Tableau 4 : Sérotypede Vibrio parahaemolyticugDrake et al. [44]).

Antigene O Antigene K

1, 25, 2@, 38, 41, 56, 58, 64, 69
3,28
4,5,1627, 30, 31, 33, 37, 43, 45, 48, 54, 57, 58,59 6
4,819, 11, 12, 13, 34, 42, 49, 53, 55, 63, 67
5, 15, B0, 47, 60, 61, 68
6, 18, 46
7,19
8, 201, 22, 39, 70
9, 23,40
19, 24, 68, 71
36, 40, 50, 61
52

© 00 N o 0o b~ W DN PP

e =
N B O

¢) Vibrio vulinificus

Les souches d&brio vulnificus forment une population hétérogéne.Cependant, ika é
possible d'y distinguer, sur la base de caractehémnotypiques et du type de I'héte, trois biotypes

1, 2 et 3.Jusqu’en 1998, seuls les biotypes 1éai2nt identifiés.

Le biotype 1 est ubiquitaire desieuik marins et estuariens, et peut provoquer une
septicémie souvent mortelle et des infections &&vde blessures.Sur le plan phénotypique, il est
indole et lactose positifs et possede plusieurgplifysaccharides distincts immunologiquement
[7,69].
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Le biotype 2 est rarement isadél’dnvironnement et semble exclusivement confiné a
I'anguille, chez qui il provoque une maladie : liriose de l'anguille.ll est considéré comme
avirulent pour ’lhomme mais se comporte en pathegepportuniste d’infections sporadiques
humaines généralement par manipulation de I'argyllikéxprime un seul lipopolysaccharide et la

majorité des souches sont indole négatives.

Pendant les années 1996-1997nauveau biotype 3 qui était la cause d’infections
séveres apreés blessure par les arétes de poissengea en Israel [157].Plusieurs particularités
distinguent ce nouveau biotype.Sur le plan phéngiyg il possede les caracteres biochimiques
suivants : cellobiose, salicine et lactose nég&tdr ailleurs, le vecteur de l'infection, semitie é

presque exclusivement un poisson d’aquaculturtdalga, élevé en eau douce.

Chacun de ces biotypes est fquarédes souches qui ne sont pas toutes homogeses.L
souches du biotype 1 sont sérologiquement héteesgétrmanifestent une plus grande diversité.Les
souches du biotype 2 sont moins hétérogénes mais ampu identifier divers sérovars dont le
sérovar E qui est pathogéne pour I'anguille [18%.Isouches du biotype 3 sont homogenes et sont

génétiquement distinctes des biotypes 1 et 2 [157].

Cette classification en biaypeste cependant bien insuffisante pour distindeser
souches virulentes des souches avirulentes.Cétttisn a conduit plusieurs chercheurs a définir
des marqueurs de virulence pour identifier les Besiotentiellement virulentes.Cet aspect sera

traité dans le chapitre relatif aux facteurs deleince.

3. Ecologie et facteurs de croissance
3.1. Facteurs de croissance

La connaissance des conditions de croissasteutile parce qu’elle permet non seulement de
comprendre I'écologie des vibrions mais aussi dsiddes mesures préventives de leur maitrise.Les
facteurs qui conditionnent la croissance concerlzet@mpérature, la salinité, le pH, I'activité [tsau et

la sensibilité a la chaleur.lls sont résumés danalleau 5.
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Vis-a-vis de la température, lesis éspéces se comportent en mésophiles avec une
température optimale de croissance de 37°C, magid@l3°C et minimale de 5 a 13°C en fonction de
I'espece.L’inhibition des vibrions a basse tempémapermet le recours a la réfrigération pour nsaitr

la multiplication des vibrions dans les coquillagespost-récolte.

Le pH minimal de croissance se situe entre 4,8Geb fonction de I'espéce.Ces données
suggerent que les produits de la péche marinésotoatabaissé a dessein le pH a des valeurs infésie
a 4,6 ne permettent pas la multiplication des oitsiCes méme données démontrent que les vibrions
sont sensibles & l'acidité gastrique et expliquentiose infectieuse relativement élevée® @010

bactéries) dans le cas du choléra pour que lirdecte déclare [53].

Les concentrations maximales en NaCl au-dela ddegqué n'y a pas possibilité de
multiplication sont de 4, 10, 5 respectivement pdilrio cholerag Vibrio parahaemolyticugt Vibrio
vulnificusCes valeurs révelent que Wbrio parahaemolyticugst Iégérement halophile.L’'optimum de
croissance se situe entre 2 et 4% NaCl et |la ntighijon est inhibée a 0,5% NaCl [8]brio vulnificus
qui présente des caracteres culturaux similairdbdo parahaemolitycusdiffere de ce dernier par ses
exigences en sel (moins halophiles) [8].Quandkaio cholerag il est plutt Iégerement halotolérant et
sa croissance optimale est de 0,5% NaCl [77].Caaéhls révelent que lors de la détection des vibrion
pathogeénes a partir de I'’échantillon de I'envirameat ou d’aliment, I'étape de pré-enricissemengaun
peptionée alcaline a 3% NaCl est plutét favorahlg aspeced/ibrio parahaemolytiocuset Vibrio

vulnificus

Les données relatives aux valeurs minimales ddiMige de I'eau montrent qu¥ibrio

parahaemolyticugst I'espéce la plus sensible a la sécheresse.bwmale est de 0, 97.

Quand a la thermosensibilité des vibrions, leewa de D (temps nécessaire a une
température donnée pour obtenir une réduction dgdeide la population microbienne) montrent qu’une
simple cuisson des aliments, a condition d’obtanag température de cuisson a coeur suffit pouridgtru
Vibrio cholerae et Vibrio parahaemolyticu& noter que Vibrio cholerae présente une légére
thermorésistance par rapporVirio parahaemolyticusa pratique commerciale qui consiste a tremper
les huitres dans I'eau bouillante pour faciliterurleouverture réduit le nombre d¥ibrio
parahaemolyticugt autred/ibrio noncholeraea un niveau indétectable [64].
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3.2. Ecologie

L’environnement marin et estuarien constitue uremésr aussi bien pour les vibrions non

cholérigues que pour les vibrions cholériques.Gaideposséde un deuxieme réservoir : 'lhomme.

La densité des vibrions dans limmwnement marin et estuarien évolue en fonctiouliders
facteurs environnementaux tels la températureab)’'la salinité, le pH, la turbidité et la chldnglte
A.Cependant, la température et la salinité corestitles parameétres qui influencent le plus I'éciog
des espéces de Vibrio .Rappelons que ces dernmwas,ubiquistes dans les eaux estuariennes et
peuvent fréquemment étre isolées en plus grand reepartir des mollusques bivalves, des crustacés,
du poisson, des sédiments et du zooplancton [44jéBeéral, les densités microbiennes les plus éevée

sont rencontrées dans le tissu digestif de I'hyggnecomparaison avec le tissu musculaire [40].

La température est certainemenfalgeur majeur qui conditionne le comportement des
vibrions dans leur milieu.D’une facon générale,frigquence d’isolement est nettement plus élevée
pendant la saison chaude que pendant I'hiver.CGedragluit, par ailleurs, par une recrudescence des
infections dues aux vibrions pathogénes pendaté.Aénsi, Kelly et stroh [88], rapportent qiébrio
parahaemolyticus’'est rencontré dans les eaux cotieres du Paeifidprd-Ouest que pendant les mois
d’été, lorsque les températures de I'eau étaiepérseures a 17°C.De méme, De Paola et al. [43]
obesrvent que des densités\brio parahaemolyticuglus élevées sont associées aux températures de
I'eau plus élevées et que I'abondance de ce patigogtait beaucoup plus affectée par la température
que la salinité.Par ailleurs, Motes et al. [112}emb que les niveaux d¥ibrio parahaemolyticus
atteignent un pic dans les huitres du Golfe du Biexi suivi d’'une réduction graduelle pendant lessmo
les plus froids de I'année.D’autres études ontligi@iméme constatation a propos\dério vulnificuset
ont montré que I'abondance de ce pathogéene subifiuttuations saisonniéres frappantes dans les eau
estuariennes, la température de I'eau étant ledachajeur.Par exemple, Pfeffer et al. [130] obesatrv
des densités plus élevées\dbrio vulnificus dans les eaux estuariennes de la Caroline du-Soest,
lorsque températures de l'eau étaient comprisee €ri et 27°C et aucun isolement n’est effectué
lorsque la température était au dessous de 10°@,HR&nda et al. [133] montrent dans leur étude
conduite sur la dynamique de la population \ério vulnificus dans la baie de Bernegat, que
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I'abondance en ce pathogene est fortement coraél@éempérature avec une abondance maximale de la
population pendant les mois d'été et son déclimaniwveau indétectable pendant les mois d’hiver.La

température de I'eau limite au dessous de lagideo vulnificusétait indétectable est de 12°C.

Deux hypothéses ont été propospeur expliquer le déclin des vibrions lié a la
température.Une hypothese ancienne affirme quédsses températures provoquent une colonisation
des sédiments qui deviennent de véritables niclefogiques pour les vibrions.Ces derniers sont
resuspendus dans la colonne d'eau lorsque la tamopérdevient favorable (>15°C).La deuxiéme
hypothese moderne, propose que les basses tenpératduisent la population des vibrions a acquérir
un état de bactéries viables mais non cultivaljlessju’a fin printemps et début été ou les tempéestu
élevées resuscitent les cellules et activent lmisgance.L’état viable mais non cultivable (VN@dt
les bactéries qui ne forment pas de colonies suieuri gélosés hautement nutritifs mais sont
considérées comme vivantes parce que leur acthétdbolique peut étre encore détectée.Cet état VNC
se distingue de celui d'une bactérie « endommaggei >peut étre cultivée dans un milieu riche en

nutriment, les cellules viables mais non cultivabie peuvent pas cultiver du tout [44].

Le passage a l'état VNC s’acpagne de modifications morphologiques et d'une
augmentation de la résistance aux stress.Du peiatid morphologique, les cellules\dibrio vulnificus
a l'état VNC sont de petits cocci (0,3um), tandisagrés resuscitation, ells reprennent la forme de
batonnéts (3um de longueur et 0,7 um de largedi)L[@ composition de la membrane cellulaire en
acides gras est modifiée.Quand la température iiéitrp a augmentation de la quantité d’'acidessgra
insaturés dans la membrane cellulaireMilerio vulnifivusainsi que la teneur en acides gras a courte
chaine [44].Une telle modification permet a la Baiet de résister au froid.Les cellules viables mais
cultivables deVibrio parahaemolyticusont plus résistantes a 'inactivation thermicaues acides et aux
basses salinités [152].En ce qui concerne le neairde la virulence, les avis sont partagés.Coletel.
[29] ont fait ingérer des aliments contaminés Y#rio choleraea des humains volontaires et ont noté
I'absence de maladie.A I'opposé, Oliver et BocKiaR0] démontrent que l'injection intra-péritonéale
la souris de 5.F0cellules viables mais cultivables étaient léth&lasg et Wang [152] observent
également le maintien de virulence\dbrio parahaemolyticugt concluent que le maintien de virulence
avec l'augmentation de la résistance aux diveesstchez les bactéries pathogénes a I'état viahie m

non cultivable accroissent le risque sanitaire @ésaux aliments.
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Le réle de la salinité dans I'égodes vibrions pathogenes est moins clair etiesrses
études ont abouti a des résultats cantradictoiotsmment poulibrio vulnificus Kaspar et Tamplin
[87] trouvent que la survie d¥ibrio vulnificus était affectée défavorablement par des salinités
supérieures a 25%o.Pfeffer et al.[130] montrent daes les eaux estuariennes de la Caroline du Nord-
Est, I'abondance d¥ibrio vulnificus était observé a des salinités comprises entre 181%t.Dans les
eaux de la mer Mediterrannée espagnole, Arias.[@tflhlconstatent une nette baisse de l'incidence de
Vibrio vulnificus alors que les especes halophiles telles Yimio splendiduset Vibrio harveyi
prédominent largement .Ces auteurs attribuentdadbacidence d¥ibrio vulnificusa la salinité élevée
de la mer Méditerrannée. Motes et al. [112] ontlele c6té constaté que I'abondance \derio
vulnificusdans le Golfe du Mexigue (ou les températuresedai Isont favorables a la multiplication du
pathogene pendant toute I'année) était corrélédiygmaent quand la salinité était de moins 15%. et

inversement correlée quand la salinité était sepégia 15%o.

Dans le méme sens, Parvathi ¢12a8] notent que dans les eaux tropicales oungézature
est toujours favorable a la multiplication d&brio vulnificus indépendemment de la saison, la
population deVibrio vulnificusest beaucoup plus controlée par la salinité qudgpsempérature.Cette
observation confirme I'idée d’'une certaine interelégence entre la température et la salinité.

Quant ¥ibrio parahaemolyticusKelly et Stroh [88] rapportent que des salinitéérieures a
17 g/L augmentent sa fréquence d’isolement a pdigchantillons de I'environnement.Cependant, il a

été rarement isolé de I'eau douce contraireméfibao cholerag[95].

SvVibrio vulnificuset Vibrio parhaemolyticusnt fait I'objet de plusieurs études relatives a
leur comportement vis-a-vis de la température dadmlinité dans leurs environnements aquatiqees.C
n'est pas le cas powibrio choleraeLe manque d’interét pour ce genre d'étude de ld pdes
scientifiques est probablement lié au fait §ilerio cholerag originellement habitant des eaux douces et
saumatres, s’est vite adapté a ’'homme qui estrdeuee nouvelle niche écologique, a c6té de laenich
écologique d’origine constituée par les eaux cetieet estuariennes .Ceci est surtout vrai pobrio
choleraeO1, les souches non O1 et non 0139 n’ont qu’uervég, le réservoir environnemental [54].

En revanche, la survie débrio choleraesur une longue période dans I'environnement aqueatia
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suscité de nombreux travaux [1,20,134,159].Cesesétiexpliquent la longue survie ¥ébrio cholerae
par sa capacité a coloniser les carapaces desatasfcrevettes et crabes), a se lier a la chétiriela
dégrader grace a une chitinase.De méme, le patbqugrn s’associer au zooplancton, ce qui lui cenfer
une protection contre les conditions hostiles dlieoniEnfin, Vibrio choleraepeut former des biofilms
qui lui permettent de résister a divers stress damsilieu.En plus de la formation du biofilfwjbrio
choleraepossede, a I'instar déibrio parahaemolyticugt deVibrio vulnificus la propiété d’acquérir un

état de cellules viables mais non cultivables.

4. Pouvoir pathogéne
4.1. Symptomatologie
a) Vibrio cholerae

Parmi I'espéc&ibrio cholerag plus de 200 sérogroupes sont connus, mais sesls |
sérogroupes O1 et 0139 sont responsables du choléra

Fournier [53], Fournier et Quilib4] décrivent de fagcon remarquable et détaillée le
symptomes du choléra.Aprés une incubation de quelques heures a quelgues, le choléra se
manifeste par de violentes diarrhées, des vomigssmenais sans élévation de la température.Les
selles, fécaloides au début, deviennent rapideraguoieuses, couleur eau de riz avec des flocons
blanchatres, des grains riziformes qui sédimen&tnée remettent facilement en suspension.Les selles
cholérigues ne sont jamais sanglantes sauf en @ssaciation avec une autre pathologie comme par
exemple une shigellose.Elles sont émises par jetsessifs sans pour autant calmer les douleurs
abdominales.Les vomissements sont émis d’aboratepujs s’écoulent sans effort.lls sont d’abord
bilieux puis aqueux.Cette importante fuite d’eaul’étéctrolytes entraine des crampes musculaires tr
douleureuses ainsi qu’une soif intense impossildal@er du fait des vomissements.Ces crampes et ces
douleurs atteignent les membres inférieurs,les mesnlsupérieurs, les muscles de la face, puis
'abdomen et le thorax.Les yeux s’enfoncent dassolbites, les muscles orbiculaires des lévres se
crispent, donnant une expression de rire sardonlcgievisage du cholérigue est cyanosé, d'ou
I'expression avoir une peur bleue.Les autres matateons de la déshydratation sont un pouls rapide
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difficilement prenable, un effondrement de la tensrtérielle, une respiration difficile, un enf@ment
des joues, un pli cutané persistant révélant lahgdeatation du tissu cellulaire, une peau couverte
d’une sueur froide correspondant a une baisse dergérature des extrémités alors que la tempéeatur
centrale est presque normale (choléra algide), aligurie évoluant rapidement vers une anurie.Méme
lorsque la déshydratation est déja importantemalade reste lucide, parfois agité et irritable en
I'absence de traitement, il évolue vers un étagidade faiblesse, de Iéthargie puis la mort survesm1

a 3 jours, dans 25 a 50%des cas, par collapsuslioaasculaire.La mortalité est plus importante chez
les enfants, les personnes agées ainsi que cheujles carencés.Cette forme clinique du choléecav
état de choc représente classiqguement 10% desecabaléra au cours d’'une épidémie.Le choléra peut
aussi se manifester sous la forme d’'une gastroréat&évere entrainant une déshydratation imporant
(5 & 10% du poids du corps) mais sans état de Chassiquement, cette forme représente environ 30%

des cas et I'évolution est le plus soiuvent favieab

Enfin, dans environ 60% des, dascholéra se manifeste sous une forme trés @t
dont I'évolution est plus lente et généralementnsgjrave, la guérison survenant le plus souvent

spontanément en quelques jours.

A cbté de ces formes clinigtygsques, il existe de rares cas de choléra « sidgr ou
« sec» dans lequel une chute brutale de la tensimmaine la mort par collapsus alors qu’il n'y a
pratiguement pas eu de diarrhée.Dans ces formeMliton trés rapide, qui surviennent, généralement
chez les enfants, les sécrétions intestinales mestenfinées dans un intestin gréle et un colon

distendus ».

Pour parfaire cette présentation des symptomeigas, Fournier et Quilici [55] rapportent
quelgues descriptions cliniques du choléra qui tent un témoignage frappant de la part du

personnel soignant.

&«e processus du choléra apparait sous la forme e’attague a marche rapide et sans
fievre, dans laquelle évacuations incolores, voamsnts, crampes, collapsus, arrét de la sécrétion

urinaire, disparition du pouls, algidité (sensatide froid) et cyanose sont les principaux phénomeéne

Griesinger, 1857.
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ke choléra, c’est trés impressionnant.Les gensvani quasiment mourants et tu es sdr

gu’ils vont mourir... »

« Tant que I'on n’a pas vis ckzaines de corps se convulser, on ne peut pagimer ce
que le mot choléra signifie. »

« Le plus dur, le plus maaqy) c’est leurs yeux, leurs regards enfoncés.Qut [ dans

ces regards : si vous ne faites rien, je vais nroei

Nathalie H. infirmiére, MSF, Mozambique, 1997.

