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Introduction  

La viande, première source de protéines animales, se situe grâce à sa richesse en 

acides aminés indispensables parmi les protéines nobles (Geay etal., 2002). 

Les changements des modes de distribution et des habitudes d'achat des 

consommateurs,  ont entraîné ces dernières années le  développement et la généralisation de 

nouvelles pratiques dans la filière viande. Le coût important de stockage des  carcasses a 

entraîné le développement de la maturation en morceaux au détriment de la maturation en 

carcasse. Par ailleurs, la conservation  des viandes fraîches s'est accélérée au cours des 

dernières années. Ces changements impliquent également l'allongement de la durée de 

conservation par réfrigération des  viandes, ce qui explique le développement de la 

conservation sous atmosphère modifiée, sous vide, par addition d’additifs alimentaires (telque 

les acides organiques) (Gandemer, 1999).   

Parallèlement à ce concept, la  conservation des viandes par congélation permet 

également de prolonger la durée de vie de ces produits mais en modifiant notablement leur 

caractéristiques sensorielles avec un impact sur leur qualités nutritionnelles en  particulier 

suite au développement des processus de peroxydation (rancissement,  perte de couleur…) 

(Gandemer, 1999).  

Les protéines sont  aussi sensibles au stockage à l'état congelé suite à la formation, sur 

ces macromolécules  de nouveaux  groupes fonctionnels (hydroxyles et carbonyles) (Rowe 

etal., 2004).  

Le dromadaire, grâce à son grand rendement  en carcasse et aux qualités diététiques de 

sa viande, qui est appréciée et consommée à grande échelle dans le Sahara algérien, et dans 

l’ensemble des pays  arabo-musulman (Ould el hadj etal., 2002 ; Faye etal., 2013).  

Le cheptel algérien, avec un effectif d’environ 1,4 millions de têtes de bovins, 16,9  

millions de têtes  d’ovins et les caprins avec 2,5 millions de têtes.  Tandis que les camelins  

sont de 130000 têtes et les équidés de 82000 têtes selon l’Office National des Statistiques  

(ONS).  

Ce qui ne couvre pas les besoins de la population en viande. De plus la viande est  

devenue un produit cher que le consommateur ordinaire, avec un faible pouvoir d’achat, ne  

peut se le  permettre tous les jours. Cependant les viandes ovines et bovines sont les plus  

consommées en Algérie sur tout au Nord, pendant  que le dromadaire, est considéré  comme  



un  animal  jouant  un  grand  rôle  dans  la production de viande dans le sahara algérien. C’est 

pour cette raison que les  dromadaires  adaptés aux conditions extensives des zones arides, 

sont de plus en plus impliqués dans des systèmes de  production intensifs (Ould El Hadj etal., 

2002; Faye  et  Porphyre, 2 011 ; Salter, 2013 ;  Smith et al., 2013 ). 

La  viande  est  le  produit  de  transformation  du  muscle  après  la  mort  de l’animal.  

Sa  qualité  prend  en  compte  quatre  composantes :  la  qualité  technologique, la  qualité  

hygiénique,  la  qualité  nutritionnelle  et la qualité  organoleptique (Salifou  etal., 2013a). 

Parmi les qualités recherchées, viennent de plus proche la qualité organoleptique qui 

intervient largement dans cette filière, s’apprécie essentiellement au travers les différents 

critères qui sont la couleur, la flaveur, la jutosité et la tendreté (Debiton, 1994 ; Hocquette 

etal., 2012).  

La tendreté est un facteur important de la qualité de la viande et fait partie des attentes 

exprimées par le  consommateur dans de nombreuses enquêtes d’opinion. Ce critère est la 

première qualité organoleptique attendue par les consommateurs de viande et ils sont prêts à 

payer plus pour une tendreté  garantie de la viande (Grunert  et al., 2004 ; Verbeke etal., 

2010).  

Dans la filière viande rouge, la tendreté est considérée comme la qualité sensorielle  la 

plus importante et c’est le critère principal qui détermine les actes d’achats répétés des  

consommateurs pour un produit qu’ils ont apprécié (Polkinghorne et Thompson, 2010).  

Le  principal  problème  qui  se  pose  aujourd’hui  est  la  grande  variabilité  de  cette 

qualité en fonction des facteurs non seulement biologiques mais aussi technologiques, aussi 

bien  ante  que  post  mortem.  L’insatisfaction  que  ressent  le  consommateur  trouve  ses 

sources dans la difficulté à caractériser de façon objective et donc à mesurer l’ensemble  des 

paramètres qui définissent la tendreté. C’est le critère le plus difficile à maîtriser ou à prédire 

(Culiolli, 1999 ; Picard etal., 2002 ; Guillemin et al., 2009 ), 

Cette variabilité est liée à la diversité  biologique des animaux à partir des quels est 

obtenue la viande. Les facteurs qui influencent les caractéristiques des viandes sont en partie 

liés à la race, à l'âge, au sexe et dépendent du type laitier ou à viande (Zamora etal., 1996). 

Par contre, il existe une  variabilité non maîtrisée portant à la fois sur la  composante 

myofibrillaire et sur la composante conjonctive. La dureté de la viande dépend ainsi de ces 

deux structures. La  première est fortement influencée par les conditions de stockage de la 



viande alors que la deuxième est directement liée aux caractéristiques zootechniques de 

l'animal au moment de l'abattage (Zamora etal., 1996). 

Des nombreuses études ont montré l'influence importante de certaines caractéristiques 

zootechniques sur la tendreté de la viande aussi bien sur le collagène que sur la structure 

myofibrillaire. L’âge et le sexe sont les caractéristiques les plus déterminantes (Culiolli, 

1999). 

Toute fois à l'intérieur d'un lot d'animaux dits semblables il subsiste des variations très 

importantes de tendreté dont l'origine, mal connue actuellement, semble être liée aux 

caractéristiques génétiques de chaque animal (Culiolli, 1999). 

