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ABSTRACT: The poultry area knew a remarkable development in the last decades within the Moroccan and worldwide
territory, but it constitutes a serious problem of public health. The genus Campylobacter is the causative agent of the vast
majority of cases of human Campylobacteriosis and food poisoning throughout of origin in the poultry products. This
pathogenic is and ubiquitous bacteria in the environment and livestock sector primary poultry farm and able of colonizing in
the tract digestive. In effect, these stocks cause diseases with strong impact constitute a danger in constant increase such as
gastroenteritis and of complications extra-intestinal. Besides, these invasives bacterium introduce a resistance to certain
antibiotics, but what is worrying, that they acquired a resistance to antibiotics prescribed for the treatment of the serious
epidemics. This zoonose makes a major risk of public health. To diminish the impact of campylobacteriosis at Man, it requires
a strategy of conflict against Campylobacter on the whole food production circuit of animal husbandry up to the end product,
implicating good health practices and installation of a system of surveillance aiming at triggering off health alerts in time and
in space.
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RESUME: Le secteur avicole a connu un essor remarquable ces derniéres décennies au sein du territoire marocain et mondial,
mais il constitue un grave probleme de santé publique. Le genre du Campylobacter thermotolérant est I'agent causal de la
grande majorité des cas de campylobactériose humaine et de toxi-infection alimentaire d'origine alimentaire dans les
produits avicoles. Cette bactérie pathogene est ubiquiste et omniprésente dans I'environnement et les filieres animales
principalement les élevages avicole et capable de coloniser dans le tractus digestifs. En effet ces souches provoquent des
maladies a fortes incidences constituant un danger en augmentation constante tel que gastro-entérites et des complications
extra intestinales. En outre, ces bactéries invasives présentent une résistance a certains antibiotiques, mais ce qui est
inquiétant, qu’elles ont acquis une résistance a des antibiotiques prescrits pour le traitement des épidémies graves. Cette
zoonose fait un risque majeur de santé publique. Afin de diminuer l'incidence de Campylobacterioses chez 'Homme, une
stratégie de lutte contre Campylobacter est nécessaire sur I'ensemble du circuit de production alimentaire de I'élevage
jusqu’au produit fini, impliquant les bonnes pratiques sanitaires et la mise en place d’un systéme de surveillance visant a
déclencher les alertes sanitaires dans le temps et dans I'espace.
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1 INTRODUCTION

Le secteur avicole représente une composante essentielle de I'activité industrielle mondiale et en évolution constante
soit entre 2007 et 2014 cette production est passée de 70 millions de tonnes de viandes de volailles et atteint 107,6 millions
de tonnes en 2014 avec une augmentation de 19% en 6 ans. Ainsi la production mondiale d’ceuf de consommation a atteint
68,3 millions de tonnes en 2013 soit une hausse de 3 % par rapport a 2012.

Au Maroc ce secteur constitue I'activité agricole la plus dynamique, avec une production en 2014 de 534 000 tonnes de
viandes de volailles et 5 milliards d’ceufs de consommation. Ce secteur constitué par un secteur traditionnel fermier existe
dans tous les régions de pays avec une forte concentration de I'élevage de la dinde dans la région doukala et chaouia et un
secteur industriel intensif présent dans la plupart des régions de pays avec une trés forte concentration sur la cote
atlantique, précisément au niveau de kénitra — El jadida, représente 48% de la capacité totale d'incubation des couvoirs de
type chair et 75% de celle des couvoirs de type ponte. Elle englobe également 73% des élevages de pondeuses d'ceufs de
consommation, 42% des élevages de poulets de chair et 91% des élevages de dindes. Cette répartition géographique des
cheptels avicoles nationaux liées aux rigueurs du climat (gradients Nord-Sud et Ouest-Est) et a la répartition démographique.
Ces deux types d’élevage contribuent a la couverture des besoins nutritionnels de la population en protéines. En effet la
consommation annuelle de viande de volaille et des ceufs par individu est atteint de 17 kg et 168 unités en 2014. Cependant
la problématique de la filiere avicole sur le plan sanitaire a un effet néfaste sur la santé publique. En effet la maftrise du
risque sanitaire touchant la santé humaine et animale reste un probléme posé méme dans les pays développés. Les produits
avicoles sont a l'origine de pathologies microbiennes et de toxi —infection alimentaires dans le monde, tel que la
Campylobactériose, la Salmonellose et autres, en conséquence le colt de la Campylobactériose pour les systemes de santé
publique et en termes de perte de productivité dans I'UE est estimé par I'EFSA a environ 2,4 milliards d’euros par an, Avec
environ 200 000 cas humains par an infectés par Campylobacter d’origine alimentaire la plus fréquemment signalée dans
I’Union européenne (UE) [1].