Certaines souches \dbério choleraen’agglutinent pas les antisérums 01 et 0139 mais
peuvent étre a l'origine de maladies qui se mataféspar des gastro-entérites, de septicémie ou
d’infection de blessures, habituellement suite @dasommation de coquillages contaminés ou apres

exposition d’'une plaie a 'eau de mer [36].

La gastroentérite, se maméet sous forme de cas sporadiques ou de flambées
occasionnelles, est la présentation la plus frégueslle est généralement de gravité modéréecigssa
une diarrhée aqueuse évoluant spontanément vgugiegson.Les symptdmes peuvent cependant inclure
des crampes abdominales, parfois de la fievre et diarrhées sanglantes pour une minorité de
patients.Certaines souches\dbrio choleraenon O1 et non 0139, particulierement celles quspdent
la toxine cholérique ou une entérotoxine thermdstaimilaire a celle produite pdtscherichia coli
entérotoxinogéne, peuvent étre a I'origine de symdis de type cholériforme, associées a une diarrhée
aqueuse severe, difficile a distinguer cliniquemdunt choléra ; c’est pourquoi il est important de
connaitre le contexte clinique et épidémiologique I'thfection, et de réaliser I'agglutination apres
I'identification de I'espéce [36,54,110,132].

Chez les sujets immunodépsnou présentant une pathologie hépatique outiligeses
infections aVibrio cholerae non Ol/non 0139 peuvent donner des pathologies-axestinales

invasives, évoluant vers une bactériémie, aveadieivisson et choc septique.Ces formes infecteuse
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sont associées dans ce cas a un taux de létalitbgpde 50%.Ainsi, Ko et al. [90] rapportent que K
patients présentant une bactériémi¥ilrio choleraenon O1 et une cirrhose hépatique, 7 soit 47%
moururent.Des souches d&brio cholerae non Ol/non O139 ont également été isolées dess voie

hépatobiliares et d’abcés hépatiques [132].

Des infections cutanées agigues superficielles ou profondes faisant suit@ &ontact
direct avec des eaux douces ou saumatres sontmiEpdleapportées, généralement chez des sujets
immunodéprimés, avec rougeurs et gonflement awdSiteection.Leur évolution peut ressembler a celle
décrite pour les infections des tissu¥iéirio vulnificus, et elles peuvent également évoluer vers des
formes septicémiques.Des souchesMViario choleraenon O1/ non 0139 ont également été isolées
d’otites [132].

b) Vibrio parahaemolyticus

Les infections\dibrio parahaemolyticuse caractérisent par une forme clinique dominalate :
gastroentérite, aprées consommation des produiia aeer.Les formes extra-intestinales existent mais

sont moins communes.

Les symptdomes de la gastro-ent§tit€] incluent des diarrhées (98%), crampes abdalesn

(89%) sources de douleurs importantes pouvant éandi une hospitalisation, nausées (76%),
vomissements (55%), fievre (52%) et 29% des paigmésentent des diarrhées sanguinolantes.La
période moyenne d’incubation est de 4 a 48h avecdumée moyenne de la maladie de 3 jours et les
symptomes persistent trois jours en moyenne, snrent jusqu’a 7 jours [36]. Habituellement, les
manifestations cliniques évoluent de fagcon modérée&en que la maladie est considérée comme presque
anodine bien que quelques cas séveres exigentaspidlisation [44].Les formes séveres surviennent
chez les sujets immunodéprimés ou présentant ateedia chronique telle une atteinte hépatique ou le
diabete [36].

Parmi les formes extra-intestinajes sont plus rares, 'infection des blessures derétre la
plus fréquente.Ainsi, Hlady et Klontz [67] trouvemie 33% des 168 infections de blessures en Floride

étaient dues ¥ibrio parahaemolyticu®armi les 8 déces résultants de ces infectionsgiéné dls a ce
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pathogene.ll est trées important de souligner ques ad&s cas, I'infection survient apres expositian
'eau de mer pendant les mois les plus chauds.berels septicémiques graves mais rares ont été
rapportées.Elles surviennent apres consommatiocridgacés et mollusques et la dose infectieuse est

comprise entre @t 10 cellules viables ingérées [36].

c) Vibrio vulnificus

Les maladies av&Gbrio vulnificuscomme agent étiologique ont été décrites pourdanre fois
en 1970 chez un homme qui a développé une infedéofambe et une diarrhée aprés une baignade et

une collecte de coquillages dans I'eau de mer [150]

Vibrio vulnificus est responsable chez 'lhomme de différentes nmstatfens cliniques dont les
plus importantes se manifestent par la septicémmegire, I'infection de blessures ouvertes et latga

entérite.

La forme septicémique se caractéfiigaement par de la fievre, des frissons, deséeas et
I'hypotension cardiovasculaire [122].Elle est cang®&e a I'ingestion de coquillages contaminés aus
insuffisament cuits, le plus souvent chez des iddw présentants des pathologies sous-jacentegfatt
hépatique, diabéte, immunodéficience, etc...).Dansase le taux de mortalité se situe entre 50 et 60%
des cas.

Une autre forme d’infection\abrio vulnificus est I'atteinte cutanée qui n'est pas d’origine
alimentaire mais qui est associée a des piqlresepaarétes de poisson ou a l'exposition a I'eau de
mer.Cette forme clinique évolue d’'une simple lésiocalisée a une forme plus grave conduisant a
l'ulcération ou a la nécrose tissulaire qui peutassiter parfois une intervention chirurgicale rdlla
jusqu’a I'amputation par exemple.Occasionnellemeli¢, peut évoluer vers une septicémie secondaire

avec une mortalité pouvant atteindre jusqu’a 256).[3

Les infections a gastro-entériteatamoins fréquentes et sont caractérisées sup@utdes
symptémes (diarrhée) qui ne sont pas suffisamgugugs pour attirer I'attention des meédecins de

[‘existence d’une infection ¥ibrio vulinificus.
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En plus de ces infections majeuvesulnificusa été associé a d’autres syndrémes cliniques

plus rares incluant la pneumonie, I'ostéomyéligs, ihfections oculaires et la méningite [36].

Tous ces syndrémes clinigues amaractéristique commune de survenir pendant ¢&s les
plus chauds.

De ce qui précede, on peut coeclyme les infections a vibrions non cholériquessda

V.choleraenon O1 et non 013%,.parahaemotyticust V.vulnificusont en commun :
— De survenir pendastneois les plus chauds

— Sur une populationgamitant généralement des affections sous-jaceinb@su(io-

déficience, diabéte, cirrhose hépatique, etc ...)

— Aprés consommationcdquillages contaminés crus ou unsuffisament cwitapres

piglre par les arétes de poisson ou aprés expasiteau de mer.

- Et se manifestant pais symptdmes majeurs : septicémie primaire,ctide de

blessures et gastro-entérite.

Le tableau 6 présente la frégeede ces symptdomes en fonction de l'espece deomibr

pathogene.
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Tableau 6 : Association des vibrions pathogenes ewles différents syndromes cliniques

'éprés Daniels et Shafaie [36]

Organismes Gastro-entérites nfection de blessures Septicémie primail
Vibrio choleraenon O1 ++ + +
Vibrion choleraeO1 ++
V.parahaemoylticus ++ + (+)
V.vulnificus + ++ +-

++ : Fréquence élevée
+ : Fréguence moyenne

(+) : Fréquence faible

4.2. Facteurs de virulence
a)ibrio cholerae

Pour I'espec¥ibrio cholerag les facteurs de virulence ne sont pas similgresr les
souches épidémiques (sérogroupes O1 et 0139) =mplen du choléra et pour les souches non
epidémiques (sérogroupes non O1 et non O139) reaptas de gastro-entérites, d’infection de

lésions ou de septicémies chez les personnes padsene pathologie sous-jacente.
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Chez les sérogroupes responsables dérehain reconnait plusieurs facteurs de virulence :

- L’entérotoxine cholériqueest la toxine la mieux étudiée [95].

— Une hémolysine désignée Hlgraduite paVibrio choleraeO1 biotype El Tor
[158].

— Une capsule polysaccharidigrgeluite paiVibrio choleraeO139 [95].
- Le lipopolysaccharide aingeqi’autres facteurs [95].

Selon Lesne et Fournier [95]a«<oxine cholérique est composée d’'une sous-unigé de
cing sous-unités B.Les cing sous-unités B se figsentles molécules de gangliosides GM1
exposeées a la surface des entérocytes et formerdnal par lequel pénétre la sous-unité A.Celle-
ci se scinde en deux parties, une partie A2 querégée au niveau de la membrane cellulaire et
une partie A1 qui exerce une activité ADP-ribostgasur une protéine Gs.La protéine Gs, ADP
ribosylée, active constamment I'adényl cyclaseretqrue la formation en exces d’AMPc a partir
d’ATP.L’AMPc modifie les échanges d'eau et d'élégties en empéchant la pénetration du
sodium a lintérieur de la cellule.ll s’ensuit uragsage dans la lumiere intestinale d'eau et
d’électrolytes en quantités qui excedent la cagadié réabsorption du célon qui est d’environ 6

litres par jour.Le volume d’eau éliminé peut attia 15 litres par jour et 40 litres au total

Vibrio cholerae O1 biotype El Tor et desishes non O1 sont capables de produire une
toxine hydrosoluble cytolytique qui a été désigidélg A ou hémolysine El Tor [158].Cette
hémolysine pourrait bien jouer un réle dans la pgéimie des gastro-entérites causées par des
souches de&/ibrio cholerae[76].Cette production n’est pas exclusive de lalesespece/ibrio
choleraedu moment que d’autres vibriong.fnimicus, V.vulnificus, V.anguillaruet V.fluvialis)

produisent des hémolysines qui partagent des éaistques communes avec Hly A [158].

La présence de la capsule polysacclymeda été signalée cheibrio cholerae0139 mais
pas cheibrio choleraeO1 [51].Selon Lesne et Fournier [95], cette capgualerrait augmenter
leur virulence.Le réle de la capsule polysacchgtidi dans la capacité de bactéries comme le
pneumocoque, le méningocoqueHdaemophilus influenzab, a résister a la phagocytose et a
entrainer des septicémies est bien établi.Les ssudlVibrio choleraenon O1 et non O139 qui

peuvent provoquer des septicémies chez les sosimodéprimés, sont d'ailleurs capsulées.Un
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autre rbéle connu des capsules polysaccharidiquésdes protéger la bactérie contre la
dessication.Une telle propriété contribue a augerelat survie dans I'environnement §ébrio

cholerae0139 comparativement\&brio choleraeOL1l.

Le lipopolysaccharide a été signalé pas comme étant directement impliqué dans la
virulence mais en jouant un roéle dans la protectiontre le choléra en suscitant la production
d’anticorps.Le fait remarquable est que la compmsitantigénique du sérogroup@139 est
différente du sérogroupe O1, ce qui rend les deéimgsoupes immunologiquementsstincts
[51].Cette différence de la structure de l'antig&hexplique qu’il N’y a pas d'immunité croisée
entre les souches des deux sérogroupes.D’aillétandue et la sévérité des épidémies de 1992
en Inde et au Bengladesh ayant frappé aussi bgerréants que les adultes, sont attribuées a
I'absence d'immunité croisée entre les deux sérguge et a I'état d'immunité de la population

permettant I'éclosion et la diffusion de la nougedbuche cholérique, le sérogroupe 0139 [53,95].

Quant aux vibrions appartenant auwtesusérogroupes non Ol et non 0139, ils ne
produisent pas de toxines analogues a la toxinkoe, ils sont donc incapables de provoquer
le choléra.En revanche, ils possédent d’autregdiastde pathogénicité qui sont a l'origine des
différents syndrbmes observés lors des infection$lsgprovoquent.Les principaux facteurs
peuvent étre classés en trois catégories: lesrotokénes, les hémolysines et la capsule

polysccaharidique [54].

Une minorité de souches Wirio choleraenon Ol et non 0139 produisent une
entérotoxine thermostable NAG-ST constituée d’ubguence de 17 acides aminés qui présente
50% d’homologie avec I'entérotoxine STa produiter pgas souches entérotoxinogenes
d’'Escherichia coliPar contre, la plupart des souchesMilerio choleraenon Ol et non O139
produisent une hémolysine /cytolysine identique’h&nholysine du biotype ElI Tor d¥ibrio
cholerae O1 appelée hémolysine «El Tor like ».Cette deeni@git en provoquant une
augmentation de la perméabilité vasculaire, comarlb ainsi a la capacité de certains isolats a
envabhir la circulation sanguine chez les sujets imoaléprimés [54,132].De plus, 70% de souches
de Vibiro choleraenon O1 et non O139 possédent une capsule polysatigo@ qui leur permet

de résister a la phagocytose et qui leur permptaeoquer des septicémies [95].
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Rarement, les souches ibrio choleraenon O1 et non 0139 possédant les genes de
facteurs de virulence majeurs habituellement aésamiix vibrions cholériques, toxine cholérique
CTX, facteur d’adhésion TCP par exemple, ont étéri¢le plus souvent dans des zones
d’endémie ou d’épidémie cholérique [132]. Cependaiaing et al. [81], en analysant 137 isolats
de Vibrio choleraenon O1 et non O139 provenant d’échantillons péselans la Baie de Newport
en Californie qui est une zone non épidémique tronivé que 17% des souches portaient le géne
CtxA qui code pour la toxine cholérique, ce qui Estabituel.Dans les cotes brésiliennes, la

prévalence de ce géne ctxA n’était que de 10% [135]
b)Vibrio parahaemolyticus

Chea/ibrio parahaemolyticusplusieurs facteurs de virulence sont reconnusnpl@squels
les hémolysines qui sont fortement correlées aaguathogénicité et, de ce fait, constituent des
facteurs majeurs de virulence.Les hémolysines @tatgla membrane des cellules sanguines
provoguant ainsi leur rupture.L’hémolyse qui résude la lyse de la membrane des érythrocytes
avec libération de I'hémoglobine, consiste en umaimémolyse (dégradation compléte de
I’'hnémoglobine) ou une alpha-hémolyse (dégradateomplete de 'lhémoglobine).Le fer libéré de

I’'hnémoglobine est utilisé par les vibrions pourrletbissance [158].

Historiquement, la pathogénécitéMilerio parahaemolyticugtait associée a son pouvoir
hémolytique.Cette propriété d’hémolyse est misedddence sur milieu de Wagatsuma, qui est
une geélose au sang hautement salée [149] et @&étéedsous le nom de « réaction Kanagawa» ou
« phénoméne kanagawa» (KP), nomination qui seeéfda préfecture japonaise ou la premiere
étude a été faite [110]. Ainsi, on distingue pafapopulation deVibrio parahaemolyticusdes
souches KP+ et des souches KP-.L'activité des ssuétP+ est reliée a la production d’'une
hémolysine directe thermostable (TDH).Cette deenidoit son nom parce qu’elle résiste a un
chauffage a 100°C pendant 10 min a pH= 6,0 par ©ippo a une autre hémolysine thermolabile
(TLH) qui est détruite a 60°C pendant 10 min [138emolysine TDH lyse les cellules sanguines
de tous les animaux sauf le sang du cheval, etesl@lépendante de la température.Elle est de
nature protéique, et formée d’une séquence ded$ius d’acides aminés avec un pont dissulfure
proche de la partie C-terminale.Selon Honda e? 3}, ['activité de cette hémolysine procéde en
trois étapes: attachement a la membrane de IW@gyte, puis formation d'un pore
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transmembranaire, enfin destruction de la membrasbulaire.En plus de son activité
hémolytique, I'hémolysine TDH posséde d’autres Vé€ts : cytotoxique, entérotoxique, et
cardiotoxique.ll est important de souligner que596,des isolats d'origine clinique sont KP+
contre seulement 1% parmi les souches environnatesrelon Lesne et Fournier [95], il existe
guelques arguments expérimentaux en faveur d’uleets® naturelle des souches KP+ dans le

tractus intestinal et une meilleure survie des BesdP- dans les écosystemes estuariens.

Certaines souches KP- se sont révélapables de provoquer des gastro-entérites parce
gu’elles produisent une hémolysine apparentée a D& appelée TRH.Cette derniere est
thermolabile et détruite a 60°C pendant 10 mineC&Emolysine est considérée comme un
deuxiéme facteur majeur de la virulence.cette preté RH est codée par un gene désigné trh.Des
tests faits sur des lapins ont montré que la TRHuWE la secrétion des fluides et suggerent ainsi
son réle possible a provoquer une diarrhée [72pIDs, il a été démontré que la séquence d’acides
aminés de TRH présente 67% homologie a la séqund®H [8].Selon Quilici et Robert-Pillot
[132], pratiguement tous les isolats ®ério parahaemolyticusassociés a une gastroentérite
produisent I'une ou l'autre des deux hémolysines.@mx facteurs de virulence sont rarement mis
en évidence chez les souches isolées de I'envinbamemarin ou des produits de la mer ; les
données de la littérature sont cependant contradkst: alors que dans la plupart des études, 1% a
5% des isolats environnmentaux possedent le gémeuir travail initié dans I'éstuaire de la
Gironde a montré que la proportion de ces souclesgit atteindre jusqu'a 15%, suggérant
I'existence d’écosystemes particuliers [132].

La présence des deux hémolysines TDHTRH chez un méme isolat d¥ibrio
parahaemolyticusest exceptionnelle [95].Cependant, il a été démdomjue certains isolats
cliniques contiennent a la fois les deux génesetdih, tandis que leur association chez les isolat

environnmentaux fait défaut [44].

A coté de ces deux hémolysines, tdesufacteurs de virulence ont été identifiés. eee
al. [93] identifierent une protéine thermolabilea @érine protéase) chez des souche¥idgo
parahaemolyticus ne possédant ni TDH ni TRH, comme un facteur pakende
virulence.Cependant, les incidences cliniques eir@mementales de ces souches n'ont pas été

determinées.Lesne et Fournier [95], signalent $&xice d'une phospholipase A et d'une
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lysophospholipase alors qu’Oliver et Kaper [123)partent qu'un sidérophore (la vibrioferrine)
est capable de séquestrer le fer de la transfentingine mais son importantce dans la pathogénie
n'a pas été démontrée.Enfin, plusieurs facteurdhesion ( protéine menbranaire, flagelle, pili,

etc...) ont été proposés mais, la aussi, leur r@es da pathogénie reste méconnu.