En effet, après l’abattage, la structure myofibrillaire des muscles subit de profondes 

modifications qui dépendent en grande partie des caractéristiques enzymatiques et 

physicochimiques des fibres. Ces dernières mettent en jeu entre autres l’abaissement du pH, 

de la température et la diminution de la capacité de rétention d’eau. La vitesse et l’intensité de 

ces paramètres conditionnent étroitement la dureté et la tendreté des viandes (Harkati, 2007). 

En outre, dès la mort de l’animal, d’autres processus d’attendrissage se mettent en 

place. Ils sont dus à la protéolyse myofibrillaire. Cette protéolyse cause la rupture des 

myofibrilles et conduit à un attendrissage de la viande (Jiang etal., 1998 ; Jiang, 2000). 

Toute fois, les consommateurs ne sont pas  toujours satisfaits de la tendreté de la 

viande car elle présente une forte variabilité non maîtrisée. De nombreux travaux ont été 

réalisés pour tenter de mieux comprendre et contrôler cette caractéristique sensorielle et pour 

prédire la tendreté de la viande rouge afin de répondre aux attentes des consommateurs (Ouali 

etal., 1987 ;  Koohmaraie, 1993 ; Zamora etal., 1996  ). 

Pour une meilleure compréhension des mécanismes biologiques, afin de pouvoir 

contrôler la tendreté finale de la viande de dromadaire, nous avons jugé bon d’essayer 

d’étudier les  mécanismes physicochimiques connus pour leur plus grande influence sur la 

tendreté naturelle des viandes rouges à savoir la température, le pH, la capacité de rétention 

d’eau et la conductivité électrique. Ainsi que l’estimation du degré de protéolyse des protéines 

myofibrillaires par SDS PAGE. 

Pour  atteindre  cet  objectif  nous  avons  mesuré  ces  caractéristiques  biologiques 

connues  pour  avoir  un  rôle  dans  le  processus  d’attendrissage  au  niveau  de  quatre  

muscles Semi Tendinosus (ST), Rectus Femoris (RF), Longissimus thoracis(LD) et Semi 



membranosus (SM) (pour le type de muscles) de dromadaire de même race, Sahraoui et 

provenant d’animaux jeunes de 2 à 4 ans et d’animaux adultes de 5 à 8 ans  (pour catégorie 

d’âge) et selon le mode conservation de ces muscles, par réfrigération ou par réfrigération 

après avoir été traiter par une solution d’acide citrique à 1% ou d’acide lactique 4% . Cette  

thèse  s’insère  dans  une  étude  globale  qui  vise  à  mieux  comprendre  les  relations qui  

lient  les  différents  paramètres  physico-chimiques  et  biochimiques  intervenant  dans  le  

processus  d’attendrissage  naturel  de  la  viande  cameline selon le mode de sa conservation. 

Les  abattoirs  désignent  historiquement  les  espaces  destinés  à  l’abattage  des  

animaux  de  boucherie. Ils sont soumis à la surveillance de l’état et sont implantés hors des 

grandes villes en raison  des dangers sanitaires qu’ils présentent. Cette mise à l’écart répond à 

la préoccupation d’hygiénistes qui  conduisent  les  autorités  à  classer  les  abattoirs parmi  

les  établissements  dangereux  de  première  catégorie pour la santé et la salubrité publique 

(Jouve, 1990).  

Ils  constituent l’un des points critiques majeurs de l’hygiène des viandes. Ainsi, 80 à  

90%  de  la  microflore  retrouvée  dans  la  viande  proviennent  des  abattoirs  résultant des 

contaminations croisées provenant de ces infrastructures (Cartier, 2007). 

        L’abattage des animaux  dans les  abattoirs,  constitue une garantie des viandes. Car ces 

denrées y subissent une inspection sanitaire permanente permettant de dépister des maladies 

animales transmises à l’homme. Toutefois, la contamination superficielle des carcasses a 

essentiellement lieu à l'abattoir. Les  manipulations  non  hygiéniques  pendant  l'abattage  et 

la  préparation  des  carcasses  conduisent  à  des  contaminations  superficielles  très  

importantes  qui  peuvent  affecter  la  santé  du  consommateur  et  la qualité de la viande 

(altération organoleptique et sanitaire). Ainsi que les maladies infectieuses d’origine 

alimentaire sont souvent liées à des défauts d’hygiène. La plus grande partie de ces syndromes 

est liée à la transmission des agents pathogènes par le biais des produits carnés infectés, des 

viandes souillées par l’eau et les matières fécales  ou provenant d’animaux porteurs (Dennaï 

etal., 2001).  

La  viande  étant  une  denrée périssable,  elle  a  été  traditionnellement considérée 

comme le véhicule de nombreuses maladies  d'origine  alimentaire  chez  l'homme (Fosse et 

al., 2006). 

La  qualité  hygiénique de la viande est essentiellement liée à  la  santé  publique  et  

constitue  un  critère primordial  pour  la  sécurité  sanitaire  du  consommateur.  De  ce  fait,  



la  viande  ne  doit contenir aucun résidu toxique, aucun parasite, ni être le siège d’un 

développement bactérien susceptible  de  produire  des  éléments  nocifs (Coibion,  2008). 

La viande peut être le siège d’une contamination et d’une prolifération microbienne 

car elle constitue un excellent milieu de croissance pour un grand nombre d’espèces 

bactériennes. Ces contaminations sont inapparentes et indécelables lors de la simple 

inspection sanitaire ante et post mortem. Des procédures de contrôle plus fines sont donc 

nécessaires (Dennaï etal., 2001). 

L’abattage  est  un  processus  où  l’intervention  humaine  est  très  importante.  Le  

personnel  est susceptible  de  contaminer  les  carcasses  (contamination  passive)  par  les  

mains  et  les  vêtements  et (contamination active) avec le matériel de travail (arrache cuir,  

treuil de soulèvement, rail aérien , couteaux, haches, bacs,  seaux et crochets) (Sionneau,  

1993 ; Dennaï et al., 2001).  