2 CAMPYLOBACTERS
2.1  TAXONOMIE ET NOMENCLATURE

Cette bactérie est classée en 1918 par Smith dans I'espéce Vibrio a cause de sa forme spiralée et il I'identifie comme
Vibrio fetus [2] avant I'appellation du genre Campylobacter en 1963 proposé par Sebald et Veron [3]. L’argumentaire repose
alors d’une part sur que les Campylobacters ne peuvent pas utiliser les sucres contrairement aux Vibrio et que d’autre part le
fait que leur contenu Guanine Cytosine (GC) de leur ADN (29-30 %) est différent de celui des Vibrio (40-52 %) [4,5].
L'isolement des souches de Campylobacter a été réussi en 1972 par Dekeysser a partir d’un échantillon de selles recueilli chez
des enfants avec une entérite hémorragique grace a une méthode de filtration [6]. Durant des années 70 avec I'apparition du
milieu sélectif d’isolement (Skirrow), les bactéries du genre Campylobacter jejuni et de Campylobacter coli ont été reconnues
comme bactéries pathogénes pour I'homme [7,8,9,5,10]. La classification du genre Campylobacter a été proposée en 1973
par Véron et Chatelain que Campylobacters se divisent en trois groupes qui se distinguent par leurs caractéres
phénotypiques :

v Les Campylobacters catalase positive et H,S négative (C. fetus subsp. Fetus et C. fetus subsp. Venerealis).
v Les Campylobacters catalase positive et H,S positive (C. coli et C. jejuni).
v’ Les Campylobacters catalase négative (C. sputorum subsp. Bubulus et C. sputorum subsp. Sputorum).

En 1980, ces différentes espéces ont été officiellement listées dans les « Approved Lists of Bacterial Names » [11].

Le genre Campylobacter appartient a la famille de Campylobacteraceae est placé dans la classe de Epsilonproteobacteria
(phylum des "Proteobacteria”, réegne des "Bacteria"” ou des "Eubacteria") [12]. Ce genre est divisé en 25 especes, 2 especes
provisoires et 8 sous-especes [13]. Parmi ces especes on trouve deux espéces principales sont C. coli et C. jejuni. Cette
derniere se divise en deux sous-espéces: doylei et jejuni. La référence de la nomination de C. jejuni revient a Campylobacter
jejuni jejuni. Elle cause environ 90 % des Campylobactérioses humaines [14].