Historiquement la détermination lde pathogénicité était basée sur la détection du
phénomeéne Kanagawa qui ne permet pas de décelsrlésuisolats pathogénes d&brio
parahaemolyticuddlu moment que les souches KP- se sont révéléesbleapde provoquer des
gastro-entérites.Actuellement, la distinction eswaches virulentes et non virulentes est basée sur
la mise en évidence de marqueurs de virulence anti représentés par les génes tdh et trh qui
codent respectivement pour la production des hé&mayg TDH et TRH.Pour leur détermination,
des méthodes moléculaires sensibles et rapides tellPCR ont été appliquées a l'identification

des génes tdh et trh.Ces méthodes corrélent bemlawirulence [7].

c) Vibrio vulnificus

Les especes #&brio vulnificus forment une population hétérogene tant sur le plan
antigénique que sur le plan génétique et dont thogenicité n’est pas bien comprise.Plusieurs
facteurs de virulence sont reconnus chez cet wgeniet comportent essentiellement la capsule
polysaccharidique, une variété d’enzymes extraleglls, I'exotoxine et la capacité a utiliser le fe
sérique [63,98].

La présence d’une capsule perniattctérie d’échapper a 'opsonisation et d’évier
phagocytose par les macrophages.Cette méme capsul@re une résistance aux effets
bactéricides du sérum en masquant les structuresummgenes qui normalement activent les

réponses non specifiques de I'héte [83].

Dans le cas d&brio vulnificus la capsule est I'un des rares facteurs de viogdegui
est connu pour étre absolument nécessaire pouathogeénicité.Les expériences comparant la
virulence des souches capsulées et des souchempsuées ont montré que la capsule permet un
plus grand effet invasif du tissu sous-cutané [156]
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La maladie due\abrio vulnificusest hautement associée a des niveaux en fer sériqu
élevés chez les individus infectés.Selon Lesne cetrriter [95], Vibrio vulnificus ne pourrait
produire une septicémie que chez les individus tayamiveau élevé en fer sérique.Dés lors, les
personnes qui présentent des niveaux élevés eméfajue, incluant ceux qui souffrent de
I’'hémochromatose, de la thalassémie ou d’'une malaélpatique, présentent un risque élevé pour
les infections invasives.Selon Jones et Oliver [&3]question comment un exces en fer sérique
confere un avantage Wibrio vulnificus n'est pas encore éclaircie et par conséquent reste
posée.Cependant, deux hypothéses tentent d’expliguphénomene.La premiére est que des
concentrations élevées en fer stimulent la crotssade Vibrions vulnificus comme ca été
démontrée chez la souris [153].La seconde est qe&xces de fer diminue l'activité des
polynucléaires neutrophiles et par conséquent cometr les défenses immunitaires non
spécifiquesvibrio vulnificus utilise a cet effet des sidérophores dont la plosnue est la
vulnibactine qui est capable de transporter etédgisster le fer essentiel a la croissance [83].Mais
le pathogene peut également utiliser le fer lié '@énhoglobine grace a I'hémolysine
extracellulaire.La méme hémolysine est responsaelel’activité cytotoxique du pathogene
provoquant la nécrose tissulaire et l'altérationalenembrane qui conduit a 'augmentation de la

perméabilité vasculaire et I'hypotension caractigpie de I'infection &/ibrio vulnificus

Le lipopolysaccharide (LPS)est unreaufacteur de virulence.ll contient plusieurs
endotoxines impliquées dans la pathogénése induisarsymptémes qui surviennent lors de la
septicémie a savoir la fiévre, 'oedéme tissulaifbgmorragie et I'hypotension qui sont
classiquement associés a un choc endotoxique, éymeptaractéristique de I'infection\dbrio
vulnificus[95,83].Ces symptdomes sont vraisemblablement dassamulation de I'oxyde nitrique

synthétase par le LPS [95].

D’apres Jones et Oliver [83], l'ioj®n directe de LPS aux rats et aux souris progoqu
une chute dramatique de la pression artériellenet mort rapide de I'animal.D’un autre c6té,
I'injection de N-monométhyl-lI-arginine, un inhibite de I'oxyde nitrique synthétase, atténue les
effets de LPS.Ces deux expériences constituenpreeve irréfutable de l'implication du LPS.II
est intéressant de noter que les oestrogénes dintinas effets du LPS.Cette action permet
d’expliquer le fait que les femmes sont moins eggssa l'infection que les hommes.L'effet
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protecteur a été mis en evidence par les travaukleliel et al [106].En effet, ces chercheurs
montrent que le taux de mortalité chez les ratseséljectés dé/ibrio vulnificus est de 82%

comparativement aux taux de 21% obsevés chez Ikss feaelles traitées de la méme
maniere.Quand ces rats étaient ovariectomisésujceiminue le niveau des oestrogénes), le taux

de mortalité atteignait 75%.

Plusieurs enzymes extracellulairesefjaient un réle dans la pathogénicité \dierio
vulnificusParmi ces enzymesnt été citées la lécithinase, la lipase, la DNasesurtout la
protéase.Cette derniére qui n’est pas spécifiqueaitaun large spectre d’activité provoquant la
nécrose tissulaire et des Iésions cutanées aveauwgmentation de la perméabilité vasculaire
conduisant a I',edéme [107].Enfin, Quilici et RoHeittot [132] signalent I'existence d’une
métalloprotéase.Cette derniére participerait gFegsion du pouvoir pathogéne par son action sur
la permeéabilité vasculaire en dégradant un certaambre de protéines biologiquenment
importantes, I'élastine, le fibrinogéne et des lieurs de protéases plasmatiques du complément,

et pourrait étre a I'origine des Iésions tissukair faciliter I'invasion bactérienne.

A coté de ces facteurs spécifiquesxigste d’autres facteurs qui sont par ailleurs ooms
aux vibrions pathogénes et qui concernent la gisist a I'acidité et les possibilités d’attachement

et de mobilité.

L'une des premiéres défenses natgrele 'héte que rencontre la bactérie, est I'aéidit
gastrique élevée.Une méthode communément utilis#elgs bactéries a Gram négatif pour
neutraliser les environnements a bas pH est larli@cgation des acides aminés avec production
d’amines et de gaz carbonique [88hrio vulnificussemble utiliser un systéme similaire quand il
rencontre des environnements acides.Chez cettérteadt lysine décarboxylase dégrade la lysine
en cadavérine et G@ette enzyme est par ailleurs commune aux deursauibrions pathogénes

a savoiVibrio choleraeet Vibrio parahaemolyticus

Les facultés d’attachement et de nit@bgjui facilitent le contact cellule-cellule, nésaire
pour la cytotoxicité d&/ibrio vulnificuscomprennent les pili, certaines protéines de la brane

extracellulaire et les flagelles [83].
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Les facteurs de virulence spécifigéesqués ci-dessus existent aussi bien chez ledsso
d’origine clinique qu’environnementale.Le problemst qu'il n'existe pas a I'heure actuelle de
marqueurs de virulence spécifiques et fiables peamie de distinguer les souches d'origine
clinique et les souches d’origine environnemeniss.essais réalisés par Sanjuan et al. [139] sur
un grand nombre de souches de diverses originds elifférents caracteres phénotypiques ont
abouti a la conclusion qu’aucun systéme génotypiggepermettait de distinguer les souches
cliniques des souches environnementales au seliespeceVibrio vulnificuset qu’il existe un
besoin de nouvelles méthodes de typage utiles lgosanté publique et qu’il est nécessaire de
développer.Dans une approche d’évaluation du ridgu@ Vibrio vulnificus on a tendance a

considérer que toutes les souches, quelle quéesoibrigine, possédent une virulence équivalente.

5. Epidémiologie

Dans ce chapitre, seront traités succesivememiification de la source de contamination
(réservoirs), les voies de contamination et enfe,statut épidémiologique.Certains aspects
épidémiologiques ont été partiellement évoqués tEmeshapitres précédents.Néanmois, en raison
de leur importance, il n’est pas inutile de lesreagre ici de facon plus approfondie.Par ailleurs,
I'écologie des vibrions qui généralement fait parties aspects épidémiologiques a été
volontairement traitée dans un chapitre précédeat s facteurs de croissance des vibrions en

raison du lien étroit entre la croissance et I'éga.

5.1. Réservoirs

Pour traiter cet aspect de I'épidénaado il est pratique de distinguer les vibrions
cholériquesVibrio choleraeO1 et 0139) des vibrions non cholériqué#(io choleraenon O1 et

non O139Vibrio parahaemolyticusVibrio vulnificus.

Les vibrions cholériques présentertdctéristique de posséder deux niches écolagique
'homme et I'environnement marin.Selon FournierCtilici [55], c’est I'acquisition , par des

souches de sérogroupes O1 de I'espéibeo cholerae, initialement d’origine marine et dont la
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niche écologique est représentée par les eauxedtd estuariennes, d’'une cassette de virulence
transmise par un phage, le phage CTX, que lesovibrcholériques se sont adaptés a 'lhomme

créant ainsi une nouvelle niche écologique.

Les vibrions non cholériques, inciudées souches d¥ibrio choleraenon O1 et non
0139, n'ont gu’un réservoir, le réservoir enviromaatal, et appartiennent a I'écosysteme marin
et estuarien.lls sont naturellement présents dansifonnement en I'absence de toute pollution
d’origine humaine [132].D’ailleurs, la plupart dexientifiques s’accordent pour constater
I'absence de corrélation entre la présence desowmbrpathogenes dans I'environnement et la

colimétrie, qui est universellement adoptée poatuar la salubrité des zones conchylicoles.

5.2. Voies de contamination

C’est la connaissance des voesahtamination de 'homme qui permet d’envisager
de facon adéquate les mesures préventives de seaileis vibrions pathogenes.La aussi, il faut

distinguer le choléra des infections a vibrions nbalériques.
52.1. Le choléra

La transmission alimentaire stdne le facteur majeur de propagation du choléra
durant une épidémie.Parce que la dose infectieaséititio choleraeest élevée (elle serait de
I'ordre de 16 & 10 bactéries), la transmission interhumainefthiéra ne serait pas un mode de

contamination important [36].

Le rOle essentiel de I'eauslEntransmission alimentaire du choléra a éténmcal
y a plus d’un siecle, lorsque le médecin épidéngiste John Snow montra en 1854 a Londres que
la maladie était associée a la contamination di@élevée a une fontaine publique dont la prise
d’eau était située dans la Tamise en aval d’urt nejportant d’eaux résiduaires urbaines [95].En
effet, les selles diarrhéiques, provenant d’indigianalades, sont libérées en grande quantité sous
I'action de la toxine cholérique et vont répandee Vibrions cholériques dans I'environnement ;
ces derniers sont alors transmis de facon indifgateontamination de I'eau et des aliments (péril
orofécal) [55].
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Les aliments les plus incrigendans la transmission incluent les fruits de mer
(coquillages et crustacés) crus ou insuffisemmaits ou préparés avec de I'eau contaminée par le
vibrion cholérique, les aliments et boissons conumbsés par les vendeurs de rue et dont la
préparation est hygiéniquement douteuse et leseatsnentreposés a température ambiante.Les
aliments importés de pays endémiques constituesde@gnt une autre voie de transmission de
choléra.Lesne et Fournier [95] citent plusieursneples.Aux Etats-Unis, dans le Maryland et dans
le Colorado, on a relevé des cas associés a lamonation des produits de la mer qui proviennent
du Golfe de Mexique.Une petite épidémie de huit<ast produite au New-Jersey a la suite de
consommation de crabes achetés en Equateur et témpolandestinement.Une autre petite
épidémie de quatre cas au Maryland a été provopadu lait de noix de coco congelé importé
de Thailande.En France, un cas de choléra autcehtamvenu a Paris en 1996 était

vraisemblablement lié a la consommation d’oserbiéche recemment rapportée d’Afrique.

Aux Etats-Unis, a coté detrensmission par les aliments, le voyage a I'éean
dans les pays endémiques constitue une autre salirtfection de I'homme parVibrio
choleraeCette voie a conduit Daniels et Shafaie [36] asedler les médecins cliniciens a établir
un diagnostic différentiel avec le choléra a chafpie qu’ils sont en présence d’'un patient qui
présente une diarrhée liquide sévere et qui relgreoyage d’'un pays ou le choléra est connu ou

suspecté d'y étre présent.
52.2. Les infections a vibrions non cholériques

Du fait de leur habitat qui est presque exclusiventenvironnement aquatique et
les animaux qui y vivent, les vibrions non cholégg ne peuvent provoquer des phénomeénes
pathologiques chez I'homme qu’aprés ingestion dmlyits de la mer, crus ou insuffisemment
cuits, ou a la suite d’'un contact avec les eauieiEs ou estuariennes et pour certaines especes les
eaux douces, ou enfin, par piglre par les arétepotson.Cela explique que les infections a
vibrions non cholériqgues se manifestent soit sausé de cas isolés, plus rarement de cas
groupés, de toxi-infections alimentaires, soit sdéogne d'infections extra-intestinales parmi
lesquelles, les infections\dbrio vulnificussont les plus courantes et les plus graves [132}.la
pas de transmission interhumaine des infectiongédvis non cholériques, les cas groupés ou les
flambées épidémiques sont dus a I'exposition desces de contamination communes.
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La contamination par ingestion estspitéquente et implique une diversité d’aliments
incluant les fruits de mer, crus ou insuffisemmeuits mais aussi les fruits ou Iégumes crus.Cette
diversité des aliments en cause suggéere que lehe®umpliquées peuvent étre originaires de
I'écosystéme marin ou d’origine fécale, transifaaut les eaux usées d’origine domestique [132].La
contamination par contact par exposition de plaids I'eau saumatre ou de I'eau douce contenant

Vibrio choleraeest beaucoup plus rare.

Dans le cas débrio parahaemolyticusla consommation de crustacés, crevettes ou
crabes insuffisemment cuits ou recontaminés apuéssan, et de mollusques, notamment les
huitres crues, constitue la voie de transmissigiua fréquente et se traduit généralement par une
atteinte intestinale (gastro-entérite).Les infetsi@xtra-intestinales sont plus rares et concernent
des contaminations de plaies par I'eau de mer daledsures occasionnées par la manipulation des
produits de la mer [36].Les septicémies exceptithesie surviennent toujours chez les sujets
présentant un terrain prédisposant (immunodépmsdiabete, pathologies hépatiques, cirrhose)
[132].

La voie d’entrée débrio vulnificuspeut étre cutanée, par exposition directe desgtaie
de Iésions a des eaux marines, ou a I'occasioredilessure par les arétes lors de manipulation de
poissons (comme c’est le cas du Tilapia en Istaelyoie digestive par consommation des
produits de la mer est également rapportée etashiitrle plus souvent par des septicémies
primaires, moins fréequemment de gastro-entérites gaavité particuliere.Aux Etats-Unis, la
contamination par voie digestive, associée a ls@mmation d’huitres crues, semble largement
majoritaire, les infections faisant suite a I'exgos de plaies a I'eau de mer présentant 25% a
45% des cas selon les études.Au Japon, les deas dei contamination, cutanée et alimentaire,
ont été décrites ; ce sont les crevettes [79], pluis recemment une plus grande variété de produits
de la mer crus, qui ont incriminés come source afgarnination par voie digestive.Début 2008,
trois cas de choc septiqu&/@rio vulnificuset entrainant le déces des patients en quelquesshe
ont été rapportés en Nouvelle-Calédonie [21].Enoger les cas rapportés sont exclusivement

associés a des contaminations par voie cutanéé [132
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5.3. Statut épidémiologique
53.Mibrion cholerae

L’espéce Vibrio cholerae comprend des souches « épidémiques» responsables d
pandémies ou d’épidémies de choléra et les souemem épidémiques» responsables de cas
sporadiques principalement de gastro-entériteseebrglairement d’infections cutanées ou de

septicémies chez les hotes sensibles [110].

Seuls les sérogroupes O1 et O139regpbnsables du choléra.Historiquement, le choléra
est connu depuis trés longtemps, du temps d’Higpecet peut étre bien avant, comme en
témoigne son éthymologie la plus probable qui S$igni en grec, écoulement de
bile [53].Cependant, I'histoire moderne du cholésanmence en 1817.A ce moment, une épidémie
était rapportée en Inde puis s’est étendue au @misent indien, ce qui a donné la premiere
pandémie du choléra dans le sud-est asiatique apuisoyen-orient et a I'est de I'Afrique en 1928
[53, 134].Puis, cinq autres pandémies, dont laesgion est magistralement décrite par Fournier
[53], ont survenu au £%° siécle.La deuxiéme pandémie envahit, de 1829 i,1B&sie, le
Moyen-Orient, I'Europe, I'Afrique et I’Amérique dWNord.La troisieme pandémie qui s’est
déroulée de 1852 a 1859, outre les régions déghéms par la deuxieme pandémie, atteignit aussi
I’Amérique Latine.La progression plus rapide dée¢roisieme pandémie est liee a I'apparition
de la propulsion a la vapeur utilisée pour lesnrat pour les bateaux.La quatrieme pandémie, de
1863 a 1879, bénéficia de I'ouverture du canal dezSpour faciliter sa progression [16].La
cinquieme pandémie qui se déroule de 1881 a 18¥hvahit tous les continents sauf I'’Australie,
fut marquée par la découverte de I'agent respoasdblcholéra en 1883 par Robert Koch qui
montre, grace a la confrontation d’onservationgisées a Alexandrie en Egypte, en Inde puis a
Toulon en France, que le « bacille virgule» esh ii@gent pathogéne responsable du choléra.Une
année plus tard, l'agent étiologique, est désiyit#io choleraelLa sixieme pandémie envahit
I'Asie, le Moyent-Orient et 'Est de I'Europe entd899 et 1923.Elle n’atteignit pas les pays
d’Europe de I'Ouest et d’Amérique qui avaient comaee a élever leur niveau d’hygiéne.ll est
intéressant de souligner que les six pandémiesiomioint de départ commun :I'Asie.Les quatre
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premiéres pandémies précedérent la découverteqadr #e I'agent rresponsable du choléra et par
conséguent n'ont jamais été associées a une sapdwfiqgue.Cependant, la cinquieme et la
sixieme pandémie ont été reconnues comme étang gaasVibrio cholerae sérogroupe O1

biotype classique.

La septieme pandémie cholérique qui est provogaé&/jorio cholerae O1 biotype EIl Tor
débuta en 1961 en Indonésie.Les premiers isolengentette souche ont éte realisés en 1905 au
lazaret de El Tor, dans la presqu’ile du Sinai.Masime cette souche a été isolée de cadavres de
pélerins qui, apparemment, n’étaient pas mort daéca, elle ne fut pas considérée comme
dangereuse jusqu’en 1961.Et pourtant, en 1937¢pieemies provoquées par des souches de ce
biotype se sont produites en Indonésie, dans éss Gélebes.A partir de 1961, cette souche a
disséminé en Asie.En 1970, elle est arrivée enghéiet, en 1991, la septieme pandémie

cholérique a envahi ’Amérique latine terminantsaile tour du monde commencé en 1961 [53].