Les surfaces des locaux (sols, murs et plafonds), peuvent contribuer à la contamination 

des carcasses, notamment s’ils sont mal entretenus,  la présence des crevasses et des fissures, 

les rendent difficiles à nettoyer. Les revêtements  muraux  et  le  sol  mal  conçus  sont  des  

nids  pour  les  micro-organismes. Les  carcasses doivent être maintenues de façon à éviter au 

maximum leur contacte avec le sol et les murs. Les  surfaces  de  travail  mal  nettoyées  

constituent aussi une  source  certaine  de contamination (Kebede, 1986 ; Leyral et Vierling, 

1997 ; Dennaï et al., 2001).  

Durant le long processus de transformation de l'animal de boucherie en viande destinée 

à la consommation, les carcasses subissent à l'abattoir une forte contamination superficielle. 

Les différentes étapes de l’abattage comme le dépouillement et l’éviscération présentent des 

étapes très sensibles pour la contamination microbienne  des carcasses. Une grande partie de 

ces germes sont saprophytes et provoquent des altérations. Les germes d’altération agissent 

sur les caractères organoleptiques des viandes. Ils provoquent leur  putréfaction, c’est à dire 

une altération majeure des viandes. Les toxi-infections alimentaires et autres maladies 

infectieuses d’origine alimentaire sont souvent liées à des défauts d’hygiène et peuvent être 

assez graves (Arvieux, 1998 ; Cartier, 2007). 

Ainsi, il a été estimé que 80 à 90% de la microflore des viandes parvenant aux 

consommateurs résulte de contaminations survenant à l’abattoir. Donc les germes 

responsables de TIAC, telque  Salmonella, Listeria monocytogenes,  Campylobacter jejuni,  

Yersinia enterocolitica et  Aeromonas hydrophila (Jouve, 1990). 



La diversité de la microflore  de  la  viande est en relation stricte avec, les  facteurs  

favorisant leur  multiplication  et  leurs  conséquences  sur la santé des consommateurs. Les 

microorganismes  sont  extrêmement  sensibles aux  variations  de  pH.  D’une  façon  

générale, on observe que leur vitesse de développement se  trouve  réduite  par  tout  

abaissement  de  ce paramètre.  Les  bactéries  sont  les  premières touchées  puis  viennent  

les  levures  et  les moisissures.  Toute  viande  de  pH  supérieur  à 6,0  est  plus  sujette  aux  

actions  microbiennes notamment  à  la  putréfaction,  que  la  viande normale (James et 

James, 2000). 

 La présence des microorganismes pathogènes dans la viande résulte de la  

contamination des carcasses au cours de l'abattage  à partir du contenu gastro-intestinal, des 

peaux et  des pieds des animaux, des locaux et du matériel  utilisé, des mains et des vêtements 

du personnel, de  l'eau de lavage des carcasses et même de l'air  ambiant (Plusquellec, 1991). 

Plusieurs études ont montré que l’altération des viandes  en particulier la putréfaction 

réduit la qualité nutritionnelle des protéines d’origine  animales et d'autre part  provoque des 

intoxications alimentaires transmises à l’homme vue que la viande et ces dérivés sont 

responsables de 70% des cas d’intoxications alimentaires  (Hobbs et  Gilbert, 1978).  

La viande de dromadaire est considérée comme une bonne source des protéines, avec 

un taux de 19.6%, constitués principalement d’acides aminés de proline avec un taux élevé 

par rapport aux autres  viandes rouges, alors que les tryptophanes,  l’acides aspartique et la 

tyrosine existe à des taux faibles (Wilson, 1984 ; Kilgour, 1986 ; Abdelbary etal., 1995). 

La viande de dromadaire dans les  régions sahariennes est plus consommée que celle  

des autres espèces comme le bœuf et le mouton (Gebre-Mariam, 1987 ; Shalah, 1988 ; 

Abouheif  etal., 1989).  

En Algérie, bien que la place de la viande cameline en matière de consommation soit 

très faible à l'échelle nationale, sa consommation dans les régions sahariennes est importante 

puisque les camelins représentent 33% de l'ensemble des abattages en viande rouge et la 

contribution de cette espèce est en progression constante (Adamou, 2009). 

L’objectif de cette partie de notre travail est d’apprécier la qualité microbiologique des 

carcasses camelines issues de l’abattoir de Ouargla et d’en évaluer les conditions d’abattage 

par l’étude quantitative et qualitative de la flore de contamination superficielle d’origine 

bactérienne.  



Le présent travail est basé sur trois axes fondamentaux, après avoir réalisé une synthèse 

bibliographique dans laquelle des informations sur la viande cameline ont collectées. En vue 

de les présenter, d’exposer la méthodologie adaptée et le matériel utilisé, de rapporter les 

résultats obtenus, de les discuter et de conclure sur chaque axe. 

Le premier axe contribue à l’étude physicochimique de la viande de dromadaire. 

Le second axe vise à caractériser cette viande biochimiquement par l’illustration de sa 

protéolyse au cours du stockage. 

Le troisième axe est une étude microbiologique de la viande et des surfaces des 

carcasses camelines et des certains facteurs entrant dans le procédé d’abattage des 

dromadaires.   

Une conclusion suivie de perspectives viennent achever notre manuscrit. 
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Chapitre I : Structure des muscles et composition de la viande 

I.1. Généralités sur les muscles 

I.1.1. Différents types de muscles 

Le muscle est une structure anatomique faite de cellules spécialisées regroupées en 

faisceaux. En physiologie, il s'agit de loges, capables de contractions et de décontractions et 

génératrices de mouvements (Dumont et al., 1982 ; Zeghilet, 2009). 

Il existe trois types de muscle à savoir : 

 Le  muscle  cardiaque, (myocarde)  muscle  strié,  commandé  par  le  système 

nerveux autonome, fonctionne  en  permanence  pour  assurer  la  circulation  du  sang  et  

l’apport  continu  des nutriments et de l’oxygène aux tissus (Beauthier et Dhem, 2001). 