2.2 CARACTERES PHENOTYPIQUES ET BIOCHIMIQUES

Les Campylobacters sont des bacilles a Gram négatif, non sporulées, en forme de spirale élancée (incurvé ou en S),
appelées aussi « splender spiral » ou qualifiées de «corkscrew-like » [15]. Cette forme pouvant évoluer en une forme
coccoide considérée comme une forme de dégénérescence [16]. On trouve cette forme surtout chez Campylobacter jejuni,
Campylobacter coli, alors qu’il existe d’autres especes présentent des formes différentes : batonnets, incurvés et spiralées
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[17]. Les especes de Campylobacters mesurent de 0.5 a 5 um de long et 0.2 a 0.8 um de large, présentent généralement un
ou deux flagelles polaires a chaque extrémité, elles sont trés mobiles grace a un mouvement typique comme un « vol de
moucheron » ou « en tir-bouchon » [16]. Sachant qu’il existe des especes qui présentent d’autres particularités : telles
Campylobacters howae qui possede 2 a 5 flagelles polaires, Campylobacter gracilis qui est immobile et dépourvue de flagelle,
[17,12]. Les flagelles de C. jejuni /C. coli jouent un réle important a la formation de biofilm [18]. et a la sécrétion d’effecteurs
pour la colonisation des poulets non seulement la motilité de la bactérie [19]. Ces bactéries nécessitent des conditions
favorables de multiplication une atmosphére microaérophile et a métabolisme respiratoire, elles exigent 3 a 15% d'O, et 35%
de CO,. Tandis que d’autres especes de C. rectusn et Campylobacter curvus sont capables de croitre en présence de 1 a 5%
d'02, mais cultivent mieux en anaérobiose. Par contre les souches de Campylobacter hominis ne peuvent croitre qu'en
anaérobiose [11]. Ainsi ces bactéries sont plus sensibles a I'oxygene, car il devient plus toxique pour plusieurs enzymes de la
bactérie [20]. Les espéces de Campylobacters exigent une température de croissance optimale située entre 37°C et 42°C [21].
mais la culture a 42°C reste une température différentielle car seules les especes C. jejuni, C. coli, C. upsaliensis et C. lari sont
capables de se multiplier a cette température. Ces especes sont alors dites thermotolérantes [22]. En effet ces bactéries sont
mieux conservées a 4°C qu’a 25°C [23,24]. et pour une période pouvant atteindre jusqu’a 7 mois [25] avec un métabolisme
actif de la bactérie a 4°C [26]. Les Campylobacters sont tres sensibles a la dessiccation parce qu’elle diminue la résistance de
la bactérie aux stress environnementaux qui I'empéchent de se développer et de se multiplier hors de I’"h6te ou dans les
aliments [27]. Ces bactéries nécessitent aussi un pH de croissance optimale situé entre 6,5 et 7,5 et elles peuvent survivre a
un pH allant de 4 a 9 [28]. Mais les Campylobacters thermotolérants sont plus sensibles au choc alcalin qu’au choc acide [29].
Les especes de Campylobacters ne sont pas halophiles, se multiplient dans des conditions ou la salinité est faible entre 0,5 a
1,5% de NaCl et 'optimum de croissance est obtenu avec 0,5% de NaCl [30]. Cependant ces bactéries peuvent survivre
jusqu’a 4,5% de NaCl [29]. Les campylobacters se caractérisent par une catalase positive, ne fermente pas les sucres méme
en milieux peu tamponnés, il n’y a jamais production d’acide et tirent leur énergie via des réactions de phosphorylation
oxydative parce qu’elles posseédent des cytochromes de type b et de type c de ce fait la réaction d’oxydase est toujours
positive [31]. Sensible a I'acide nalidixique, résistante a la céphalotine et hydrolyse I'hippurate . Elles possédent des
cytochromes de type b et de type c de ce fait la réaction d'oxydase est toujours positive [31]. Elles n'hydrolysent ni la gélatine
ni l'urée a l'exception de quelques souches atypiques de C. lari et des souches de C. sputorum biovar Paraureolyticus. Ces
Campylobacters sont dépourvues de lipase et de lécithinase avec I'incapacité de produire les pigments [11].