A la fin de 1992, des épidémies derbies liquides séveéres, ressemblant cliniquement a
choléra et affectant principalement des adulte$ sapportés a Madras, une ville potuaire du sud
de I'Inde, et au sud du Bengladesh.Plus tard lefeéapes s’étendent a d‘autres régions des deux

pays et aux pays avoisinants.

La bactérie responsable ressembl¥il&xio cholerae O1 dans ses caractérisitiques
culturales et biochimiques mais n’agglutine pascdiantisérum deVibrio choleraeO1l.La toxine
cholérique produite par les souches est identiquedl@ deVibrio choleraeO1 mais aucune de ces
souches n'appartient aux 138 sérogroupe¥idao choleraeconnus jusqu’a présent.Dés lors, ces
souches s’'imposent comme appartenant un nouveagregpe 0139 a qui, on attribue le
qualitatif « Bengal», en reconnaissance de sa grenaipparition dans les régions proches de la

baie de Bengal.

Avant I'émergence débrio cholerae0139, les sérogroupes non Ol1\dbrio cholerae
étaient plus rarement associés aux grands foyemiagehée.Bien plus, ils étaient connus pour
produire la toxine CT avec une moindre fréquenagragement aux sérougoupes 0139 ou tous
les isolats produisent la toxine.Actuellement, onsidére qu&/ibrio choleraeO139 est un second
agent étiologique du choléra et que la distincmtre lesVibrio choleraeOl1 et non O1 est
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obsolete.L’émergence débrio cholerae0139 a totalement remplacé en 1992-1993 le bioBlpe
Tor de Vibrio cholerae O1 en Inde et au Bengladegartir de 1994, on assiste a une série de
disparitions et réapparitions de l'un des deux gemngpes O1 et 0139, associées a des
changements génétiques et phénotypiques tempodaireis selon Faruque et al [51Vibrio
cholerae0139 a été de nouveau supplanté en 1994 paruveao variant génétique de la souche
O1 , qui domina jusqu’en 1996 en Inde .En aout 1@®6nouveau variant de la souche 0139
émergea et le choléra causé par ce nouveau vaeasista pendant une année, jusqu'a 1997 a
Calcutta.De facon similaire, dans le Bengladestsimpipendant I'année 1994 et le milieu de
'année 1995, dans la plupart des régions centadlesrdiques des pays, le sérogoupe 0139 était
remplacé par un nouveau clone\derio choleraeO1 biotype El Tor, tandis que dans les régions
du sud, le sérogoupe 0139 continua a exister.Aldd 'année 1995 et pendant I'année 1996, des
cas de choléra causés a la fois par les deux séqmeg O1 et O139 étaient détectés dans divers
régions du Bengladesh.Cependant, depuis 1996 ,adedeccholéra étaient plus souvent causés par
Vibrio choleraeEl Tor alors que peu de cas étaient dis au sarpgr®139.Enfin, pendant la
premiere moitié de I'année 2002, des foyers discypalement au sérogroupe 0139 apparurent a

Dhaka et les régions avoisinantes.

Par ailleurs, Morris [110] affirme gpi@s un passage de vagues pandémiques, le choléra
s’installe selon un modele endémique, caractéasd’gpparition de foyers saisonniers séparés par
des périodes d’accalmie.L’éclosion de foyers delérhopeut étre précédée, environ deux mois
avant, par l'augmentation prémonitoire d&brio cholerae dans I'environnement.L’homme
contaming, élimine la bactérie par les féces etarnime les aliments et les sources d’eau, ce qui
entraine une augmentation de la concentration Vid@io cholerae dans I'environnement,
contribuant a une amplification du cycle épidémjidoie initial.Les cycles épidémiologiques
peuvent étre intensifiés par certains événememmtiues (inondations par exemple).La question
qui se pose actuellement :quelle est la situationdiale du choléra au XXI éme siecle ?Chaque
année, 'OMS (Organisation Mondiale de la Santd)lipuun état du choléra dans le monde, a
partir des notifications effectuées par les paysR@nnée 2004, 56 pays ont officiellement
déclaré a 'OMS un total de 101 384 cas et 2 34%s¢124].L'OMS <«estime toutefois que les

chiffres réels sont plus élevés, compte tenu dgolss-notification et d’autres insuffisances de
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systéme de surveillance ainsi que I'augmentationndmbre de personnes vulnérableBour
illuster cette sous-notification, Fournier et Qii[i55] citent I'exemple du Bangladesh ou 100 000
a 600 000 personnes sont atteintes de choléra ehaguée alors qu’aucun cas n’est notifié a
'OMS.

Si les sérogroupes O1 et O139 sontoresgbles de pandémie de choléra, ils peuvent
également étre responsables de cas sporadiqudsctitns touchant quelques individus.Citons
guelques exemples.Entre 1995 et 2000, 6 cas deireh@ux Etats-Unis étaient liés a la
consommation de crabes et d’huitres crus colledtds les cotes du Golfe du Mexique.8 cas
supplémentaires étaient également associées aabhstp de la péche importés [141].En 1991, 8
résidents de New Jersey ont développé des diarligéates séveres apres consommation de chair
de crabes provenant de I'Equateur.Les investigaté&pidémiologiques démontrérent que I'agent
étiologique étaiibrio cholerae sérogroupe O1, sérotype Inaba, biotype El Tot.EsRfévrier
1992, parmi 336 passagers d’'un vol commercial efmériqgue du Sud et Los Angeles, 75
voyageurs ont attrapé le choléra suite a la constiimde salades aux fruits de mer, servis a
bord.10 patients ont été hospitalisés et 1 décé6lgHn juin —juillet 1994, un foyer de 12 cas de
choléra est déclaré a Hong-Kong.Le véhicule dddttion était la crevette et le crabe et I'agent
étiologique étaitVibrio cholerae O1, biotype El Tor, sérotype Inaba [84].ll n’y aspque les
produits de la péche qui constituent le véhicul¢idiection.D’autres aliments tels que le riz cuit
et le lait de cocotier ont été impliquées [110}o8s également le cas d’'un étudiant de 21 ans au
retour des vacances d’'un pays du Sud-Est asidtigweille de son embarquement, il avait mangé
du riz et une boisson glacée chez un vendeur ambetapendant le vol il présenta quelques
nausées et vomissements.Le lendemain, il se peésmntservice d’'urgence d'un hopital se
plaignant d’'une diarrhée liquide profuse.Les c@sucoprologiques confirment la présence de
Vibrio cholerag[36].

Les souches qui n’agglutinent antisérum O1 ni I'antisérum 0139 sont incapables de
causer le choléra mais ont été impliguées dansnddedies diarrhéiques, des infections cutanées
ou des septicémies.Ces manifestations cliniquesngitent de distiguer deux modes de
contamination : d’une part la consommation d’alitsezontaminés, a 'origine de gastro-entérites
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isolées ou collectives, d’'autre part, un contacedi avec les eaux cotieres et estuariennes a
I'origine d’infections cutanéo-muqueuses ou desugsmous, chez les sujets immunodéprimés ou
présentant des infections sous-jacentes.Ces iofescfpeuvent évoluer vers une septicémie avec
une léthalité importante [54].Ce mode de contanvnaéxclut la transmission interhumaine, ce
qui constitue une différence fondamentale avehtdéra.La gastro-entérite serait la manifestation
clinique la plus fréquente.Ainsi, sur 130 cas dgutfons avibrio choleraeO1 recensés en Floride
entre 1981 et 1993, 67% étaient responsables degaterite, 15% de septicémie primaire, 9%
d’infection de blessures, 3% d’autres infectiongggtion pulmonaire, otite, infection des voies

urinaires) et enfin 6% de cas sont restés mécdidalis

La gastro-entérite est le plus souvbghigne si bien que linfection peut passer
inapercue.Elle se traduit principalement par dedi@rhée (100% des cas) [49].Parfois, les
symptdémes de la gastro-entérite sont séveres pl@tiement lorsque les souches Wirio
choleraenon O1 et non 0139 produisent une entérotoxinerthstable similaire a celle produite
par E.coli entérotoxinigene et/ou une toxine chqléx (CT) ou une toxine apparentée a la CT.Ces
souches sont également capsulées et plus de 908deos une capsule polysaccharidique.Elles
sont plus communes dans les environnements (metrestuariens).C’est pourquoi, les produits de
la péche , particulieremnt les huitres crues, agsent comme le véhicule primaire de l'infection
[110].

532. Vibrio parahaemolyticus

Vibrio parahaemolyticugst responsable de maladies qui sévissent pagtienient en Asie

et aux Etats-Unis alors qu’elles sont rarementoapps en Europe.

En AsieVibrio parahaemolyticus été reconnu pour la premiére fois comme resptssab
de maladies d’origine alimentaire a Osaka (Japorf)951.1l causa un foyer majeur ayant impliqué
2752 patients dont 20 morts, associé a la consoimmdé sardines [142].Depuis, il a été identifié
comme la cause commune des maladies consécutiaesoasommation de produits de la péche
dans plusieurs pays asiatiques [26,151].Ainsi, apod, entre 1996-1998, 1710 foyers ayant
impliqué 24 373 cas sont répertoriés et en Chingeel991 et 2001, 5 770 cas sont enregistrés
représentant 31,1% de toutes les intoxications esitaires survenues pendant cette période
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[142].A Taiwan, entre 1986-1995, 197 foyers de whas d'origine alimentaire étaient dues a
Vibrio parahaemolyticu§l27].Dans ce pay$/ibrio parhaemolyticugst considéré comme I'agent
étiologique des intoxications alimentaires et aooda il est responsable de 50 a 70% des cas de

maladies liées a la consommation de produits deela[15].

Aux Etats-Unis, historiquemeriibrio parahaemolyticussévissait sous forme de cas
sporadigues mais durant les trois dernieres déeenmilusieurs cas collectifs ont été
répertoriés/ibrio parahaemolyticusa été d’abord identifi€ comme agent étiologiqug Etats-
Unis en 1971, apres I'éclosion de 3 foyers ayapligné 425 cas de gastro-entérites associées a la
consommation de crabes mal-cuits en Maryland [B},D@puis, plusieurs foyers sporadiques
d’infections aVibrio parahaemolyticusuite a la consommation de coquillages crus opraduits
de la péche cuits, sont rapportés dans les régmieres des Etats-Unis.Entre 1973 et 1998, a peu
pres 40 foyers d’infections\dbrio parahaemolyticusont recensés par le CDC américain (Center
for Disease Control and Prevention) [37].Parmi eufgyers majeurs ayant impliqué plus de 700
cas de malades qui ont consommé des huitres antiggoarus dans les régions cotiéres du Golfe,
du Pacifique Nord-Ouest et de I'Atlantique Nord-Esitre 1997 et 1998.En été 1997, 209 cas
(incluant un déceés) d’infections\dbrio parahaemolyticugssociées a la consommation d’huitres
crues sont apparues dans le Pacifique Nord-Ouesg@D, Washigton, Californie et la Colombie
britannique du Canada) [22].En 1998, deux foyepmaaps a Washington (43cas) et au Texas (416

cas) étaient associées a la consommation d’huitues [42].

Par ailleurs, un incident mineur ayaobncerné 9 cas d'infection &/ibrio
parahaemolyticusest rapporté au Connecticut, au New-Jersey et a Mewk entre juillet et
septembre de 1998, comme conseécutif a la consommaedthuitres et de palourdes [23].En été
2004, 14 passagers a bord d’'un bateau de crodéxelopperent une gastro-entérite aprés avoir
consommeé des huitres crues produites en Alaska].pérpierement, un foyer a/ibrio
parahaemolyticusayant impliqué 177 cas et apparu en été 2006t kitan la consommation
d’huitres collectées a Washington et en Colombirtomique [24].Tous ces foyers d’infections a
Vibrio parahaemolyticuont la particularité de survenir en été et d’aveirveéhicule alimentaire

commun : I'’huftre crue.
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Contrairement aux pays asiatiques aux Etats-Unis, les infections ¥ibrio
parahaemolyticusont rares en Europe et sévissent sous formesdsposadiques notamment en

France et en Espagne.

En France, un incident de toXeations aVibrio parahaemolyticusayant affecté 44
patients et associé a la consommation de creaitgelées importées d’Asie, a été déclaré dans le
Var en 1997 [94,136].Toujours dans le méme paysbhilan effectué entre 1995 et 2000, par
Fournier et Quilici [54] du Centre National de Reéfice des Vibrions fait état de 10 cas
d’infections aVibrio parahaemolyticusparmi lesquels neuf étaient des cas isolés daogast

entérites.

En Espagne,8 cas de gastro-éeséra Vibrio parahaemolytiucs, dus a la
consommation de produits de la péche sont rappertés989 [109].Un foyer d’infections ayant
concerné 64 malades qui ont consommé des huitkess cgst apparu en 1999 en Galicie
[100].Enfin, en juillet 2004, 80 malades parmi Iesités d’un mariage dans un restaurant sont
déclarés suite a la consommation de crabes boD#liss ce cas, les investigations

épidémiologiques ont souligné le réle des cond#immygiéniques lors de la préparation [103].

Les infections Wibrio parahaemolyticusprovoquent principalement des gastro-
entérites.Les infections de la peau sont moins conément observées et surviennent suite a
I'exposition de blessures ouvertes a l'eau de ni28].Entre 1988 et 1997, la collecte
d’'informations sur les infections Mibrio parahaemolyticugffectué par Daniels et al. [37] aux
Etats-Unis révélent que 59% de personnes ont dasogentérites, 34% présentent des infections
de blessures, 5% ont des septicémies primairesmnuat chez des personnes ayant des affections
sous-jacentes (cirrhose du foie, diabéte, immun@assmpon, etc...).Durant la méme période , 88%
de patients avec des gastro-entérites et 91% denismbavec une septicémie primaire, ont survenu
aprés consommation dhuitre crue.Ce mode de conttion apparait pour Vibrio

parahaemolyticusomme la principale voie de contamination.

Si seuls deux sérogroupeV¥iteéo choleraesont responsables, du choléra, la plupart
des infections ¥ibrio parahaemolyticugtaient dis a divers sérotypes jusqu’en 1996.3emite
date, on assista a I'’émergence d'un sérotype Odi@me responsable unique de plusieurs
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épidémies de gastro-entéritd/dorio parahaemolyticu$142].Ce séroptype a été pour la premiere
fois identifié comme la cause d’infectionVébrio parahaemolyticug Calcutta en Inde, entre 1994
et 1996, puis a été isolé des voyageurs arrivardiapon de pays du Sud-Est asiatique [116]. Le
sérotype O3 :K6 de Calcutta était indistingable idekats O3 :K6 obtenus entre 1995 et 1996 des
pays du sud-est asiatique [44,142].Cependant dede®tde caractérisation biologique et
moléculaire des souches du sérovar O3 :K6 isolpesd 996 et dénommées nouveaux clones et
des souches isolées avant cette date (anciensstlonemontré que les isolats avaient des profils
moléculaires distincts mais ne differaient paslpars caractéres biologiques tels la production de

I’'hnémolysine TDH et la sensibilité aux vibriostatep et aux stress environnementaux [151].

Aprés cette premiére apparition, leogar diffusa dans d’autres pays asiatiques. Au
Vietnam, entre 1997 et 1999, presque la moitié 5% souches d¥ibrio parahaemolyticus
isolées des patients hospitalisés appartenaiesérawar O3 :K6 [44]. A Taiwan, on observa entre
1996 a 1997 une augmentation de toxi-infectionsatitaires dues ¥ibrio parahaemolyticus
sérotype O3 :K6 comptant pour 50,1% a 83,8% dexiioins aVibrio parahaemolyticu$27].Une
telle évolution confére au nouveau clone de sémtyf :K6 le statut du sérovar pandémique, ce
qui le distingue des souches du méme sérovar salant 1996, qui sont moins pathogénes, qui
étaient la cause de cas sporadiques de diarrh@gs B¥taient jamais associées a une pandémie
[131].

En 1998, aux Etats-Unis, le sérovardgmique O3 :K6 a été identifié pour la premiére
fois et a été la cause d'un grand foyer impliquab® personnes ayant consommé des huitres
[37].Le méme sérovar a été impliqué dans un aolyerflié a la consommation de coquillages au
Connecticut, a New-Jersey et a New York en 1999.§4tsumoto et al. [104] comparerent les
souches O3 :K6 de '’Ameérique du Nord a celles Asié en utilisant des méthodes moléculaires et

démontrerent le caractére indistingable des soummésicaines et asiatiques.

Apres les épidémies survenues auts&tais, une diffusion pandémique de ce nouveau
clone, a d'autres pays et a d’autres continen&g¢aapportée.Le sérotype O3 :K6 a été impliqué
dans deux foyers au Chili entre 1998 et 2004 [afi]i€) et al., [131] ont rapporté la présence du
sérotype pandémique O3 :K6 en France, Martinezzdréd al. [103] pendant la méme période en
Espagne et Ottaviani et al. [126] chez un patigatridéique hospitalisé pendant I'été 2007,
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suggérant la diffusion de ce sérovar en EuropAfique subsaharienne, des foyers sont signalés
natamment a Beira au Mozambique ou 32 des 42 ssaladentifiaient au sérotype O3 :K6
[10].Enfin, en 2005, un foyer important jamais déauparavant (environ 11.000 cas) dU au

sérotype O3 :K6 était associé a la consommatiarodaillages chiliens [56].

Selon Quilici et Robert-Pillot [132Yibrio parahaemolyticus est aujourd’hui reconnue
comme la principale cause de gastraoentérites agss@ la consommation de fruits de mer aux
Etats-Unis et au Japon, alors qu’en Europe, malgpdelques toxi-infections alimentaires
collectives (TIAC) rapportées dans plusieurs paygeéens et I'isolement de souches du clone

03 :K6 en France puis en Espagne et en Italiecldence de ces infections reste faible.

52.3Vibrio vulnificus

La premiére indication de I'existence d’'une nouwetispéce de Vibrio pathogéne pour
I’'homme (initialement nommé Vibrio lactose positfait faite en 1976 par Hollis et al. [70].Cette
étude décrit des patients avec des Iésions depbrasqués par un batdnnet a Gram négatif mais
il n’était pas clair si les infections avaient pauigine des blessures pré-existantes ou l'ingastio
de produits de la péche contaminés par la badtétig.

Les infections &/ibrio vulnificus semblent étre rares en Europe et trés peu de denné
sont disponibles sur leur vraie incidence alorebes sont entrain de devenir communes de facon
croissante aux Etats-Unis particulierement dansétess riverains du Golfe du Mexique ou le
pathogene est considéré comme la principale camsgodtalités associées a la consommation de
produits de la péche.En effet, selon Rosche efl18B], il y aurait 95% de déceés liés a la

consommation de coquillages notamment les huittessqui sont dds ¥ibrio vulnificus.