 Les  muscles  lisses,   composés  de  cellules  mononuclées,  présents  dans les artères, 

les  veines,  l’utérus  les  viscères,  avec  des  fonctions  diverses,  mais  axées sur le maintien 

des structures et de  l’élasticité. Ils sont sous le contrôle du système nerveux autonome 

(Gosling etal., 1999). 

 Les  muscles  striés  squelettiques  qui  représentent  30  à  35%  du  poids  du corps 

d’un  animal  vivant.  Ils assurent  le maintien de  la posture, ainsi que  les mouvements  du  

corps. Leurs  contractions  sont volontaires  répondant  a  un influx nerveux. Lemuscle 

squelettique est un tissu très différencié et hautement spécialisé (Serg, 2005). 

I.1.2. Structure du tissu musculaire squelettique  

Le tissu musculaire squelettique représente environ 40% à 50% du poids corporel chez 

les mammifères avec toute fois des différences entre races en fonction de leur potentiel de 

croissance musculaire. Il est à l’origine de la transformation de l’énergie des nutriments en 

force motrice  (Robelin et Geay, 1975 ; Jurie et Listrat, 2010). 

Ce tissu représente aussi le tissu noble des animaux domestiques élevés pour la 

production de viande. Il se présente sous la forme de muscles squelettiques, organes bien 

délimités qui recouvrent le squelette osseux et qui lui sont rattachés par l'intermédiaire des 

tendons. Le muscle squelettique est constitué demilliers de  fibres musculaires, cellules de 

forme allongée contenant plusieurs noyaux mais également du tissu conjonctif, des vaisseaux 

sanguins et des neurofibres (Figure 1). Sa composition chimique est caractérisée par une forte 

teneur en eau (70 à 75%) et en protéines (19 à 23%) dont 60% sont des protéines 

myofibrillaires  et 10% des protéines du tissu conjonctif et par une teneur en lipides, faible et 

variable (1 à 10%) (Bauchart etal., 2008 ; Jurie et Listrat, 2010).  



Le tissu conjonctif se trouve partout dans le corps, il constitue une liaison qui entoure, 

protège et réunit des organes, des tissus et des structures anatomiques. Il assure le maintien de 

la structure du muscle et permet la transmission de la force développée aux os. Afin de 

garantir son bon fonctionnement, le  muscle a besoin de s'approvisionner en oxygène et 

nutriments viades vaisseaux sanguins.  Enfin, les neurofibres régissent l'activité musculaire  

(Berruex, 1999 ; Jurie et Listrat, 2010).  

Les muscles squelettiques jouent un rôle fondamental dans l’organisme, ils assurent le 

soutien de l’organisme, produisent le mouvement et assurent la locomotion par un mécanisme 

moléculaire utilisant de l’énergie de la contraction musculaire. Ils assurent une  

thermorégulation  par dégagement de chaleur notamment au cours de la contraction 

musculaire  (Hocquette etal., 1998).  

L'activité contractile est assurée par les fibres musculaires et notamment par deux  

protéines: l’actine et la myosine, constitutives des unités répétitives sarcomériques des  

myofibrilles. Par ailleurs, le muscle a un rôle métabolique puisqu’il constitue une  véritable 

réserve de protéines et participe à l'équilibre de la balance énergétique au niveau du  corps 

entier (Pearson et Young, 1989; Cortright etal., 1997; Wolfe, 2006).  

Les muscles constitutifs d’un animal sont composés de différents tissus, les fibres  

musculaires,  les tissus conjonctifs, les tissus adipeux, les tissus vasculaires et les tissus 

nerveux.  La composition chimique  globale  d’un muscle  est caractérisée par une forte teneur 

en eau (70 à 75%), de  protéines (19 à 23%), de  lipides (3 à 5%), de sels minéraux (1%) et de 

saccharides (1%). Après  l’eau,  les protéines sont le constituant majeur du tissu musculaire. 

Ce tissu se  présente  comme  un  ensemble  de fibres  entourées  de  tissu  conjonctif  plus  ou  

moins  riche  en  collagène (Bailly et Light, 1989). 

Le muscle squelettique strié a fait l’objet de nombreuses études, chez les poissons, les 

poulets, les bovins et les camelins. De nombreuses données sont ainsi disponibles, mais 

malgré cela, le muscle est une structure encore loin d’être parfaitement connue. Il  constitue la 

chair  des animaux et chez les espèces d’intérêt agronomique, il est transformé en viande lors 

de la  maturation. 

 

I.1.2.1. Tissu conjonctif 

Le tissu conjonctif, distribué en trois enveloppes (épimysium, périmysium et 

endomysium) est composé d’une matrice extra cellulaire et de cellules (fibroblastes, 

adipocytes...). La matrice extra cellulaire est constituée majoritairement de molécules des 

familles des collagènes et des protéoglycanes (Jurie et Listrat, 2010).  



Le collagène constituant essentiel du tissu conjonctif est une protéine qui présente des 

propriétés de rigidités mécaniques et de résistance au cisaillement et à la compression. Il 

contient 30%  de  glycine et  de  proline et hydroxyproline. Plus ces deux derniers acides 

aminés sont abondants, plus le collagène est rigide et résistant.  Le collagène est le composant 

principal des trois enveloppes du muscle (endomysium, perimysium et epimysium). La force 

de tension et la stabilité mécanique du collagène sont conférées par la quantité et le type de 

liaisons entre les molécules du collagène (McCormick, 1999).  

 

I.1.2.2. Tissu adipeux  

Le tissu adipeux a le rôle de stockage d’énergie. Il se développe dans différents sites 

anatomiques, au niveau des couches les plus externes (dépôts sous cutanés)  comme au niveau 

des organes plus profonds (estomacs, intestins…).Toute fois, ce  tissu a un intérêt particulier 

chez les animaux producteurs de viande, car il détermine en partie  la valeur commerciale de 

la carcasse et la qualité de la viande (Robelin et Casteilla, 1990).  

Le tissu adipeux est constitué de cellules, les adipocytes dont la particularité principale 

est de stocker des lipides. Ces tissus se composent essentiellement de triglycérides (en 

moyenne 85% des lipides totaux) et de phospholipides (12% des lipides totaux) et du 

cholestérol (3% des lipides totaux) (Lecerf, 2001 ; Bauchart etal., 2008 ). 