2.3 CARACTERES GENOTYPIQUES

Le patrimoine génétique des especes du Campylobacters sont généralement 14 qui ont été complétement séquencés et
le genre Campylobacter jejuni est la premiére souche entierement séquencée, son génome NCTC 11168 a été publié en
Février 2000 [32]. Cette derniére ne posséde qu’un seul chromosome circulaire de trés petit taille 1,64Mb par apport le
génome d’Escherichia coli est d’environ 4,6 Mb [33]. Pour lequel le contenu des bases azotées GC oscille des limites trés
étroites entre 30,31% et 30,62% est prévu de coder pour 1 654 protéines et 54 types d’ARN. Ce séquencage du génome a
révélé la présence des zones hypervariables (12 régions) codant soit pour la biosynthése parmi eux la capsule, les
lipooligosaccharides de surface (LOS), le flagelle et les systemes d’enzymes de restriction, ou codant pour la modification
structurale du microorganisme comme le changement de phénotype par une simple mutation ponctuelle, est due a «
slipped-strand mispairing » qui cause des mutations du cadre de lecture et qui peut influencer des propriétés phénotypiques
telles que la motilité et I'auto agglutination [34,35]. Ces événements situés généralement dans les zones riches en A/T [20].
Alors que d’autres régions leur fonctionnalité est inconnue. Ces variations génétiques jouent un réle important et confere au
microorganisme la capacité d’adaptation ainsi de sa capacité a coloniser les oiseaux [35,36]. Le matériel génétique des
Campylobacters est naturellement compétent et facilement transformable ce qui permet d’obtenir de nouveau élément
génétique via le mécanisme de la conjugaison et la transduction [37]. Les plasmides, presque toujours circulaires (sauf
Campylobacter jejuni subsp. jejuni 81-176 qui abrite un plasmide linéaire en plus de ses autres plasmides circulaires), parfois
absents, parfois présents jusqu’a 5, ont un contenu GC en général inférieur a celui du chromosome avec lequel ils cohabitent.
Sauf certains cas de Campylobacter hominis ATCC BAA-381, dont le contenu GC du plasmide 34.15% est supérieur a celui du
chromosome qui est de 31.73%. On trouve ainsi des prophages au sein des Campylobacters spp. [38].

3 EPIDEMIOLOGIE
3.1  RESERVOIRS
Les Campylobacters sont considérés comme des bactéries peu ou non pathogenes pour les animaux, par contre

pathogene pour les humains et elles colonisent le plus souvent les selles, a I'exception de Campylobacter fetus subsp.
Veneralis que I'on retrouve dans le sang.
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Chez les animaux, généralement les Campylobacter colonisent le tractus digestif et se répartissent en des niches
écologiques différentes selon les espéces. On trouve les principaux réservoirs de Campylobacter jejuni (65-95%) et a moindre
mesure le Campylobacter coli au niveau des oiseaux sauvages et domestiques tels que les volailles [39, 40, 41, 42].
Campylobacter lari se retrouve chez les bovins, poulet, canards, les mouettes et d’autres animaux marins. Concernant les
Campylobacter upsaliensis sont présentes chez les chats et les chiens [13]. On peut dire que les animaux sont des porteurs
sains, mais ils peuvent aussi étre régénérateur d’autre réservoir secondaire de ces bactéries du fait de leur présence dans le
tractus digestif des animaux, les déjections peuvent contaminer les sols et les riviéres, des lacs, des étangs et autres.

3.2 TRANSMISSION

Le mode de transmission de Campylobacter a 'Homme est varié, provenant de différentes sources peut étre par la
consommation de viande de poulet insuffisamment cuite, ou contaminée par du poulet non cuit (contamination croisée) qui
représente 50 a 70% des sources d’infection [43,44]. Ainsi d’autre source de contamination par Campylobacter est I'eau
potable insuffisamment traitée et le lait ou les produits laitiers non pasteurisés [45]. Mais la transmission interhumaine est
rare [46].

4 PATHOLOGIE ASSOCIES AUX CAMPYLOBACTERS

Les Campylobacters jejuni et coli sont responsables de I'apparition de la Campylobactériose chez I'homme, ils infectent
I'intestin et le cdlon et provoquant une gastroentérite aigiie [47], des complications intestinales et extra intestinales.