Comme évoqué précédemment, les tiofex a Vibrio vulnificus se caractérisent
cliniguement par la septicémie, les infections diessures et la gastro-entérite.Parmi 422 cas
d’infections aVibrio vulnificus le CDC, dans son programme de surveillance demszbnes
cotieres du Golfe du Mexique, entre 1988 et 199@portent que 45% sont classés comme

infection de blessures, 43% comme septicémie prameti 5% comme gastro-entérite, alors que
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pour 7% des cas, le site d’infection était incof@6].Une des caractéristiques des infections a
Vibrio vulnificusest la mortalité qui est relativement élevée.Rostted. [138] font état d’un bilan

de 274 cas d’infection recensés aux Etats-UnieeriB9 et 2000 dont 142 (52%) étaient mortels,
plus particulierement chez les personnes présedemiaffections sous-jacentes.Dans le cas des
infections de blessures, 35% font une septicémieorgtaire dont 25% décedent comme
conséguence de l'infection.Une autre particulad@é infections &ibrio vulnificus c’est qu'elles
touchent plus les hommes que le femmes.Dans plsdieyers d’infections, la population touchée
est représentée par 85% de males parmi les indiagiant plus de 50 ans d’age, les plus jeunes

sont rarement atteints [83,121].

En dehors des Etats-Unis, lesciidas avibrio vulnificusse manifestent sous forme de
cas isolés comme c¢a a été rapporté partout en EueopAustralie et a Taiwan [121] et il est rare
gu’il y est plus d’'une personne contaminée aprésa@mmation d’huitres provenant du méme
bassin [15].Cependant, Zaidenstein et al. [157poaent qu’en 1996-1997 en Israel, 62 patients
ont développé une bactériéemie et une infectiorisseis mous apres blessure directe par les arétes
pendant la préparation,d’'un poisson d’élevage,ilepig, élevé en eau douce.ll s'agit du premier
cas documenté d'une flambée d’infection invasiwéitrio vulnificusa partir d’'une seule souche
commune.Cette situation a incité les mémes auteursner une étude epidémiologique pendant 7
ans (entre 1998-2005) suivant I'épisode de 1996-1%% résultats sont intéressants .Un total de
134 cas d'infections &ibrio vulnificus ont été identifiées pendant d’étude de 1998-2005.La
plupart des cas (96,71%) étaient confirmés au &bwe, 70 (52%) soumis au laboratoire de
référence des vibrions, sont identifiés comiilerio vulnificusbiotype 3.La plupart des infections
(74%) apparaissent pendant les mois chauds emtretjunovembre.Le Tilapia était impliqué dans
86 cas (83%) et la carpe commune dans 14 cas (D8%yY.autres poissons d’eau de mer ont été
impliqués : une dorade royale et un mulet.Dix paie(75%) moururent et 9 cas (6,8%) ont
nécessité une amputation des doigts ou une pautientembre (sept patients).Deux patients ayant

subi une amputation moururent.
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6. Prévalence et survie dans les aliments

La fréquence de contamination des aliments etedevifonnement par les pathogenes, leur
niveau de présence dans ces compartiments ainggusurvie permettent de disposer de données
épidémiologiques utilisables lors de I'évaluatia@s disques liés aux pathogenes notamment dans

I'étape : évaluation de I'exposition [9].
6.1. Prévalence dans I'’environnement et dans lesraknts

Lesdonnées sur la prévalence doivent étre considéxégsbeaucoup de précautions parce
gu’elles dépendent en grande partie des techndgieietection des vibrions notamment de I'étape
d’isolement ou les milieux utilisés présentent gesformances tres inégales (Cf.chapitre relatif
aux techniques de détection des vibrions).Par cpesg, toute comparaison entre les données doit

tenir compte de ce constat sinon l'interprétatianem résulte risque d’étre érronée [7].
ayibrio cholerae

Il existe tres peu de données conceifisolement deVibrio choleraeO1 et 0139 a partir
des produits de la mer.Les études effectuees @aBsid-Est de I'Asie indiquent dans la plupart
que Vibrio choleraeO1 et 0139 sont absents des élevages de creyeldes une autre étude

réalisée en Indé/ibrio choleraeO1 a été détectée dans 0,2% de crevettes crues [15

Dans I'environnement, les données sossiatares.Dans les régions cotieres au Pérou, au
Nord et au Sud de Lima, une étude entreprise &utebre 1997 et Juin 2000 par Gil et al. [58]
révele que, sur 178 échantillons d’eau de mer exatplancton, 5,6% a 16,4% d’échantillons
étaient positifs pouYibrio choleraeO1 en fonction de la technique de détection e&liGnéthode
conventionnelle de culture ou méthode directe anticarps fluorescents).Aucun sérogroupe 0139

n’'était détecté.

Selon Lesne et Fournier [95], les prodults la péche ou d’aquaculture peuvent étre
contaminés sur le lieu de récolte si la zone dadevou de péche est contaminée par les eaux
urbaines (cas des eaux douces ou des eaux deamesi)le vibrion cholérique y est implanté (cas

des eaux saumatres).
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La prévalence des sérogroupes non Ol et non O189 ldoréservoir principal est
représenté par les eaux cotieres, les eaux sawrditegalement les eaux douces des estuaires
ainsi que par les produits de la péche qui y vivemté plus étudiédbrio choleraenon O1 et non
0139 colonisent un habitat plus large que les autvérions non cholériquesViprio
parahaemolyticugt Vibrio vulnificug.Ce fait s’explique par leur caractere halotolé@nqui leur

permet de survivre dans un environnement moins[$af.

Au Cameroun, une étude portant sur 236 échantilldmscrevettes, révelent que 73
échantillons soit 30,9% étaient contaminés drio spp.et que sur 125 isolats, 33 soit 26,4%

s’identifiaient a I'espéc¥ibrio cholerag[113].Le sérogroupe n’a pas été déterminé.

En FranceYibrio choleraenon O1 et non 0139 a été isolé d’échantillonseped dans

I'Océan Atlantique et la Manche mais pas en Médite¥e [66].

Au Maroc, une étude effectuée par Idd8t f@it état d’'un taux de contamination pébrio
choleraenon O1 de 4,3% des échantillons de crevettes i@gsdans les zones cotieres d’Agadir
(Tableau 7).

Dans trois sites d’ostréiculture locadisians deux estuaires en Australidhrio cholerae
non O1 était isolée a des taux de 20, 30 et 11%ectisement a partir de I'huitre, I'eau et le
sédiment [48].

D’aprés Fournier et Quilici [54], la pedge dans I'environnement marin de souches de
Vibrio choleraenon O1 et non 0139 est indépendante de la présmamuches de vibrions
cholérigues.Néanmoins, dans les régions du mondeesudeux types de souches existent, leurs
densités peuvent évoluer parallelement en fona&s conditions climatiques.Toujours selon les
mémes auteurs, les densités ®ério cholerae non Ol et non 0139 (aveVibrio
parahaemolyticugt Vibrio vulnificug dans I'eau présentent une variabilité saisonnigvec des
valeurs plus élevées pendant les mois chauds.lactéae saisonnier de I'augmentation de la
densité des vibrions dans I'environnement marimespond au caractere saisonnier des infections
chez 'homme.Cette augmentation de la densité desons dans l'eau se traduit, de facon

subséquente, par celle de la contamination danmdeliits de la mer fraichement récoltes.
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b) Vibrio parahaemolyticus

Les diverses données de la littérature scientifitpreé état d’'une large distribution de
Vibrio parahaemolyticusussi bien dans I'environnement marin que dangreduits de la péche

et confirment le caractere ubiquiste du pathogene.

Dans I'environnement marin et estuariéibrio parahaemolyticusest facilement isolé
aussi bien des eaux cotiéres qu’a partir de sédgnda particules en suspension que du plancton
mais pas en mer ouverte [28].Cette bactérie esepté dans le tube digestif des coquillages tels la
palourde [62], ce qui renforce I'idée que les Wbs marins peuvent étre considérés comme des

bactéries entériqgues marines.

La distribution d¥ibrio parahaemolyticuslans les environnements marins est étroitement
dépendante de la température de I'eau.Diverseg®tmigt montré que ce pathogene n’est détecté
dans I'eau de mer qu’aux températures égales oérisupes a 15°C (Cf.chapitre écologie).Dans
une étude conduite par Gjerde et Boe [59] sur tal tie 200 échantillons de moule, d’eaude mer,
de sédiment et de poisson collectés dans les eawggiennesyibrio parahaemolyticus’était
détecté que pendant Juillet et Aolt.Dans cette eétuds moules contenaienVibrio
parahaemolyticuslans 10% des échantillons.Une autre étude, effectntre 1984 et 1985 dans 9
états cétiers des Etats-Unis, rapporte une debaiée moyenne de 4 cellules/100ml dans I'eau de
mer quand les températures tombent au dessous deCHpendant, les densités ®@rio
parahaemolyticusaugmentent a 1000 cellules/100ml quand les terpésade I'eau s’élevent a
25°C environ [38].Une récente étude sur la préwaede Vibrio parahaemolyticusdans les
environnements autour d’une station d’ostréiculieméOregon, conduite entre 2002 et 2003, révele
une corrélation positive entre la densitéilerio parahaemolyticugt la température de I'eau avec
des populations les plus élevées\erio parahaemolyticupendant les mois chauds [45].Enfin,
dans une étude conduite sur 2 ans en ltalie, 786hes sont collectées a partir d’échantillons
d’eau et de mollusques de la mer Adriatiflierio parahaemolyticusavec Vibrio vulnificus
représentaient chacun 10% des Vibrio avec une émmpid’isolement plus élevée les mois d’'été
[35].
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Vibrio parahaemolyticuest occasionnellement isolée des sites échamémmen eau douce
mais a des charges extrémement basses (5 CFUAduément pendant les périodes les plus

chaudes de I'année [7].

Comme conséquence de la présendélmie parahaemolyticuslans I'environnement marin,
la contamination des produits de la péche est déres comme naturelle.Bien entendu, comme
dans les eaux marines, les densités les plus éles@® rencontrées les mois les plus chauds
confirmant le caractére saisonnier de la distributilu pathogene ainsi que celui des infections
qgu’il engendre.Dés lors, il est plus vraisemblatidedétecteibrio parahaemolyticusdans les
huitres collectées au printemps et en été qu’esrHiivest trés important de relever que les
densités eibrio parahaemolyticusont généralement inférieures a 103 CFU/g a leael mais
la bactérie peut se multiplier aprés expositionldgsres aux températures élevées.Des études ont
montré que les populations ®&rio parahaemolyticuslans les huitres non réfrigérées pourraient
s’accroitre rapidement de 50 a 790 fois de sonanivimitial en 24h apres collecte si ces

coquillages sont exposeés a 26°C [61].

Il existe un grand nombre d’études quidrd de la prévalence débrio parahaemolyticus

dans les produits de la péche.Citons quelgues unes.

Dans une étude entreprise par la FDA, 86% échantillons de produits de la péche
examinés étaient positifs poMibrio parahaemolyticutes dénombrements relevés étaient aussi
élevés que 1300 CFU/g de tissu d’huitre et 1000/Gd chair de crabe [7].Oliver et Kaper [122]
rapportent une autre étude dans laquelle les étbastpositifs pourVibrio parahaemolyticus
étaient entre 69 a 100%.

La prévalence déibrio parahemolyticuglans les produits de la péche vendus a Mexicb étai
de 45,6% avec un taux de 71,4% pour le poissorddde pour les huitres et de 27,6% pour la
crevette ; le plus grand nombre d’échantillons fifesétaient enregistrés pendant les mois les plus
chauds [144].

Ottaviani et al. [125] signalent une préveale de 24,3% de Vibrio parahaemolyticus dans les

moules collectées dans la mer Adriatique (35 sdrélchantillons de moules).
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En Hollande, un total de 91 échantilldescoquillages étaient examinés pour la préseace d
Vibrio spp.d’aolt a octobre 1999. 40 échantillons contenai@mtio alginolyticus un échantillon
Vibrio metschnikovji 25 échantillonsVibrio parahaemolyticuset 6 échantillons contenaient
d’autresVibrio spp Aucun des isolats déibrio parahaemolyticusie portait les génes de virulence
tdh et trh.

En Allemagne, une étude a été réalmdd_hafi et Kuhne [96] sur des moules provenant
de la mer des Wadden.Les espéces de Vibrio isét&éntVibrio alginolyticus(51, 2%),Vibrio
parahaemolyticug39,5%),Vibrio choleraenon O1 et non 0139 (4,7%Yjbrio vulnificus(3,5%)
etVibrio harveyi(1,2%).

En France, pendant 'année 1999, tal tte 193 souches de Vibrio isolées de produits de
la péche importés de 9 pays ont été envoyees aweGknNational de Référence pour les Vibrions
de I'Institut Pasteur de Paris, pour identificat®armi ces souches, ¥brio parahaemolyticus
53 Vibrio alginolyticus 26 Vibrio cholerag 3 Vibrio metschnikovji2 Vibrio mimicuset 15 autres

Vibrio sppétaient identifiées [7].

En Espagne, 99 échantillons de mouleeatées de la cOte Nord-Ouest étaient

anlysésvibrio parahaemolyticugtait isolé dans 8% des échantillons [7].

Au Maroc, dans une étude effectuée wsurtotal de 207 échantillons, 24 soit 11,6%
contenaientVibrio parahaemolyticuqtableau 7).Parmi les compartiments analysés rdaette
manifestait la prévalence la plus élevée (22,8%)usutotal de 92 échantillons, vient ensuite le
sédiment, 1 échantillon sur 6 soit 16,1%, tandis s échantillons d’eau de mer et de moules
étaient exemptes.La recherche des géenes qui cpoemtles hémolysines TDH et TRH s’est

révélée négative pour tous les isolats/deio parahaempolyticug2,47,78].
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¢) Vibrio vuinificus

Vibrio vulnificusest largement ditribué dans I'environnement matiastuarien.La bactérie
a été isolée a partir de I'eau de mer, des sédsnduatsable, du plancton, du poisson, des crustacés
et des mollusques des zones tempérées et tropaalesnde [39,122,147].D’ailleurs, ces divers
compartiments de I'environnement notamment I'eas,dédiments, le plancton et les coquillages

sont considérés comme des réservoirs pour ce patbdg9].

Il apparait que le biotype 1 Wério vulnificusest plus prévalent en milieu marin.Ainsi,
dans une étude conduite dans les zones cotiefsadi®uest de Taiwan, toutes les souches isolées
de 11 sites étaient indole-positif, une caract@rist du biotype 1.De méme, une autre étude menée
par Veenstra et al. [147] sur les cOtes hollandaisa/ele que tous les isolats \digrio vulnificus

s’identifiaient au biotype 1 et sont identiques aaoxches isolées des maladies humaines.

La prévalence débrio vulnificusdans les aliments a porté plus sur les huitresquées
autres produits de la péche et a montré d’'unequaricomme dans I'environnement, la distribution
de Vibrio vulnificus est saisonniére et géographique et que dautr¢ pes niveaux de

contamination suivent ceux du milieu environnant.

Une étude réalisée par Oliver efl8] fait état d’'un niveau de contamination de @%1
UFC/g dans les huitres prélevées depuis la coted&stEtats-Unis.Dans cette méme étude, le
niveau de contamination moyenne de I'eau de métr é¢a7 CFU/ml.Les travaux de Chan et al.
[25] sur la prévalence des Vibrio dans les proddésla péche au niveau des marchés de Hong
Kong en été révelent une fréquence d’isolementddealéns les huitres crues, 2% dans les moules,

4% dans la palourde, 4% dans la crevette (bougt&8o dans les crabes.

Little et al. [99] rapportent uneépalence de 0,4% dans 2500 échantillons de psodait
la péche cuits, préts a manger au Royaume-Uni.

Sur 152 isolats §brio soumis pour confirmation de leur identité a I'Exdes Sciences
Vétérinaires de Norvége en 1999 et 2000, 37% étdiesVibrio choleraenon O1 et non 0139,

33% desVibrio alginolyticus 24% desVibrio parahaemolyticuset seulement 3% degibrio
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vulnificusLes souches étaient principalement isolées dehujtsode la péche importés en Norvege

[7].

Une étude conduite sur les huitrekda [129] révéele qu¥ibrio vulinificusa été détectée
dans 34 sur 79 (43%) des échantillons par liseleintonventionnel tandis que la PCR directe a
partir d’'un bouillon d’enrichissement (eau peptonrécaline de 18h) détectafibrio vulnificus

dans 81% des échantillons.

Dans les cotes francaises [66prio vulnificus était isolé des moules échantillonnées a
partir de sites de la cote Atlantique mais pasndesles collectées des cotes mediterranéennes.Les
auteurs attribuent cette différence a la salirgé® de la mer méditerranée confirmant les résultat
de Arias et al. [11] qui n'ont pu isoler le pathongéa partir des sites échantillonnés en

Méditerranée.

6.2. Survie dans I'environnment et dans lesialents
a)Vibrio cholerae

Quand l'aliment est humide, le viloriocholérique peut survivre de 2 a 14 jours, et plus
facilement a 5-10°C qu’a 30-31°C.II survit mieux sun aliment cuit que sur un aliment cru.La
cuisson élimine en effet la flore compétitive ettrdé certains inhibiteurs de croissance

thermolabiles présents dans l'aliment [95].

Comme évoqué préecédemment, dansit@mvement, le vibrion cholérique peut utiliser
plusieurs stratégies pour survivre longterigio cholerae O1 peut s’associer avec les
organismes marins comme les crevettes et les ralgues (phytoplancton et zooplancton).Cette
association peut procurer au vibrion cholérique oretaine protection contre les conditions
hostiles des milieux [134].A la faveur d’'une effiscense phytoplanctonique, on peut assister a
une recrudescence des cas de choléra, comme &= das dans le Golfe du Bengale [55].De
méme,Vibrio choleraepeut former des biofilms qui permettent a la baetde résister a divers
stress dans le milieu.La résistance, dans lesuxil@turels aquatiques, d&brio choleraeentre

deux périodes interépidémiques serait facilitée Iparbiofiims.Enfin, deux autres stratégies de
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survie signalées dans le chapitre relatif a I'ég@odes vibrions pathogénes , concernent la
capacité de la bactérie a entrer dans un étatlldgece viable mais non cutivable » et la propriaté

coloniser les sédiments qui constituent, de cedaitvéritable refuge.