 

I.1.2.3.Fibres musculaires 

Les fibres musculaires occupent de 75 à 90% du volume musculaire. Ce sont des 

cellules multinucléées de 10 à 100μm de diamètre et dont la longueur peut varier de plusieurs 

millimètres à plus de 30cm. Chaque fibre musculaire est constituée de myofibrilles de 1 à 

2μm de diamètre. Chaque myofibrille est constituée d'unités répétées appelées sarcomères. La 

structure de chaque sarcomère est basée sur l'alignement des filaments épais et fins. La 

myosine et l'actine, sont les protéines majoritaires dans les filaments épais et fins (Figure 2) 

(Choi et Kim, 2009). 

La myosine représente à elle seule 50% des protéines  myofibrillaires, est composée de 

2 chaînes lourdes (MHC : myosin heavy chain) et de 4 chaînes légères (MLC : myosin light 

chain). La myosine joue un rôle majeur dans la contraction musculaire. Outre l'actine, les 

filaments fins sont composés de la tropomyosine (TM), du complexe troponine (troponine C, 

troponine I et troponine T), de la nébuline et de protéines de régulation (Figure 3) (Bottinelli 

et  Reggiani, 2000). 

 



I.1.3. Protéines du muscle squelettique 

Les protéines musculaires se regroupent en : protéines du  tissu conjonctif, protéines 

myofibrillaires et protéines sarcoplasmiques. 

 

I.1.3.1. Protéines du tissu conjonctif 

Le tissu conjonctif assure le maintien de la structure. Il constitue la partie très peu 

mobile  du muscle. Ce tissu permet de soutenir le système musculaire et intervient au niveau 

de la transmission des forces de la contraction myofibrillaire vers le squelette par 

l’intermédiaire des tendons. Il est impliqué directement dans le phénomène de tendreté de la 

viande. Il représente entre 0,4 et 3% de la masse musculaire et environ 10% des protéines 

musculaires totales. Ce tissu est constitué de deux protéines fibreuses, le collagène et 

l’élastine (Purslow, 2005). 

Le collagène est la protéine la plus importante. Elle représente environ 80% du poids  

du tissu conjonctif. Dans la composition du collagène, trois acides aminés sont assez 

importantes: la glycine, la proline et l’hydroxyproline (selon les types de collagène). 

L'hydroxyproline peut être considérée comme un marqueur spécifique du tissu conjonctif et 

son dosage permet d’évaluer la quantité de collagène au sein du muscle (Etherington, 1991).  

L'élastine, représente moins de 10% de la masse du tissu conjonctif. Sa teneur dépend 

du type et de la fonction du muscle. Sa structure est faite de chaînes enroulées au hasard et 

manifeste des propriétés élastiques. Elle  est constituée de deux types de fibres : les fibres 

épaisses (5 à 10µm de diamètre) et les fibres fines (1 à 2µm de diamètre). Cette protéine 

contribue à l’augmentation de la cohésion des myofibrilles. Contrairement au collagène, 

l’élastine manifeste des propriétés élastiques (Rowe, 1986 ; Totland etal., 1988). 

 

I.1.3.2. Protéines myofibrillaires 

Les protéines myofibrillaires sont structurées selon un grand axe. Elles occupent  75  à  

85%  du  volume  du  sarcoplasme. Parmi ces protéines contractiles majeures, il existe la 

myosine et l’actine (Xiong,  1997). 

L’unité contractile de base de la fibre musculaire est le sarcomère. Il est limité par les  

stries Z  distantes  d’environ  2.25µm. Dans un sarcomère, on distingue deux types  de bande : 

la bandeI formée  des   filaments  fins  et la  bandeA constituée  à la  fois  de  filaments  fins  

et  épais. Les filaments  fins  sont  composés  de  3 protéines  myofibrillaires majeures : 

l’actine, la troponine et la tropomyosine. 



La  strieZ est composée  d’α actinine dont le poids  moléculaire est de 95kDa. La 

libération post mortem d’α actinine est associée à la décomposition de la strieZ et à une 

augmentation de la tendreté de la viande (Xiong,  1997). 

La myosine est la protéine la plus abondante. Elle représente 43% des protéines 

contractiles. C’est une protéine de haut poids moléculaire (environ 500kDa). Elle est 

composée  de 6 sous-unités, dont de deux chaînes lourdes de 200kDa chacune et de 4 chaînes 

légères de 14 à 20kDa chacune. Chaque myofilament comprend entre 300 et 400 molécules de 

myosine. Cette molécule comprend deux parties : une queue hélicoïdale et deux têtes 

globulaires (Yates et Greaser, 1983). 

La  myosine  est  la  seule  protéine  myofibrillaire  qui  forme  un  gel  pendant  le 

chauffage  et  elle  est  responsable  de  l’obtention  de  la  texture,  de l’apparence et de la 

stabilité caractéristiques des produits cuits (Smyth, et al., 1999). 

L'actine représente 22% des protéines myofibrillaires. Elle se localise au niveau des 

myofilaments fins. Elle a un poids moléculaire de 42kDa. Dans  les  filaments  fins, l’actine 

est sous forme filamenteuse (l’actine F). En solution  de  faible  force  ionique,  l’actine  F  se  

dissocie  et  se présente sous une forme globulaire (l’actine  G), dont le  poids moleculaire est 

de 42kDa (Kijowski, 2001).  

L’actine G peut se lier à des ions bivalents comme le Ca2+ et Mg2+, à un ATP ou ADP 

ainsi qu’à une molécule de myosine. Le filament fin d'actine est d'une structure un peu plus 

complexe. Les filaments d'actine sont des polymères fibreux formés de l'association de 

monomères d'actine globulaires. Ils entourent, en nombre variable suivant les espèces et les 

types de muscles, les filaments de myosine, la tropomyosine et périodiquement, se retrouvent 

dans le complexe de la troponine, formé par ces 3 éléments distincts (Tropomyosine, 

Troponine  et Actine G) (Tableau I)  (Yates et Greaser, 1983 ; Lefaucheur ,1989). 