4.1 GASTRO-ENTERITES A CAMPYLOBACTER

Les Campylobacters thermotolérants et surtout Campylobacter jejuni sont essentiellement la cause de I'apparition des
symptomes de gastro-entérites qui se traduisent par une diarrhée sanglante qui peut étre liquide ou visqueuse associée a des
crampes abdominales [20], ainsi que de la fievre, des vomissements, des nausées et des céphalées [7]. Les symptOmes
observés restent proches et moins intenses que lors d’infection a Salmonella spp ou Shigella spp et persistent pendants un a
quatre jours et méme les douleurs abdominales peuvent rester au bout de quelques semaines [48]. Généralement la durée
d’incubation de la maladie est en moyenne de 1 a 10 jours selon I'état des sujets : enfants, personnes agées, diabétiques,
sidéens, qui sont les plus prédisposés a développer un tableau clinique plus sévere [49].

4.2 COMPLICATION INTESTINALES

Entérocolite

L'entérite a Campylobacter c’est une inflammation des muqueuses de l'intestin gréle, peut se compliquer par une colite
aigue qui se caractérise par des crampes abdominales péri-ombilicales en plus des nausées et de la diarrhée profuse. Des
Iésions se manifestent au niveau du colon sont observées lors de I’'examen coloscopique et histologique évoquent celles de la
maladie de Crohn [50].

Syndrome de l'intestin irritable

Le syndrome de l'intestin irritable résulte par un trouble digestif qui se caractérise par des malaises et des sensations
douloureuses. Ces symptdmes sont associés par une modification de la vitesse de transit des aliments dans I'intestin [48].
Ainsi le syndrome de l'intestin irritable apparait lorsque la Campylobactériose persiste plus de 7 jours [51].

4.3 COMPLICATIONS EXTRA INTESTINALES

Syndrome de Guillain-Barre (SGB)

Le SGB est la complication la plus importante [52]. et plus sévére dO a une infection a Campylobacter [53]. C'est une
polyradi-culonévrite aigué inflammatoire auto-immune avec un déficit moteur a évolution ascendante des 4 membres, et
une dissociation albumino-cytologique du liquide céphalo-rachidien [52]. Ce syndrome caractérisé par des réactions auto-
immunes causées par le mimétisme moléculaire des sucres du lipooligosacharide de surface de C. jejuni lesquels ressemblent
beaucoup aux gangliosides du systeme nerveux chez I'humain [54]. Ces réaction auto-immune attaquent les nerfs
périphériques et provoquent une paralysie neuromusculaire [55]. Ce syndrome est mortel dans (5%) des cas et peut laisser
des gens qui en souffrent avec des séquelles dans (20%) [56].
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Syndrome de Miller-Fisher (SMF)

Le syndrome de Miller-Fisher est une variante du syndrome de Guillain-Barré, C'est une maladie auto-immune avec des
anticorps antigangliosides (AC anti-GQ1lb) dirigés contre la myéline se trouvant dans les nerfs périphériques [57], il se
caractérise par une ophtalmoplégie avec un déficit des mouvements oculaires, une ataxie et une aréflexie ostéotendineuse,
[30].

Syndrome de Reiter

La maladie de Reiter ou syndrome conjonctivio-urétro-synovial est caractérisée par une urétrite non gonococcique, une
conjonctivite habituellement bilatérale et des manifestations articulaires. Ce syndrome accompagné aussi avec des signes
généraux des manifestations digestives, diarrhée, entérite, des lésions de muqueuses. Cette maladie atteint en général des
personnes immunodéprimées. [58,59].