Toutes ces stratégies de survisame pas spécifiques au vibrion cholérique maig son

communes a tous les vibrions qu’ils soient pathegému non.

b)Vibrio parahaemolyticus

Les vibrions sont capables de survivre et de sdiptiat a l'intérieur d’organismes

unicellulaires tels les protozoaires qui serventé&dervoir pour ce pathogene.

Vibrio parahaemolyticuspossede un cycle annuel.Les bactéries qui survidams le
sédiment pendant I'hiver sont libérées dans l'easque la température s’éleve entre 14°C et
19°C.Ce phénoméne est tres affecté par la salipaéce que I'adsorption de/ibrio
parahaemolyticusiu copépode survient plus efficacement aux sésiriisses [85].

Une corrélation existe entre I'infectioNViério parahaemolyticugt les mois les plus chauds
de l'année.Ceci a été observé en Asie, aux Etais-Bnen France ou l'isolement d&brio

parahaemolyticugst concentré pendant la période de Juillet-Oetf{8#,57].

Le refroidissement réduit le nombreMilerio parahaemolyticusnais ne I'élimine pas.Cette
baisse est en fonction de la population initialede$ conditions de stockage (température).Par
ailleurs, Vibrio parahaemolyticugpeut survivre dans les huitres stockées a +4°@agpentrois
semaines et se multiplier apres incubation & 3gi@iant 2 a 3 jours.Ceci démontre la nécessité du

maintien du froid apres collecte.
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c) Vibrio vulnificus

La multiplication post-capture 8brio vulnificusa été examinée par Cook [32,33] qui
constata qu#&ibrio vulnificusest capable de se multiplier dans I'huitre auxp@matures au dessus
de 13°C, ce qui souligne l'importance du stockagstjoollecte de courte durée et a basse

température.

Oliver [117] rapporte la survie d&brio vulnificus dans I'huitre crue inoculée par la
bactérie et entreposée sous glace.ll a méme obgeevéduction du nombre initial I'attribuant a

une transformation de la bactérie a I'état viab&smon cultivable.

La congélation d¥ibrio vulnificusen post-collecte se traduit par une réductionaubre de
cellules mais le micro-organisme peut encore ééteaté aprés 12 semaines d’entreposage a —
20°C chez I'huitre.Ainsi, la congélation ne permpas d’élimineVibrio vulnificusdes produits de

la péche.

7. Diagnostic et Traitement
7.1. Diagnostic
a) Cas du choléra
Le diagnostic du choléra est a la foisiglie, bactériologique et sérologique.

Le diagnostic clinique est basé sur I'obaton des symptdmes typiques représentés par une
diarrhée sévére avec vomissements et mortalité i abEn chez le jeune que chez
I'adulte.Cependant, selon Fournier et Quilici [98]diagnostic clinique n’est pas toujours évident,
méme pour les cliniciens ayant une grande expérialec la maladie.Ainsi, une étude récente
réalisée a Dacca a montré, au Bengladesh, danépitalhspécialisé dans le traitement du choléra
et qui recoit chaque année jusqu’a 100 000 chalésg que le diagnostic clinique n’était exact

que dans 79% des cas.
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Le diagnostic bactériologique nécessite i rigueur et rapidité.Les résultats de I'analys
bactériologique doivent étre suffisamment fiablearpéviter les fausses alertes ou, au contraire, ne
pas passer a coté d’'un nouveau foyer épidémiqueptenus rapidement afin de prendre les
mesures de maitrise pour limiter la diffusion eixtension du choléra.La recherche \dério
choleraedans les selles d’'un malade (ou dans les alimestsjlécrite de facon détaillée dans le
chapitre relatif aux méthodes de recherche desovibpathogenes.Seules les grandes lignes seront
présentées ici.Les préléevements, qui doivent intp@maent étre effectués avant toute
antibiothérapie, doivent étre envoyés au laboratapit dans un milieu liquide (eau peptonnée

hypersalée alcaline), soit dans un milieu soliddéi¢mnde Cary-Blair).

Au laboratoire, la recherche du vibrion chiojée comprend une phase d’enrichissement dans
de I'eau peptonnée alcaline suivie d'une phaseol@isent sur gélose nutritive alcaline ou sur
milieu sélectif.A partir des colonies suspecteguls quelques caractéres sont étudiés : mobilité
polaire a I'état frais, coloration de Gram négateteréaction a I'oxydase positive.Ces caracteres
permettent de suspecter la présence des vibriariérifues et I'on pratique alors I'agglutination
avec des sérums anti-O1 ou anti-O139.Lorsque lahsosuspecte est agglutinée par I'un des
sérums, une déclaration de suspicion de choléréaigstaux autorités sanitaires et la souche est
envoyée a un laboratoire de référence, d’abord lgoconfirmation du diagnostic bactériologique,

ensuite pour I'étude d’autres caractéres d’'intépadiémiologique.

Cette démarche qui consiste a effectuer déleyaments, a les expédier aux laboratoires qui
procédent a l'isolement et a I'étude des caractbreshimiques et épidémiologiques, risque de
souffrir d’'un délai de réponse long si les préléeats de selles tardent a arriver au
laboratoire.Malheureusement, les épidémies de chaérvenant souvent dans les régions ou il
n'y a pas de laboratire, il faut plusieurs joursirg plusieurs semaines, avant que les prélévements
suspects ne parviennent dans un laboratoire.C'est pallier ce probleme que des tests de
diagnostic rapide ont été développés.Ces testsgmb d’identifier directement dans les selles
les vibrions cholériques, en détectant, par immbrmuoatographie utilisant des anticorps
monoclonaux, les lipopolysaccharides O1 ou O13%iteio choleraeCes tests, tres simples a
utiliser, ne nécessitant aucun équipement, peldteatpratiqués directement au chevet du malade
par un personnel non spécialisé.La lecture est &aitmoins de 15 minutes.Ces tests de diagnostic
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rapide, mis au point par I'Institut Pasteur, desnaiétre bientdt commercialisés a un co0lt
abordable pour les pays qui en ont besoin.

Le diagnostic sérologique est généralemerdctkféa posteriorill consiste a rechercher des
anticorps vibriocides dans le sérum des patienss.&#icorps lysent le vibrio cholérique en
présence du complément.La recherche des anticdpp®ordes permet de faire un diagnostic
rétrospectif du choléra dans les cas ou la southeas pu étre isolée.L'étude des anticorps
vibriocides sériques a aussi un intérét dans l&gpidémiologique du choléra pour révéler qu'il y

eu des contacts avec des vibrions cholériques.
b) Cas des vibrions non didques
Le diagnostic des infections a vibrions non chqlées est a la fois clinique et bactériologique

Le diagnostic clinique repose sur I'observation sigaptdmes qui ne sont pas spécifiques des
infections a vibrions non cholériques et qui présehune variété de manifestations cliniques.C’est
pourquoi le contexte épidémiologique, a savoir ontact récent avec la mer ou avec les produits
de la mer ainsi que I'existence chez les patieatpathologies sous-jacentes, devrait permettre la

suspicion d’une infection ¥ibrio.

Par ailleurs, I'atteinte des tissus mades,manifestations cliniques majeures des infestin
Vibrio vulnificusne sont pas spécifiques a ce pathogene.Selon Brads[17], il existe plusieurs
agents étiologiques (Streptocoques du groupeStaphylococcusaureus Pseudomonas sp
Clostridium perfringensPasteurella multocidaetc...) capables de provoquer des infections des

tissus mous.C’est pourquoi, un diagnostic difféerimpose.

Le diagnostic bactériologique est ré&afisur parfaire et confirmer le diagnostic cliniduse
procédure de détection et d’isolement est décetéadon détaillée dans le dernier chapitre relatif

aux méthodes de détection des vibrions pathogénesgoduira ici les grandes lignes.

La recherche débrio dans les selles fait appel a une étape initialarifkissement, qui
consiste en une succession de cultures a 37°Cuepegionée hypersalée alcaline (eau peptonée a
pH 8,6% et contenant 3% de NaCl), ayant pour oibjelet sélectionner les vibrions sur leur

aptitude a se multiplier en milieu alcalin et sglus rapidement que les autres germes
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habituellment présents dans les selles.Cette étpuivie par I'isolement sur milieux sélectifg, e
'occurence la gélose TCBS qui permet lisolemenés dVibrio cholerae et Vibrio
parahaemolyticusassocié a un autre milieu sélectif pour I'isolaeimde Vibrio vulnificusSelon
Quilici et Robert-Pillot [132], la recherche de Yitb dans les selles est cependant rarement
effectuée, n'étant pas demandée par les clinig@arsailleurs, les milieux d’enrichissement et
sélectifs recommandés ne sont pas habituellemédisestdans les laboratoires de microbiologie
clinique.L’isolement deVibrio parahaemolyticusur milieu Hektoen a cependant été rapporté a
plusieurs reprises au Centre National de Référankiastitut de Pasteur de Paris par différents
laboratoires, apres enrichissement ;de méme, dehas dé/ibrio choleraeont pu étre isolées sur
milieu Drigalski a partir de selles, parfois satepé d’enrichissement préalable.

7.2. Traitement
a) Cas du choléra

Le traitement du choléra est tres important patcergson absence la léthalité est de 25 a 50%
tandis gu’elle est de moins de 1% lorsqu’un tragetnadéquat est institué [36,55].1 consiste
essentiellement a compenser les pertes d'eau decti@ytes par réhydratation orale ou
intraveineuse selon la gravité de la déshydrat&elon Fournier et Quilici [55], la prise en charge

du malade se fait en 5 étapes :

v'Faire le bilan de la déshydratation fondé sur ke&a clinique (état général, yeux,
larmes, bouche et langue, soif, pli cutané), quine¢ d’établir le degré de la déshydratation (nulle

modérée ou sévere).

v'Réhydrater le malade.En cas de déshydratationesénédrydratater par voie veineuse
avec une solution de Ringer au lactate, a défausédum physiologique.Des que le malade peut
boire, donner une solution de sels de réhydratatrate (SRO).Le malade doit étre surveillé trés
frequemment et un bilan de la déshydratation diné éffectué au bout de 3 heures.En cas de
déshydratation modérée, donner une solution SR®eidler le malade fréquemment et refaire le
bilan au bout de 4 heures.
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v'Maintenir I'hydratation en compensant les pertgsiiliennes jusqu’a I'arrét de la
diarrhée par I'administration d’une solution de SR©but recherché est de compenser exactement

les pertes d’eau et d’électrolytes.

v’ Administrer un antibiotique par voie orale en cas adEéshydratation sévere (en
tenant compte des modalités de I'antibiothérapésgmtée ci-apres).Ce traitement doit étre mis en
route dés que le malade est réhydraté (en géadrabut de 4-6 heures) et que les vomissements

ont cesseé.

v Terminer le traitement par la reprise d'une aliméonh normale deés que les
vomissements cessent.Deux complications peuvemesiurau cours du traitement selon que ce

dernier est insuffisant ou excessiinsuffisance rénale ou 'cedéme pulmonaire.

L’indication de lantibiothérapie suscite dmges discussions en raison de la résistance
croissante des vibrions cholériques vis-a-vis detaces antibiotiques. Actuellement, de
nombreuses souches Wirio choleraeO1 sont résistantes au triméthoprime-sulfaméthalraet
aux cyclines.ll a été bien montré qu’une thérapin@icrobienne efficace réduit I'importance de la
diarrhée ainsi que la durée de la maladie et diaiiia durée d’excrétion des vibrions cholériques
[36,55].

Fournier et Quilici [55] citent les recommaitidns de 'OMS pour l'utilisation d’antibiotique
dans le traitement du choléra, mais seulement es da déshydratation grave.lls
proposent 'administration en une seule prise drydgcline a la dose de 300 mg ou de la
tétracycline a la dose de 12,5 mg/Kg, 4 fois par,jpendant 3 jours.Chez le jeune enfant, il est
recommandé d’administrer I'érythromycine en soluté la dose de 30 mg/Kg, 4 fois par jour,

pendant 3 jours.

Daniels et Shafaie [36] proposent une thérdggerement différente.Selon les auteurs, la
ciprofloxacine a la dose de 1g par voie orale atdaycycline a la dose de 300 mg par la méme
voie sont les antibiotiques de choix pour les aduét I'exception des femmes enceintes tandis que

I'administration de I'érythromycine est recommang@éer I'enfant et la femme enceinte.
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Enfin, un macrolide, I'azythromycine, a étilisé avec succés au Bengladesh chez le jeune
enfant [55].

Quand c’est possible, le protocole de d@ragnt devrait étre basé sur I'établissement d’un

antibiogramme [36].

YCas des vibrions non cholériques

Les gastroentérites qui constituent la symptorogtel clinigue dominante dans les
infections aVibrio choleraenon O1 et non 0139 et\dbrio parahaemolyticussont généralement
bénignes et évoluent spontanément vers la guécisen la plupart des patients et aucun traitement
médical spécifique n’est nécessaire.Toutefois desmsas séveres, trés rares, une antibiothérapie
est nécessaire [132].Les souchesMilario parahaemolyticugjui causent la gastroentérite sont
généralement sensibles aux agents antimicrobidmntublement utilisés pour traiter les infections
entériques, bien que la plupart des patients aescgastroentérites peuvent efficacement étre
traitées avec la réhydratation orales seule [36kdfois, pour les patients avec des infections de
blessures et de septicémi¥iaario parahaemolyticude traitement est similaire a celui des patients

avec des infections\ibrio vulnificus: agents antimicrobiens par voie intraveineuse.

En ce qui concerne les infections/ério vulnificus le traitement est a la fois médical et

chirurgical.

Les infections et les septicémies primaires du®&sbéo vulinificus exigent un traitement
anti-microbien pour améliorer le cours de la madagti prévenir les complications.Les agents anti-
microbiens les plus efficaces contre les infectiangbrio vulnificusincluent la tétracycline, les
fluoroquinolones (par exemple ciprofloxacine), Ephalosporines de troisieme génération (par

exemple ceftazidime) et les aminoglycosides (panmgle gentamycine) [36].

L’antibiothérapie la plus recommandédunun traitement a base de doxycycline a la dose
de 100 mg par voie orale ou intraveineuse deuxdaigour, en combinaison avec ceftazidime 2 g
par voie intraveineuse toutes les 8 heures.Unebiatiierapioe alternative est basée sur

I'administration de la cefotaxime a raison de 2ag ywoie intraveineuse toutes les 8 heures ou la
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ciprofloxacine a la dose de 750 mg par voie oral&@0 mg par voie intraveineuse deux fois par
jour [17].Pour qu’elle soit efficace, I'antibiottefie doit étre rapidement initiée, et les traitetmen

chirurgicaux envisagés des I'apparition des presnggmptomes cliniques.En effet, le risque de
mortalité chez les patients infectés pMéorio vulinificus est cing fois augmenté chez les patients

hospitalisés plus de 2 jours aprés que les premyenptomes ne se développent [132].

En plus de I'antibiothérapie, la presecharge d’une infection\4brio vulnificusnécessite
souvent un traitement chirurgical.Ainsi, le débnamt de la plaie infectée, lincision et le
drainage des abces et, quelque fois, 'amputasiont en mesure de réduire la mortalité et la durée

de I'hospitalisation.

8. Maitrise du danger d{ aux vibrions pathogenes

A l'exception de Vibrio cholerae O1 et 0139, espéces responsables du choléra chez
I’'homme, pour lesquelles des mesures préventivesifgues doivent étre envisagées en raison du
caractére particulier de I'épidémiologie de la rdaala maitrise des autres vibrions pathogenes,
en I'occurrencé/ibrio choleraenon O1 et non O13%ibrio parahaemolyticugt Vibrio vulnificus
se heurte a un probléeme majeur, celui de leur poésaaturelle dans les milieux marin et
estuarien.En conséquence, il n’est donc pas pessiéhvisager des mesures de maitrise tendant a
empécher la contamination des produits de la pdahs leur environnement.En fait, les moyens
de maitrise consisteront a considérer que la pcésed ces pathogenes dans les produits de la mer
est naturelle et, donc tout sera mis en ceuvre eddamt pour réduire les charges microbiennes ou
les éliminer ou empécher leur multiplication a umeau inacceptable apres collecte, et d’autre

part, pour éviter la contamination des consommateuinérables.
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8.1. Maitrise deVibrio choleraeO1 et 0139

La maitrise desVibrio cholerae O1 et 0139, sérogoupes responsables du choléma che
’'homme, consiste en l'application des mesures gitnye et a utiliser la vaccination comme

moyen complémentaire de ces mesures.

81.1. Application des mesures d’hygiene
Les mesures d’hygiéne comprennent :

— La mise en place d’'un approvisiement qualitatif de I'eau en créant des équipements
d’hygiene publigue permettant notamment de protigeessource en eau de consommation et de

distribuer I'eau traitée et désinfectée.
— L’éducation sanitaire de la popiola.

- La protection de la contaminata®s milieux aquatiques récepteurs par un traitement

épuratoire des eaux usées.

Selon Fournier et Quilici [55], ce sont eassures d’hygiene qui ont permis I'éradication du
choléra dans les pays développés tandis que danpales en développement, I'élévation des
niveaux d’hygiene est loin d’étre réalisée pour dgsons économiques et socio-culturelles.C’est
pourquoi, il y a un regain d’interét, manifesté p@MS a la fin du XX émesiécle pour la

vaccination comme moyen de prévention.

81.2. La vaccination

Toute vaccination doit étre basée sur I'utilisatienvaccins efficaces (c'est-a-dire permettant
une protection contre la maladie) et inoffensifegta-dire sans danger pour la santé publique).

Jusqu’en 1998, on disposait de 3 tymesatcins : 1 vaccin sous-cutané et 2 vaccins oraux

[95].Le vaccin sous-cutané est constitué de badéentieres tuées au phénol, donnant une
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protection de 50% sur une durée d’environ 6 moist@ecin a été abandonné en raison de sa
protection insuffisante.Les deux vaccins oraux c@mpent un vaccin inactivé et un vaccin
vivant.Le premier, d’origine suédoise, est conétitie bactéries tuées Webrio choleraeOl et de

la sous-unité B de la toxine cholérique.Des esetiectués au bangladesh, sur plus de 60 000
personnes, ont montré une protection de 85% peus f@emiers mois, mais seulement de 51% sur
3 ans.Ce type de vaccin est commercialisé dansicgpays et réservé a l'usage des voyageurs.Le
second, d’origine américaine, contient une souchante atténuée deéibrio choleraeO1 (souche
CVD 103 Hg-R) dans laquelle le géene de la sousturit de la toxine cholérige a été
endommagé.Ce vaccin donne une protection de 65%@Pus récemment, en 2000, ce vaccin
s'est révélé efficace dans la lutte contre une é&pid survenue dans les Etats fédérés de
Micronésie, dans I'Océan Pacifique [55].Comme |ecua inactivé oral, le vaccin vivant est

réserveé a l'usage des voyageurs.