 

I.1.3.2.1. Protéines régulatrices 

Protéines régulatrices représentent environ 10% des protéines myofibrillaires. On 

distingue la tropomyosine qui est présente à raison d'une molécule pour sept monomères 

d'actine et la troponine, qui sous forme complexée est fixée à la tropomyosine (Kijowski, 

2001). 

La tropomyosine présente  environ  5%  du poids  des  protéines  musculaires. C’est 

une protéine allongée formée de 2 chaînes hélicoïdales α et β de 34 et 36kDa  respectivement 

(en moyenne 33kDa chacune). Dans le muscle au repos, elle se dispose le long des filaments 

d'actine dans le sillon formé par les deux hélices qui les constituent. Elle  empêche ainsi 



l'interaction entre les sites d'accrochage de l'actine et les têtes de la myosine. Les  chaines  de 

tropomyosine se  lient à l’actine F et  à  la  troponine  (Kijowski, 2001). 

La troponine est une  protéine  globulaire représentant  environ  5%  des  protéines 

musculaires. Elle est constituée de 3 protéines organisées en complexe fixées à intervalles 

réguliers sur la tropomyosine. Chacune d’elles a un rôle spécifique au niveau de la contraction 

musculaire. On distingue la troponine C (son poids moleculaire est de 18kDa) qui peut fixer 4 

ions Ca2+avec une forte affinité, la troponine I (dont le poids moleculaire est de 23kDa) est un 

facteur inhibant la liaison du complexe actine-myosine au repos et elle présente une affinité à 

la troponine C et à l’actine et peu à la troponine T et la tropomyosine (Tableau I) (Kijowski, 

2001). 

 

I.1.3.2.2.Protéines du cytosquelette 

Les protéines du cytosquelette représentent environ 25% des protéines myofibrillaires. 

Leur rôle est d’assurer l’intégrité structurale et fonctionnelle de la myofibrille. Ces protéines 

s’organisent en réseaux intermédiaires et longitudinaux matérialisés par des filaments. Les 

filaments longitudinaux sont essentiellement constitués de deux protéines, la titine et la 

nébuline. Cette dernière très insoluble, elle  représente entre 3 à 4% des protéines 

myofibrillaires. Son poids moleculaire est de 600 à 900kDa. Elle se lie à l’α-actinine 

(Horowits etal., 1986).  

Alors, que tétine ou connectine, représente environ 10% des protéines myofibrillaires 

et possède le poids moleculaire le plus élevé (3000 à 3700kDa), sa longueur est d’environ 

1μm. Elle existe sous deux formes α et β ont des masses moléculaires respectives de 2800 et 

2100kDa. La forme la plus légère résulte de la protéolyse endogène de la molécule de titine 

native (Tableau I) (Fürst et al., 1988 ; Takhvrebova et Tinick, 2002). 

Les filaments intermédiaires sont constitués principalement par la désmine et 

synémine. La désmine représente 0,35% des protéines myofibrillaires. Elle a un poids 

moléculaire de 52 à 55kDa (53kDa en moyenne). Cette protéine assure une liaison entre les 

myofibrilles adjacentes. La synémine a un poids moléculaire de 220kDa. Elle assure la liaison 

de la désmine avec les stries Z (Kijowski,  2001). 

Comme protéines de filaments intermédiaires, il y a : la dystrophine localisée au 

niveau de la bandeM et de la strieZ et les protéines  transmembranaires telque: la 

sialoglycoprotéine Sgp 130, l’intégrines, la vinculine, la taline et l’actine. Les protéines  de la 

matrice extracellulaire sont : le collagène, la fibronectine ou la laminine (Tableau I)  

(Horowits etal., 1986). 



I.1.3.3.Protéines sarcoplasmiques  

Les  protéines  sarcoplasmiques  représentent 30 à 35% des protéines musculaires. Il y 

a environ 200 protéines identifiées,  parmi  lesquelles une  majorité  des  enzymes  impliquées 

dans le métabolisme cellulaire. Ces enzymes représentent 70%des  protéines  sarcoplasmiques  

(Kijowski,  2001). 

Elles se répartissent dans quatre classes: la classe nucléaire (nucléoprotéines, 

lipoprotéines), la classe mitochondriale (lipoprotéines, mitochondries, peroxysomes, 

lysosomes), la classe microsomale (microsomes,  réticulum sarcoplasmique, ribosomes) et la 

classe cytoplasmique (enzymes de la glycolyse, enzymes protéolytiques, myoglobine, 

hémoglobine). Les protéines sarcoplasmiques les plus abondantes sont: les  glycéraldéhyde-

phosphate-déshydrogénases et les aldolases. Ces protéines ont en commun, le poids 

moléculaire faible, un point isoélectrique élevé et une structure globulaire, avec un faible 

pouvoir de rétention d’eau et une faible viscosité (Chéret, 2005). 

I.2.Transformation du muscle en viande  

Le muscle est le tissu d'un organisme vivant animal ou humain caractérisé par sa  

capacité à se contracter, alors que la viande désigne l'ensemble des aliments d’origine animale  

élaborés à partir des tissus musculaires et destinés à l’alimentation notamment humaine  

(Denoyelle, 2008) . 

 Il existe trois phases lors de la transformation du muscle en viande, la phase de 

pantelance, la phase de rigidité cadavérique ou rigor mortis et la phase de maturation.  

 

I.2.1.Phase de pantelance 

La phase de pantelance suit directement l’abattage (20 à 30minutes). Juste après la 

mort de l’animal, le muscle est encore chaud mais ne reçoit plus d’information du système 

nerveux. Cette phase correspond à la durée de survie du système nerveux. Malgré 

l’interruption du courant sanguin, on observe une succession de contractions et relaxations 

musculaires. Le muscle dépense encore ses réserves en glycogène. L’accumulation d’acide 

lactique qui s’en suit provoque ainsi une baisse du pH qui passe selon les muscles, de 7 à 

environ 5,5. Pendant cette  phase, le muscle conserve encore une activité métabolique et sa 

couleur est relativement foncée due au manque d’oxygénation provoquée par la saignée et 

l'arrêt de la circulation sanguine(Ouali, 1991 ; Maltin et al., 2003 ; El Rammouz, 2005 ;  

Dudouet, 2010). 