5 TRAITEMENT

La campylobactériose est une maladie qui n’est pas traitée toujours avec des antibiotiques, normalement les infections a
Campylobacter sont auto-limitantes entre 1 a 10 jours, surtout pour les gastro-entérites , il suffit de boire beaucoup afin
d’acquérir une bonne réhydratation et un apport en électrolyte et pour éviter la déshydratation due a la diarrhée, mais si les
symptomes de la maladie persistent plus que une semaine , le traitement par antibiotique est recommandé, surtout dans les
cas graves et chez les personnes immuno supprimées (les enfants , les diabétiques et les personnes dgées) [51]. Le traitement
antibiotique doit étre administré tot pour ces personnes. Afin d’éviter les complications liées a la maladie, pour que
I'intensité de certains symptomes et la durée de la maladie soit réduite [60]. Certaines antibiothérapies peuvent étre
compromises par la résistance des souches a certains antibiotiques [51], ceci est d{ essentiellement a I'utilisation abusive des
antibiotiques comme facteurs de croissance dans les élevages [61]. De ce fait le choix de I’antibiotique pour traiter la
campylobactériose est I'utilisation de macrolides (Erythromycine et Azithromycine) suivie de I'utilisation de Fluoroquinolones
(Ciprofloxacin et Norfloxacine) [62,63, 64]. Ainsi on peut utiliser les aminoglycosides administrés par voie intraveineuse lors
d’infection trés sévere ou de septicémie [63]. et pour le syndrome de Guillain Barré, le traitement consiste en une
plasmaphérese [53].

6 LES TOXI-INFECTIONS ALIMENTAIRES

Les toxi-infections alimentaires bactériennes due a la transmission de I'agent pathogene de I'animale a 'homme
(zoonose), sont responsable de la majorité des cas de maladies aigues, ces toxi-infections peuvent étre épidémique et on
parle de toxi-infection alimentaire collective (cas groupés ou foyers épidémiques), définis par au moins 2 cas d’infections
d’'une méme maladie chez les personnes qui ont partagé le méme repas, ou a des infections sporadiques (en cas isolés).

Les Campylobacter jejuni et coli sont a I'origine de ces toxi-infections alimentaires, le plus souvent sporadique et aussi
collective avec tendance saisonniére (pic en été). Et selon le dernier rapport annuel sur les zoonoses et les épidémies
d’origine alimentaire de l'autorité européenne de sécurité des aliments (EFSA) et du centre européen de controle des
maladies (ECDC), publié en mars 2012, met en évidence les tendances en matiére d’intoxications alimentaires a I'échelon
européen, que les Campylobacter thermotolérants sont la premiére cause d’intoxications alimentaires aux Etats-Unis et au
Royaume- Uni, qui elle augmente depuis 2005. Ces toxi-infections sont responsables des cas de campylobacteriose humaine.

En effet dans I'UE I'incidence annuelle de la campylobactériose est de 41 pour 100 000 habitats par an avec de 214 000
cas d’infections en 2012, cependant cette zoonose n’a cessé d’augmenter chaque année, tel qu’en 2014 le nombre de cas
confirmés était de 236 851 a une augmentation de 22 067 cas (10%), par rapport a 2013. La majorité des états membres de
I'UE ont signalé une augmentation du nombre de cas de campylobactériose en 2014 [65].

Ainsi le bilan de la surveillance des infections a Campylobacter chez I’homme en France en 2014 montre qu’en 2014 le
CNR a regu au total 6038 souches. Parmi ces souches on trouve 81,6% de

C. jejuni et 14,4% de C. coli et seulement 1,7% de C.fetus et ceci représente une augmentation de 17% par rapport a 2013.
Il s’agit d’ailleurs de la premiére zoonose déclarée dans I'UE en 2012 et la premiére cause bactérienne de gastroentérites,
chez 'homme, dans le monde (OMS). Tableau (1) représente nombre d’hospitalisations et de décés rapporté du a
campylobacter dans I'UE, en 2012 [65].
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Tableau 1 : nombre d’hospitalisations et de déceés rapporté du @ campylobacter dans I’'UE, en 2012 [65].