Les vaccins anticholériques présententalelmeux inconvénients.Pour le vaccin inactivé, la
protection est inférieure a 6 mois chez les jew®emoins de 5 ans, alors que ces derniers sont les
plus touchés par le choléra dans les pays endémifuee qui concerne le vaccin vivant, le risque

majeur est le retour a la virulence de la soucleeinale par le phénoméne de recombinaison.

A I'heure actuelle, il n’existe pas de e@s anticholériques qui protégent a long termesiaus

bien I'adulte que I'enfant.

8.2. Maitrise des autres vibriorsathogéenes

Les mesures de maitrise des infections dues auorgnon cholériques consistent a vérifier
la salubrité des zones conchylicoles pour permgé#ipprovisionnement du marché en produits de
la péche sains, de procéder a la décontaminatiortede produits et, enfin, d’empécher la

multiplication post-récolte des vibrions dans leguillages pendant le stockage et le transport.
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82.1. Surveillance de la shhité du littoral.

La surveillance da la salubrité des zarmghylicoles est une mesure adoptée par la plupart
des pays et permet de garantir I'approvisionnerdentarché a partir de sources de production
hygiéniquent sdres.Au Maroc, cette surveillance assturée par I'INRH (Institut National de
Recherche Halieutique) par le biais de son Résedbudveillance de la Salubrité du Littoral qui
procéde, annuellement, au classement du littoralomes salubres et insalubres.Les modalités de
ce classement sont définies par la Circulaire ri27®@®du 08/07/96 [5], qui s’inspire intégralement
de la Directive européenne n° 91/492 relative di02A991 [4].Brievement, ces modalités
comprennent I'évaluation de la contamination migrtdgique sur la base d'une colimétrie
(dénombrement des coliformes fécaux ou d’E.coli¢edte de la contamination chimique (par les
métaux lourds tels que le plomb, le mercure et &ndum).En plus de ces parametres
microbiologiques et cliniques, la surveillance portégalement sur les parametres

phytoplanctoniques (recherche des phycotoxines).

Si la colimétrie s’est avérée appropriée maprécier indirectement la présence éventuelle des
salmonnelles en milieu marin, elle s’est montradficace pour présumer la présence des vibrions
en raison de I'absence de corrélation entre cedele taux de coliformes fécaux parce que les

vibrions font partie de la flore normale des enmitements marin et estuarien.

82.2. Décontamination

La décontamination a pour objet de réduire a ueavacceptable la charge en vibrions par
parcage ou de les détruire par divers traitemectaiblogiques.

822.1. Epuration en bassin

Ce procédé consiste a immerger le coquillage erdeauer désinfectée en circulation dans un
bassin.Les désinfectants les plus utilisés somhlere, 'ozone et les ultra-violets.Alors qu'il a
montré son efficacité pour éliminer les salmonetlass les coquillages ; ce procédé s’est montré
inéfficace ou peu satisfaisant pour éliminer lepeess deVibrio parce que ces dernieres

colonisent le tractus intestinal des coquillage=nBplus, il y aurait méme un effet inverse de la
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décontamination si la salinité est comprise enfré& BOg/l et la température suffisamment élevée
(au dessus de 20°C).

822.2. Epuration en eau de mer ouverte (parcage)

L’entreposage des coquillages dans une eau de mngrte propre (zone indemne de
pollution, de qualité microbiologique satisfaisgnest un autre procédé d’épuration naturelle
appelée parcage.Tandis que les salmonelles peétrenéliminées en 5 jours par cette pratique,
Cook et Ellender [30] et Motes et De Paola [11lihdatrerent que des durées plus longues de
parcage (17 a 49 jours) et des salinités supésauBd g/l sont nécessaires pour que le nombre de
Vibrio vulnificus décroit de 10® CFU/g a < 10/g. D'un autre c6téaiété démontré que la
concentration d¥ibrio parahaemolyticusdans I'huitre américain€(assostera commercia)igst
réduite de 18 CFU/g a 5/g apres parcage [140].Comwee |'épuration en bassin, le parcage ne

peut pas éliminer complétement ces vibrions desittages.
822.3. Traitement par la chaleur

Le traitement thermique est un moyen tres efficace été approuvé comme procedé
d’assainissement post-collecte en 2003 aux Etais-]4A].Cook et Ruple [31] démontrérent que
des charges de 4,3.10% CFU/g ¥Mibrio vulnificus peuvent étre réduites dans les coquillages
naturellement contaminés a des niveaux indétecta@rides exposant a des températures de 50°C
pendant 10 min.Powibrio parahaemolyticusun chauffage a 60°C, 80°C ou 100°C pendant une
minute est léthal pour une petite population (3>@BU/g) mais si cette population est importante
(2x1@ CFU/g), certaines cellules peuvent survivre a hauéfage a 60°C pendant 15 min [8].Les
cultures deVibrio vulnificus Vibrio choleraeet Vibrio parahaemolyticusnontrent des valeurs de
Dssec (durée nécessaire a la température a 55°C pour ava réduction décimale de la
population) qui sont respectivement de 12 ; 22,60L,&5 secondes.Ces valeurs démontrent
incontestablement la thermosensibilité des troaoirganismes avedibrio vulnificusl’espece la
plus sensible a la chaleur [82].Vis a vis\dbrio cholerag la simple cuisson ménagére est capable

de détruire la bactérie a condition d’obtenir us@pérature a coeur supérieure a 70°C [15].
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822.4. Traitement par radiation ionisante

En général, les espéces de vibrions sont sensiblasradiation ionisante.A une dose de 2
KGy, la radiation permet la pasteurisation de lairct’huitre sans que ses qualités organoleptiques
ne soient modifiees [115].Andrews et al. [3] obsatvgu’une radiation ionisante de 1 KGy réduit
un inoculum initial de 10 CFU/ devibrio vulnificus & des niveaux indétectables dans I'huitre

entiére.

Des huitres inoculées pébrio parahaemolyticussérotypeO3 :K6 (1 CFU/g) atteignent
des niveaux indétectables apres un traitementiada de 1,5KGy.La plupart des huitres survivent
au traitement et les qualités sensorielles sobtesi préservées que le consommateur ne pouvait
déceler une différence entre les huitres irradeéelles non irradiées [44].Récemment, la FDA a
approuve ce type de traitement comme moyen deisgaite la multiplication des vibrions dans les
produits de la péche y compris les huitres.ll faetonnaitre toutefois que ce procédé

technologique n’est pas d’usage courant dans |zapiules pays.
822.5. Traitement par congélation

Cook et Ruple [31] observent que la congélatiomitdds niveaux des vibrion¥{brio sp)
dans les coquillages mais ne les éliminent pas mé&pnes un stockage de 12 semaines.Une
température de -20°C est plus efficace pour élimifibrio vulnificus que 0°C.Actuellement, la
congélation est adoptée comme moyen acceptablelpaonaitrise dé/ibrio vulnificuset Vibrio

parahaemolyticusiprés collecte [44].
82.3. Mesures a prendre au stade de la collectedet transport
823.1. Au stade de la cotkec

La présence d¥ibrio vulnificus et Vibrio parahaemolyticusdans les environnements
estuarien et marin et, subséquement, la surversipatbhologies gu'’ils provoquent, sont associées
aux mois les plus chauds.Par conséquent, la neaitdsée sur linterdicition de collecte de
coquillages a partir de zones ayant été assoaés &oyers de maladie pourrait étre envisagée si la
température excéde un certain degré.Toutefoisappart clairement défini entre la température de

I'eau et la maladie n’a été établi nulle part emdpe [7].
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823.2. Au stade du transport et du stockage

Il a été démontré que les niveaux des vibrions quethes augmenteraient dans les huitres
apres capture et que cette augmentation dépened& dempérature.La multiplication de ces
pathogenes n’intervient pas aux températures eudésia 10°C [7].Partant de cette constatation, un
organisme officiel de contréle ameéricain [142] &talme réglementation relative au délai maximal
d’exposition des huitres aux températures élevpassaollecte.Les coquillages collectés pour la
consommation a I'état cru doivent étre refroidiasna température au dessous de 10°C en 10, 12
et 36 heures apres collecte quand la températunsuakle moyenne de l'air est respectivenment
27°C, entre 19 et 27°C et 18°C.

Au stade de la collecte comme au stade derhmercialisation, le contréle des produits de la

péche pour la recherche des vibrions pathogenemesiutre mesure de maitrise.
9. Méthodes de détection des vibrions pathogenes

Les techniques d’isolement et de détection desoribrpathogenes font appel a des méthodes

culturales et/ou moléculaires.
9.1. Méthodes culturales

Les vibrions se caractérisent par leur grande b#éita phénotypique qui se manifeste méme
au sein de l'espéce.Cette propriété est plus fritguechez les souches d'origine
environnementale.Cette situation rend la caractéois phénotypique souvent insuffisante pour
identifier I'espéce.C’est pourquoi, il existe desthodes multiples recommandées pour la
détection et le dénombrement des especes de \sb@aornretiendra les procédures qui semblent
étre performantes pour le comptage et la mise @&edee des vibrions dans les produits de la
péche :

— La méthode de la Food and Drug Adstiation (FDA) 2001 [44].
— La méthode I1ISO 8914 (1990).Cettehmed est actuellement en révision.

— La méthode francaise qui n’est paee officialisée.
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91.1. La procédure FDA

La procédure FDA inclut une détermination quaritiapar la méthode du NPP (nombre le
plus probable) ce qui la rend un peu laborieusgH4é est présentée en figure 1.Elle a été congue
pour le recouvrement débrio vulinificusetVibrio parahaemolyticus partir des coquillages crus
(huitres).

Brievement, cette procéducensiste a réaliser une série de dilutions décsnale
I'échantillon de coquillage dans le tampon phosplsslé, suivie d’'un repiquage, en vue d'un
enrichissement , de chaque dilution dans 3 tubegenant I'eau peptonée alcaline (EPA).Ce
dernier milieu est incubé a 35-37°C pendant 18 hdl#tes et les tubes positifs sont repiqués sur
deux milieux sélectifs : le milieu CPCm (Gélose I@bse-Polymyxine B-Colistine modifiée)
pour l'isolement deVibrio vulnificus et TCBS (Thiosulfatie-Citrate-Bile-Saccharose) mpou

I'isolement deVibrio parahaemolyticus

Les boites ensemencées CPCm et TCBS sont incubéedamt 18 a 24 heures
respectivement a 39-40°C et 35-37°C.Apreés incubate&s colonies morphologiquement typiques
sur chaque milieu (jaunes sur un CPCm et bleuadatrerss sur TCBS) sont purifiées en vue d’'une
confirmation biochimique.Cette derniere est basgel'stilisation des tests suivants . oxydase,
arginine dihydrolyse, lysine décraboxylase, ormgéhdécarboxylase, B-galactosidase, recherche de
I'indole, production d’acides et de gaz a partir glacides : glucose, saccharose, cellobiose,
lactose, et caractéristiques d’halophilie.Les daras biochimiques différentiels figurent sur le
tableau 2.Des profils biochimiques peuvent étrissags par les plaquettes Api 20E (Bio-mérieux,
France). Comme alternative a lidentification bimolgue, la méme procédure FDA suggeére le

recours a des méthodes moléculaires.
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Figure 1 : Présentation schématique de la méthodeDA.

. 50 g d’échantilld’huitre dans 450 ml de tampon

Préparation de I’échantillon
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l
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. Incuber 18-24B85-37°C.

LN

. Repiquer les tubes . Méthodes moléculaires
Ensemencement sur milieux
sélectifs enrichis sur
. Milieu CPCm . Milieu TCBS
Incuber Incuber
39-40°C 35-37°C
18-24 h v ‘L 18-24 h
Colonies jaunes Colonies bleuesdatres
3 colonies typiques repiquées sloggenutritive
Purification
35-37°C
8-24 h
Identification biochimique . Tests biocimiques complémentaii@s gonfirmation
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91.2. Procédure ISO 8914 (1990) en révision

La procédure ISO (International Organism for Stadidation) est aussi largement utilisée,
particulierement dans les pays européens, pour éiection de Vibrio cholerae Vibrio
parahaemolyticuset Vibrio vulnificusLe protocole présenté ci-dessous s'inspire largénai
projet de révision (ISO/TS 21872-1; 2007) qui e@store a I'essai et, par conséquent, n’est pas

encore définitivement adoptée.

Dans ce protocole (figure 2), les échamgléont I'objet de deux enrichissements.Un premier
enrichissement dans I'eau peptonée alcaline sal@&o de NaCl (EPAS) avec incubation pendant
6 heures a 41,5°C sauf pour les produits congelésalés ou séchés ou le protocole recommande
une températutre de 37°C.Un deuxiéme enrichisseastrgffectué par repiquage d’un inoculum
(Iml) du premier enrichissement dans 10ml de 'ERANcubation est cette fois conduite a 37°C
pendant 18 heures.Dans la méthode originelle,deardillons sont ensemencés dans deux milieux
d’enrichissement différents (le bouillon salé aiddibé de polymyxine B et 'eau peptonée alcaline

salée) incubés a 35-37°C pendant 7 a 8 heures.

bY

L'isolement est effectué a partir du premetr second enrichissement, sur deux milieux
sélectifs :le TCBS et un second milieu laissé anixclu laboratoire d’essai.Le protocole révisé
recommande comme second milieu pdibrio parahaemolyticusa gélose a la peptone soja et au
chlorure de triphényl tetrazolium comme c’est Ie da la méthode originelle (ISO 8914) et pour
Vibrio vulnificus les milieux CPCm ou encore SDS (gélose sodiuméciddsulfate polymyxine
saccharose).L’incubation est conduite a 37°C pendgdrheures a l'issue de laquelle 5 colonies
caractéristiques sur chaque milieu sont prélevgesfiées, puis repiquées sur gélose nutritive

alcaline saline en attendant la confirmation biogtue.
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Figure 2 : Procédure ISO 8914 révisée

Eau peptonée alcaline salée a température ambiante
X g de produits dans 9 X g ou 9 X ml d’EPAS
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séchés ou salés

'

1 ml de culture + 10 ml d’eau
peptonée alcaline salée.Incubation
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91.3. La méthode francaise

La méthode francaise a été élaborée conjointensred.aboratoire d’Etude et de Recherche
en Environnement et Santé (Ecole Nationale de Jamibéique, Rennes) ; le Laboratoire d’Etude
et de Recherche sur les Produits de la Péche (AfgiAde Boulogne) et le Centre National de
Référence des Vibrions et du Choléra (Unité du €iaolet des Vibrions, Institut Pasteur,
Paris).Elle est provisoire et a été congue pourdddection deVibrio cholerae et Vibrio
parahaemolyticuse protocole est proposé pour uniformiser la dércde 2 especes dans les
différents laboratoires en France dans I'attentene’version a finaliser a la suite des travaux en

cours ou de I'adoption définitive de la versionisée de la méthode ISO.

Brievement (figure 3), I'échantillon faibbjet d’'un enrichissement dans I'EPAS.L’incubation
est conduite a 41, 5°C pendant 18 a 24 heuresléiisnt est effectué sur le seul milieu TCBS
avec incubation pendant 24 heures (48 heures esgaite) a 37°C.Apres incubation, on préléve 5
colonies caractéristiques saccharose + (coloniasem planes de 2 a 3 mm de diamétre) et 5
colonies caractéristiques saccharose — (col@nmntre vert ou bleu vert, bombées de 2 a 3 mm
de diametre) qui sont repiquées sur gélose nudritv2% NaCl.L’incubation est conduite a 37°C
pendant 18 a 24 heures.Puis, chaque colonie tdijef d’un test oxydase qui, en cas de résultat
positif sera retenue.Les souches oxydase + sereahsemencer les milieux permettant la
recherche de ’ADH (arginine dihydrolase) et d&xC (lysine décarboxylase).Apres incubation a
37°C pendant 18 a 24 heures, les souches ADH-DE€+Lsont retenues pour ensemencer une
gélose Api 20E et une galerie de tubes d’eau péptatcaline contenant de 0 a 10%NaCl.Apres
incubation a 37°C pendant 24 heures, on procedédegtiure des deux galeries.

Ce protocole accorde une grande importankze galerie en sel.L’identification de I'espéce
n'est confirmée que si les résultats de l'ideatiien donnés par le décodage de la galerie Api 20E
(en tenant compte, pour 'ADH et la LDC, des rémsltdes cultures en tubes) sont compatibles
avec la galerie en concentration croissante ersiseh, l'identification de I'espéce n’est pas
possible et la souche est envoyée au Centre NaterRéférence des Vibrions pour identification
et éventuellement, recherche des facteurs de patBoué par les techniques moléculaires.
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Figure 3 : Schéma du protocole provisoire de détection de Vibrio cholerae et Vibrio

parahaemolyticus en France.

Préparation de I’échantillon +

Enrichissement
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et incuber @Bpendant 18 a 24 h.

. Pour les souches ARHELEBC+, ensemencer :
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. Si compatibilité : camfier identification.
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91.4. Limites des méthodes

Pratiguement toutes les méthodes de détectionideens pathogénes dans les produits de la
péche recommandent comme milieu d’enrichissemastgje de I'eau peptonée alcaline salée qui

a demontré une efficacité supérieure par rappdi@tres milieux d’enrichissement testés [7].