 



I.2.2.Phase d’installation de la rigidité cadavérique  

Pendant la phase de rigidité cadavérique, le muscle connaît un certain nombre de 

modifications aboutissant à sa  transformation en viande (Ouali, 1991).  

L’installation de la rigidité cadavérique survient entre 2 à 4 heures après la mort et 

persiste de 24 à 48 heures après l’abattage. Les muscles deviennent progressivement raides et 

inextensibles. Ce phénomène résulte de l’épuisement de l’adénosine triphosphate (ATP), qui 

permet au muscle vivant de conserver son  élasticité et qui fournit l’énergie nécessaire au 

travail musculaire (Ouali, 1991). 

La phase de transformation du muscle en viande est caractérisée au plan biochimique 

par le catabolisme des composés musculaires riches en énergie, ATP et phosphocréatine (PC). 

La disparition de l’ATP qui s’accompagne d’une chute du pH musculaire, entraîne une 

modification profonde des propriétés du tissu musculaire qui perd son élasticité. Pendant cette 

phase, l’ATP peut provenir soit du glycogène, par phosphorylation de l’ADP soit de la 

créatinine qui tant qu’elle est présente en quantité suffisante, le niveau d’ATP reste constant. 

Et lorsqu’elle est épuisée, la glycolyse anaérobie prend le relais. Cette voie  métabolique 

induit la production de lactate et son accumulation provoque une chute du pH. La diminution 

du pH alors engendrée inactive les enzymes, conduisant alors à l’arrêt de la glycolyse et 

l’épuisement des  réserves d’ATP du muscle. Cet épuisement définit l’étape de rigor mortis. 

Cependant, comme  cet épuisement n’a pas lieu simultanément dans toutes les fibres, l’état de 

rigor ne se produit pas à la même vitesse chez toutes les espèces animales, au  sein des 

muscles d’un même animal et aux fibres d’un même muscle, d’où la persistance des 

contractions de certaines fibres. La rigidité  apparaît progressivement,  elle devient maximale 

lorsque le pH  atteint une valeur voisine de 6,0 (Jeacocke, 1984). 

 

 I.2.3.Phase de maturation  

La maturation est la phase d’évolution post mortem survenant après l’installation de la 

rigidité cadavérique. La maturation est un processus très complexe affectant principalement la 

structure myofibrillaire et dépendant de plusieurs facteurs ante et post mortem. C’est un 

processus essentiellement enzymatique (Ouali, 1992 ;  Sentandreu etal., 2002 ). 

C'est durant la phase de maturation du muscle, que la viande  commence à s'attendrir. 

Elle correspond à l'étape la plus importante. Ce processus de maturation est le résultat de 

mécanismes enzymatiques qui conduisent à la dégradation partielle  (protéolyse ménagée) des 

constituants myofibrillaires et donc à leur fragilisation structurale. La dénaturation des 

protéines peut se traduire, entre autres, par des changements de conformation provoquant des 



modifications de propriété de solubilité et une augmentation de la sensibilité aux enzymes 

protéolytiques (Sentandreu etal., 2002 ; Coibion, 2008).  

Plusieurs systèmes enzymatiques semblent impliqués, au niveau du tissu musculaire, 

et  agissent conjointement sur la maturation. L’activité de ces systèmes enzymatiques dépend 

de la température et de la  vitesse  de la chute du pH (Sentandreu et al., 2002 ; Veiseth et 

Koohmaraie, 2005). 

I.3.Qualités sensorielles de la viande  

Les principales caractéristiques sensorielles de la viandesont: la couleur, la tendreté, la 

jutosité et  la flaveur (Touraille, 1994 ; Grunert etal., 2004). 

 

I.3.1.Couleur  

La couleur est la première caractéristique perçue par le consommateur. C’est souvent 

la seule dont il dispose pour choisir la viande au moment de l’achat. Car la couleur de la 

viande influence les décisions d'achat plus que tout autre facteur de qualité. De plus, les 

consommateurs utilisent à tort ou à raison la décoloration comme un indicateur de la nature et 

de la détérioration éventuelle de la qualité du produit (Smith etal., 2000).  

La couleur rouge de la viande, lui est conférée par un pigment musculaire, la 

myoglobine, dont le rôle est de capter l’oxygène véhiculé par l’hémoglobine sanguine et de le 

transporter dans le muscle (Monin, 1991). 

Au sein du muscle, la myoglobine est sous forme réduite, de couleur pourpre, en 

raison de l’absence d’oxygène,  au contact de l’air, elle se trouve sous forme oxygénée 

(oxymyoglobine), de couleur rouge vif, après une exposition prolongée à l’air, le pigment 

s’oxyde en  metmyoglobine, de couleur brunâtre (Touraille, 1994 ; Geay etal., 2001).  

 

I.3.2.Flaveur  

La flaveur de la viande est le résultat complexe des sensations olfactives et gustatives. 

Elle représente ce qui est perçu par le nez interne (arômes), la langue et les muqueuses 

buccales qui elles mêmes détectent les saveurs. La perception de l’odeur, est produite par des 

composés chimiques volatils de faible poids moléculaire. Le goût est généralement sollicité 

par des substances solubles dans l’eau et d’un poids moléculaire plus élevé. La viande crue a 

une flaveur peu prononcée  (Karamichou et al., 2005 ; Micol et al., 2010).  

La flaveur est très différente d’un muscle à un autre et dépend du type métabolique du 

muscle, du régime alimentaire, ce qui peut considérablement modifier la composition en 



acides gras de la viande et changer ainsi sa saveur (Monin, 1991; Elmore etal., 2004 ; 

Hocquette et al., 2005).  