Nw;be::‘ Hospitalisation
confirm
aponll cm“ ':o“g‘o':l’n‘: h;m‘;‘:d Hospitalisation °°c“a'm°"

covered2 (%)  MSs’ cases ae(%)  covered (%)
| Campylobacteriosis 214,268 o7 12 9.946 a7 520 1 31 003
Salmonellsis 91,03 101 10 41 451 489 T 1 0.14
VIEC infecions 5671 35 1 m %25 587 18 2 0%
Listeriosis 1602 45 1 624 916 617 8 18 118
Q fever 643 NA NA NA NA 56.1 12 1 028
Brucellosis 2 512 6 131 780 29 7 1 09
Trchineloss 201 734 5 Ta 805 724 7 0 0
West Nie fever m 138 3 2 844 853 6 2 11
Rabies 2 100 2 2 100 100 2 2 100

Note: NA: not applicable as the information is not collected for this disease.

1. Except for West Nile fever, for which the total number of cases was included.

2. Theproportion (%) of confirmed cases for which the information on hospitalisation or death was available.
3. Notal countries observed cases of all diseases.

L'augmentation des cas de campylobactériose est di a la surconsommation des denrées alimentaires suspects
responsables de cette pathologie principalement on trouve la viande de volaille cuite (poulet, canard) contaminée avec
carcasses ou viande non cuites ou insuffisamment cuites (contamination croisée) ainsi que par la consommation de lait crue
non pasteurisé, de I'eau non traitée et d’autres aliments contaminés qui peuvent étre aussi |'origine de campylobactériose.
Figure 1 représente la distribution des produits alimentaires a risque par une contamination aux Campylobacters.

Sheepmeatand
Otheror mixedred products thereof, 1 Turkey meatand

meatand products products thereof, 1
thereof, 1

Buffetmeal, 1

Bovinemeatand
products thereof, 1
Broilermeat (Gallus
gallus)andproducts

thereof, 11

Pig meatand products
thereof, 1

Dairy products other
thancheese, 1

Other, mixedor
unspecified poultry
meatand products

thereof, 2

Milk, 5

Figure 1 : la distribution des produits a risque pour une contamination a Campylobacter,
En 2012 dans I'UE [65]
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7 PREVENTION ET LUTTE CONTRE LES CAMPYLOBACTERIOSES

Le Campylobacter est une bactérie ubiquiste responsable de la majorité des toxi-infections d’origine alimentaires chez
'Homme et surtout les produits alimentaires a base de viande de volaille, pour prévenir ces infections, il faut veiller a
appliquer les bonnes pratiques d’hygiene lorsqu’on prépare les aliments afin de contrdler la contamination, la cuisson des
aliments [66]. Ainsi que le développement de stratégie de lutte contre Campylobacter sur I'ensemble du circuit de production
alimentaire de I'élevage jusqu’au produit fini. Afin de diminuer l'incidence de Campylobacterioses chez Homme, la
prévention peut s’inscrire dans le cadre de la réduction de la colonisation des volailles par ces bactéries est obligatoire. De ce
fait trois stratégies sont recommandées au niveau de I'élevage :

¢ Une réduction de la contamination environnementale par I'application des regles d’hygiéne générale et de
biosécurité au niveau des fermes.

e L'emploi alternatif des antibiotiques comme les bactériophages et les bactériocines pour éviter le risque
d’émergence et ainsi |'utilisation de probiotiques qui permettent de renforcer la défense naturelle des animaux
contre les Campylobacter.

. Utilisation des vaccins efficaces chez la volaille contre les Campylobacters spp, les rendant ainsi plus résistantes
vis-a-vis de ces pathogenes. [67].

8  CONCLUSION

Les campylobacter thermotolérants constituent aujourd’hui un probléme majeur en sécurité microbiologique des
aliments et la santé publique. Afin de diminuer I'impact que représentent ces bactéries la compréhension des sources et les
voies de transmission impliqués dans les toxi-infections alimentaires est importante pour mettre en place un systeme de
surveillance et I'application des bonnes pratiques d’hygiéne depuis le lieu de production jusqu’au lieu de consommation pour
assurer la sécurité, salubrité des aliments et garantie la santé publique.
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