En fait, c’est au niveau de I'étape de lésoent ou il n'y a pas unanimité quant au choix du
milieu le plus performant.Presque toutes les procEd recommandent [|'utilisation du milieu
TCBS.II utilise un pH alcalin (8,6), de la bile @i NaCl (1%) pour supprimer la croissance des
bactéries non ciblées, incluant les membres de alille des Entérobactéries, le genre
Pseudomonast les bactéries a Gram positif [65].Ce milieunpetr effectivement, sur la base de la
fermentation du saccharose, I'isolemenMilerio choleraeet deVibrio parahaemolyticusnais pas
celui deVibrio vulnificusEn effet, une étude comparative conduite par Fairea al. [128] révéle
gue le taux de recouvrement de ce milieu pdibrio vulinificus était de 0 a 1,3% en fonction des
sites échantillonnés par rapport a trois autregeml sélectifs testés y compris le milieu CPCm
dont le taux de recouvrement était de 46 a 50%t@esrquoi, quand on désire I'isolement des
trois especes de vibrions, on associe toujours@BSI un milieu performant pour I'isolement de
Vibrio vulnificusa savoir le milieu CPC (Cellobiose-Polymyxine Bli€tine).Ce dernier milieu
permet de sélectionnéribrio vulnificus et Vibrio choleraequi sont tous deux résistants a la
polymyxine B et a la colistine et fermentent lelaalose, ce qui n'est pas le cas Wirio

parahaemolyticus

La procédure francaise qui n’a été conque mpur la détection déibrio choleraeet Vibrio
parahaemolyticusecommande I'usage du seul milieu TCBS.Au Maracua certain nombre de
travaux ont été effectués pour I'étude de la pehvedt des vibrions pathogenes dans les produits de
la péche, la procédure francaise a été adoptée anacsdeux milieux sélectifs : le milieu TCBS
auguel on a adjoint un milieu chromogéne en I'omnre Chromagar.Cette association a permis

d’améliorer I'efficacité d’isolement notamment pdatibrio parahaemolyticus

A I'heure actuelle, il existe plusieurs nabs culturales.De ce fait, il existe un réel besoi
d’unifier et d’harmoniser les méthodes de détecébde dénombrement des vibrions pathogenes

pour faciliter les comparaisons entre les données différentes études sur la prévalence
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[7].Toutes ces méthodes ont en commun de ne pas siécificité et sensibilité.De plus, elles
souffrent de leur lenteur d’exécution natamments la¥une quantification des vibrions.Le

développement des méthodes moléculaires est erreradsisurmonter ces inconveénients.
9.2. Méthodes moléculaires

Les méthodes moléculaires connaissent actuellenredéveloppement important en vue de
leur utilisation généralisée par les laboratoinesclearge du contréle alimentaire.Elles constituent
un véritable outil spécifique et sensible pur léed&on rapide d’'un nombre tres bas de bactéries
ainsi que celles des formes viables et non culkdslincluant les vibrions.Ces méthodes sont
également utilisées pour parfaire I'identificataprés isolement par les méthodes conventionnelles
et permettent aussi de déceler les souches atypiae fréquentes parmi la population des
vibrions d’origine environnementale.Enfin, ellesrrpettent de déterminer les marqueurs de
virulence notamment chez I'espedério parahaemolyticug€lles se basent sur I'hybridation de
I’ADN ou sur I'appication de la PCR (Polymerase (Dhaeaction).

92.1. Hybridation ADN

En 1985, Nishibuchi et al. [114] furent les prersia rapporter la mise en application d’'une
sonde spécifique ADN pour la détection didbdrio parahaemolyticusqui cible le gene tdh.En
1993, Wright et al. [154] développérent une sonb&wt le gene cytolysine déibrio vulnificus
qui distingue effectivement ce micro-organisme deses vibrions.Cette méthode fut testée par
DePaola et al. [41] qui la trouverent équivalente anethodes conventionnelles du NPP mais
présente I'avantage d’étre rapide et plus précise.

92.2. Application de la PCR

La PCR conventionnelle et la PCR en tenggd ont été utilisées pour l'identification de

Vibrio parahaemolyticugtVibrio vulnificuset la mise en évidence des marqueurs de virulence.

Brauns et al. [18] détectérafibrio vulnificus par amplification PCR utilisant des amorces
qui ciblent le gene cytotoxine-hémolysine.Lee et[@2] développérent une méthode PCR pour
différencier entreVibrio parahaemolyticuset Vibrio alginolyticus utilisant une « région » ADN

(pr72H) qui est présente chez le premier mais pgexz de second.Karunusagar et al. [86]
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développerent une méthode PCR qui cible le géneDégtuis, plusieurs améliorations de
I'application de la PCR ont vu le jour avec deauléds variables jusqu’a I'avénement de la PCR
en temps réel qui présente l'avantage de permethe détection quantitative d¥ibrio

parahaemolyticugt deVibrio vulnificusdans les produits de la péche.

Ainsi, pendant la derniéere décade, plusigachiniques de PCR en temps réel, basées sur
I'utilisation d’un colorant ou d’une sonde fluoreste, ont été développées pour la détection et la
numération dans les produits de la péche, notamiitaritre, principal vecteur du pathogéne
[14,19,89].Ces méthodes ont été utilisées avec artain succes mais s’averent quelque peu
insuffisantes pour détecter une faible densité ebrions dans laliment ou dans
I'environnement.Plus récemment, Robert-Pillot e{E7] ont mis en point une technique PCR en
temps réel pour la détection et la numérationvd®io parahaemolyticugotaux et pathogenes
(porteurs de genes de virulence) dans la crevettiethnique mise au point s’est avérée capable
de déceler des densités faibles (5 CFU/gYitkeio parahaemolyticuprésents dans la crevette.Elle
permet aussi de cibler les especesvitheio parahaemolyticugporteuses de genes tdh et trh.Les
modalités d’appilcation de cette technique ont faibjet d’'une formation du 15 au 20 octobre
2011 a Agadir réalisée dans le cadre d’'un projéa[PRntre I'Institut Pasteur de Paris et I'Institut
Agronomique et Vétérinaire Hassan Il, destinée @tbtérinaires de 'ANSSA (Agnece Nationale

de Santé Sanitaire des Aliments) et animée par iR&tilot.

9.3. Normes de contole

Les résultats du controle alimentaire sont integséar rapport a un référentiel qui existe
généralement sous forme de normes ou limites dxabgite.Les normes relatives aux vibrions
pathogeénes dans les aliments varient en fonctiohedpéce de vibrions considérée, parfois du
type d’aliment (aliment prét & manger ou alimentodsommer aprés cuisson), et surtout, des
pays.Cette situation explique probablement pourqion’y pas encore unanimité dans les
normes.Ainsi, vis a vis d¥ibrio vulnificus les Etats-Unis appliquent le principe de la tah&e-
Zéro pour les produits préts a manger tandis querdace et le Royaume-Uni ne définissent
aucune norme pour ce pathogéne parce que leursesmyde sécurité sanitaire des aliments ont
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procédé a une évaluation du risque lié a ce pattfeogéont conclu queibrio vulnificusprésente

un risque bas.En ce qui concerdiédrio parahaemolyticuset suite aux incidents d’infections
survenues en 1997 et 1998 aux Etats-Unis, la FIzAmenanda, pour une surveillance réeguliere
de la contamination des produits de la péche,idetes inférieures ou égales a 10.000 CFU/g de
produit & ne pas dépasser [142].Cependant, lesemsades échantillons de coquillages effectués
par les autorités étatiques et fédérales révelam ps limites supérieures d¥ibrio
parahaemolyticuslécelées dans la plupart des huitres collectgestiét des zones conchylicoles
ayant été impliqguées dans les incidents d’infectien1997-1998, étaient moins de 1000 CFU/g
avec guelques unes moins de 100 CFU/g.Ce résuligese une possible dose infectieuse basse et
par conséquent les recommandations de la FDA reieserpas suffisantes pour protéger le
consommateur des infectionsvéorio parahaemolyticusssociées a la consommation de I'huitre

crue.

En France, en attendant I'établissemntatdption de normes et de méthodes de détection
uniformisées une Note de Service du 28 octobre 2004Ministére de [I'Agriculture, de
I'’Alimentation, de la Péche et des Affaires Rurakesiéfini les décisions suites aux résultats du
contréle.Ces décisions ont été établies apres2[@wvi] rendus par I'AFSSA (Agence Francaise de
Sécurité Sanitaire des Aliments) relatifs a I'éation des risques liés a la consommation des

produits de la péche importés, contaminés parinegaspéeces de Vibrio.

Par ces avis, la décision a prendre doit &tretrait du marché » en cas de présence dans

'aliment de :

-Vibrio choleraeappartenant aux sérogroupes O1 et 0139.
-Vibrio choleraenon O1 et non 0139 mais qui possedent les génlestaeine cholérique.

—Vibrio parahaemolyticugproduisant au moins I'une de ces deux hémolysiAd3H ou
TRH.
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Conclusion

Lesne et Fournier [95] distinguent les infectionsvibrions en cholériques et non
cholérigues.Cette distinction se justifie parce yiio choleraeO1 et 0139, d’origine marine et
estuarienne, se sont vite adaptés a ’'homme, geisedevenu le deuxieme réservoir principal et
chez qui, ces sérogroupes sont responsables derahas vibrions non cholérique¥il§rio
choleraenon O1 et non O139Vibrio parahaemolyticysVibrio vulnificug n’ont qu'un seul
réservoir I'environnement marin et estuarien, cé explique d’'une part que la contamination
interhumaine est absente et d’autre part que leduis de la péche constituent le groupe
d’aliments les plus incriminés.En effet, du fait ¢k nature ubiquiste des vibrions (large
distribution dans le milieu marin), il est impodsilo’obtenir des produits de la péche exempts de

ces bactéries [132].

La dénomination de I'espé¥erio choleraeest source de confusion du fait de l'utilisation
du nom unique d¥ibrio choleraepour désigner a la fois les vibrions cholériguébiio cholerae
appartenant aux sérogroupes O1 et 0139) et égaledesnvibrions non cholérique¥brio
choleraenon O1/non 0139, qui n'ont jamais été rendus respioes des cas de choléra mais
seulement des gastroentérites, le plus souvengméni'isolement d’'une souche appartenant a
I'espéce Vibrio cholerae ne permet pas d'affirmer que l'on est en présentm adas de
choléra.Outre le fait qu'il faut bien entendu tecdmpte du contexte clinique et épidémiologique,
seule la détermination du sérogroupe O1 ou Ol13%gglutination, et parfois la recherche des
genes de la toxine cholérique, permet de faireisindtion entre vibrion cholérique et non
cholérigue au sein de cette espéce.Une étape ampertapres l'identification de I'espéwério
cholerag est la réalisation de I'agglutination avec lesgmums O1 ou 0139.La détermination des

autres sérogroupes n’a pas d’intérét dans la plaearsituations.

Fournier et Quilici [55] déclarent qu'istesurprenant de constater qu’alors que tout ou
presque est connu sur le choléra, diagnostic, ppgthologie, transmission, traitement, et que le
génome de I'agent responsable a été totalemeneségien 2000, on ne dispose toujours pas de
vaccin efficace et sans danger contre ce fléauedetnent deux vaccins oraux sont disponibles et
ont fait la preuve de leur efficacité (plus de 76&oprotection) mais seulement a court terme mais
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pas chez les jeunes.c’est ainsi qu'il est souhlaitdé disposer d’'un vaccin anticholérique efficace
a long terme (au moins 5 ans) chez tous les grodipge, y compris chez les enfants de moins de

5 ans.ll existe donc un besoin réel de poursusgsadcherches sur la vaccination contre le choléra.

D’un point de vue épidémiologique, le @ral peut étre considéré comme maladie maitrisée
dans les pays de 'Europe et de 'Amérique du Nmrda pratique de I'’hygiene a atteint un niveau
qui peut étre jugé satisfaisant, bien que quelgasssporadiques de choléra, souvent « importés »,
peuvent survenir encore.Cependant en Afrique, enérigme Latine et surtout en Asie,
particulierement I'lnde et le Bengladesh qui onnhstdué le point de départ des pandémies,

I'éclosion de nouvelles flambées de choléra demeneemenace potentitelle.

Si en Europe et en Amérique, le risqupaiémies de choléra est bas, pour ne pas dire nul,
les infections a vibrions non cholériques sont adesra sévir de facon plus fréquente en raison

notamment :

— Du développement du commerce imigonal avec l'augmentation des échanges
internationnaux.

— De I'évolution socio-culturelle dionsommateur qui se répercute sur les habitudes
alimentaires avec un engouement et une pratiqyeudesn plus fréquente de la consommation des
produits de la péche crus ou légerement cuits.

— De l'augmentation du nombre despanes sensibles et de la durée de vie de la
population.

- Du changement climatique qui cies conditions favorables de survie et de
multiplication des vibrions dans I'environnement.

Parce que les infections a vibrions nonéiques sont dues a la consommation de produits
de la péche crus ou insuffisamment cuits ou comtésnapres cuisson, et a l'activité estivale dans
les zones cotieres, le Maroc se trouve concernéep@que sanitaire di a ces pathogenes.De par
sa vocation touristique et de I'imporatnce de sotemtiel halieutique ainsi que du volume de
'exportation des produits de la péche, le Marocde#t d’apporter, s’il veut maintenir et
promouvoir le volume de ses exportations, la pressientifique de I'absence du risque lié aux
infections a vibrions non cholériques.Cela passeupa évaluation du risque qui, dans son étape
exposition du risque, doit disposer de donnéesasprévalence de ces pathogenes aussi bien dans

les aliments que dans I'environnement.C’est danseos que quelques travaux ont été effectués a
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I'Institut Agronomique et Vétérinaire Hassan |l dde cadre d’'un projet ayant pour partenaire le
Centre National de Référence des vibrions de ItinisPasteur de Paris. Ces travaux qui ont été
conduits sous forme de thése vétérinaire ont aldodés résultats qui demeurent insuffisants parce
que les études n’ont concerné qu’une partie durditt(région cotiere d’Agadir) et sur une période

excluant la saison chaude qui correspond a la gride haute fréquence d’isolement des
vibrions.ll y a un besoin a approfondir I'étude sure plus longue période incluant toutes les

saisons et sur une étendue du littoral plus grande.

La maitrise des infections a vibrions nonléhques constituent, en dehors de la recherche des
vibrions dans les aliments, et particulierementzches personnes présentant une pathologie
chronique (hépatite, cirrhose, alcoolisme) ou ummunodéficience (diabéete, cancers) qui sont les

plus vulnérables, a prendre les mesures suivahd2§: [

— Eviter de manger des fruits de mer cigsuffisamment cuits (huitre, palourde, crevette)

— Eviter le contact entre des aliments cuwtsdes fruits de mer crus, a l'origine de
contaminations croisées.

— Eviter I'exposition de plaies ouverteleau de mer, surtout en été ou par temps chaud.

— Eviter la manipulation des produits denl@r sans protection, pour empécher tout risque de
blessure.

Les méthodes de détection et d’'isolementidesns dans les aliments ou dans les selles d’'un
malade sont a la fois nombreuses et variées.Cdites conventionnelles présentent des
performances inégales notamment au niveau de &nsilslité et leur spécificité.Les méthodes
moléculaires notamment la PCR en temps réel, qungigent un isolement mais aussi une
évaluation quantitative des vibrions sur un graodnibre d’échantillon, ne présentent pas ces
inconvénients.Le développement de ces méthodepapsiedent aussi I'avantage de détecter des
souches atypiques trés fréquentes dans I'enviroanegt de mettre en évidence les facteurs de
virulence, notamment chez les espe¥dwio choleraeet Vibrio parahaemolyticusest amené a
reléguer au second rang les méthodes conventiesneéél culture qui commencent a perdre de

I'intérét de la part des bactériologistes et désmifiques.
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Le genreVibrio qui appartient a la famille dédbrionaceaeest un hoéte habituel des eaux
marines et estuariennes. Comme conséquence, lanpeesles vibrions dans les produits de la
péche est considérée comme naturelle.ll comprensl ¢ 90 especes mais seulement 12 sont
pathogenes pour 'homme dont \Bilfrio cholerag Vibrio parahaemolyticut Vibrio vulnificug
sont considérées comme des pathogenes majeursoaitsesont responsables de manifestations
cliniques séveres.Ces pathogénes sont subdivisébaan cholérique Vibrio choleraeO1 et
0139) responsable du choléra et en vibrions nonédhaes Vibrio choleraenon O1 et non
0139, Vibrio parahaemolyticuset Vibrio vulnificug responsables d’infections diverses chez
I’'hnomme.

Le choléra est une maladie infectieusaractere épidémique. Depuis 1817, huit pandémies,
ayant comme point de départ I'Asie, ont sévi dansnbnde. Sur le plan clinique, le choléra se
manifeste par une diarrhée liquide profuse avetepuassive de liquide riche en éléctrolytes.En
absence de traitement, le taux de mortalité espasrentre 25 et 50%, alors qu'il est inférieur a
1% lorsqu’'un traitement est institué. Ce derniemsiste en une réhydratation orale ou
intraveineuse associée, dans les cas séveres, aniiéothérapie.La prévention du choléra
consiste en I'application des mesures d’hygierenda pratique de la vaccination.A ce sujet, deux
vaccins oraux ont fait la preuve de leur effica¢jifus de 70% de protection) a court terme (une
année).

Les infections a vibrions non choléeg se manifestent par des gastro-entérites, des
infections de plaie et des septicémies dont lauieége et la sévérité dépendent de I'espece de
vibrion en cause et de I'état immunitaire de I'hoenparticulierement I'existence des maladies
sous-jacentes (hépatite, etc...).Deux voies dexjposisont a l'origine de ces infections:
I'ingestion d’aliments contaminés, fruits de meu<iou insuffisament cuits, et le contact direct
avec I'eau de mer ou I'environnement marin.Le dasgic est a la fois clinique et bactériologique,
et le traitement est médical et chirurgical.Les unes de maitrise de ces infections consistent
d’'une part a inhiber (par la réfrigération) ou &diée (par la chaleur) les vibrions dans les pitsdu
de la péche, et d’autre part a éduquer et a infofeseconsommateurs notamment les patients a
risque.
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The genu¥ibrio, which belongs to the familyibrionaceaeis an usual host of marine and
estuarine waters. As a result, the presence ofogibin seafood is considered natural. This genus
includes more than 90 species but only 12 are pathio for man, 3\(ibrio cholerae Vibrio
parahaemolyticusand Vibrio vulnificug are considered major pathogens because they are
responsible for severe clinical manifestations. sehpathogens are subdivided into cholera vibrio
(Vibrio choleraeO1 et 0139) that cause cholera and non choler#silj¢ibrio choleraenon O1
et non O139Vibrio parahaemolyticuandVibrio vulnificug responsible for various infections in
human.

Cholera is an infectious disease of epidemaitire. Since 1817, eight pandemics, having as a
start point of Asia, have gripped the world. Clallg, cholera is characterized by profuse watery
diarrhea with massive loss of fluid rich in eletytes. In untreated cases, the mortality rate is
between 25 and 50%, whereas it is less than 1% whatment is instituted. Treatments consists
of an oral or intravenous rehydration associatedewere cases with an antibiotherapy. Cholera
prevention is based on application of hygiene messand the practice of vaccination. In this
regard, two oral vaccines have proven to be efimygover 70% protection) in the short term (one
year).

The non cholera vibrio infections are mesiéd by gastroenteritis, wound infections and
sepsis which frequency and severity depending erspiecies of Vibrio involved and the immune
status of human particularly in underlying dise@ispatitis, etc...).Two pathways are responsible
for the existence of these infections: the ingestad contaminated food, raw shellfish or
undercooked, and direct contact with sea watehemtarine environment. The diagnosis is both
clinical and bacteriological, and treatment is moatliand surgical. Control measures for these
infections include one hand to inhibit (by refriggon) or to destroy (by heat) vibrios in seafood,

and also to educate and inform consumers inclugiatignts at risk.
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