I.3.3.Jutosité 

La jutosité, appelée aussi succulence se présente sous deux aspects : la jutosité initiale, 

perçue au premier coup de dent, elle est surtout liée à la quantité d’eau présente et libérée lors 

de la mastication, la seconde est en relation avec la teneur en lipides de la viande, qui induit 

une plus ou moins grande salivation. Elle  représente le caractère plus ou moins sec de la 

viande au cours de la  consommation (Micol et al., 2010). 

Le facteur essentiel qui va  influencer la première jutosité est la capacité de rétention 

d’eau du muscle. Aussi le pH est déterminant pour la jutosité, car il affecte la structure 

musculaire. Une viande à pH très bas a tendance à perdre son eau (viande exsudative à l’œil) 

et à être sèche en bouche et les viandes à pH élevé ont une très bonne rétention d’eau et 

présentent une jutosité supérieure (Lamoise et al, 1984; Touraille, 1994 ; Coibion, 2008).  

 

I.3.4.Tendreté  

La tendreté correspond à une somme de sensations perçues lors de la mastication de la  

viande et désigne la facilité avec laquelle celle-ci se laisse trancher ou mastiquer. A l’inverse,  

la dureté désigne la résistance que la viande présente au tranchage ou à la mastication. La 

tendreté est influencée par différents facteurs et elle dépend de deux composantes protéiques 

structurales. La première  correspond aux myofibrilles, plus particulièrement aux protéines 

constitutives des  myofibrilles et aux différentes protéines qui leur sont associées et qui en 

assurent l’intégrité  structurale. Les myofibrilles jouent un rôle important après l’abattage, au 

cours de la  transformation du muscle en viande (phase de maturation de la viande),  car c’est 

leur  évolution qui est à l'origine de l'attendrissage de la viande. En effet, la protéolyse 

ménagée qui a lieu après la mort de l’animal, favorisera la fragilisation de la structure 

myofibrillaire sous  l'action de différents systèmes protéolytiques. La seconde  composante 

musculaire correspond au tissu conjonctif et plus précisément le collagène qui est la protéine 

la plus abondante de la matrice extracellulaire (MEC). Elle  représente, selon le muscle, 

jusqu'à 15% de la matière sèche (Touraille, 1994 ; Koohmaraie etal., 2002 ; Maltin et al., 

2003 ; Purslow,  2005 ; Evrat- Georgel, 2008). 

Vingt-six  variantes génétiques de collagène ont été identifiées, regroupées en 21 

types. Elles  sont toutes formées d’une triple  hélice de pas droit constituée de chaînes α 

polypeptidiques donnant une superstructure dans la MEC. Cette triple hélice est constituée de 



3 chaînes identiques (homotrimères)  dans le cas des collagènes II, III, V, VI, IX et XI. Cette 

structure hélicoïdale confère une très  grande résistante à cette protéine (Listrat et al., 1999 ; 

Lepetit, 2008 ).  

Les proportions des  différents types de collagène varient essentiellement en fonction 

de l'âge, du sexe et du type  de muscle de l'animal (Listrat et al., 2000).   

Du fait de sa résistance importante, le collagène  donne au muscle sa dureté de base. 

La viande sera donc d'autant plus dure que sa teneur en  collagène sera élevée et que sa 

solubilité, qui reflète le degré des liaisons existantes entre les  molécules, sera faible. La 

tendreté évolue au cours de la transformation du muscle en viande (Coibion, 2008 ; Guillemin 

et al., 2009 ; Guillemin, 2010). 

 

I.4.Facteurs de variabilité de la tendreté 

La tendreté de la viande est un caractère dont la variabilité demeure importante et 

dépendant de plusieurs composantes, ce qui engendre une insatisfaction de la part des  

consommateurs. Une meilleure maîtrise de la tendreté est donc recherchée par les acteurs de  

la filière (Koohmaraie et al.,  2002).  

 Il existe plusieurs facteurs affectant la tendreté de la viande. Certains sont maîtrisables 

par l’Homme, d’autres sont liés à l’animal ou encore relatifs  aux caractéristiques physico-

chimiques du muscle. La tendreté étant pour une part sous contrôle génétique (Mullen et 

Troy, 2005 ; Hocquette etal., 2005 : Dutaud et al., 2006 ).  

 

I.4.1.Facteurs maîtrisés par l’Homme  

I.4.1.1.Température 

La diminution de la température provoque l’arrêt des pompes calciques ATP 

dépendantes du réticulum sarcoplasmique et entraîne des fuites de calcium dans le 

sarcoplasme (Honikel et Hamm, 1978).  

Chez le bovin,  la concentration calcique passe ainsi de 16µM à 210µM à 3 jours post-

mortem  (Ji et Takahashi, 2006).  

L’augmentation de calcium intracellulaire stimule la liaison de l’actine et de la 

myosine et provoque la contraction musculaire. Cette phase est appelée contracture au  froid 

ou cold shortening. Ce phénomène semble être lié à la structure des myofibrilles et conduit à 

une viande plus dure  (Bouton etal., 1974).  



Les muscles maintenus à une température élevée pendant les périodes post-mortem 

possèdent une plus grande activité glycolytique qui engendre une diminution très rapide du 

pH. Cette chute brutale de pH, ainsi que le maintien des muscles à une température  plus 

élevée produit un raccourcissement qualifiant cet état de  rigor shortening ou heat shortening 

(Bouton etal., 1974 ; Thompson, 2002; Savell etal., 2005). 

Dans les deux cas, la concentration en calcium  cellulaire augmente et stimule la 

contraction du muscle. Cependant, comme il reste de l’ATP, les pompes calciques sont 

toujours  activées et la libération de calcium dans la cellule est moindre. La contraction 

musculaire a  donc lieu plus tard, durant la phase de rigor (Lee et Ashmore, 1985 ; Devine et 

al., 1999).  

 

I.4.1.2. Régime alimentaire 

L’alimentation des animaux est un facteur non négligeable de variabilité de la  

tendreté. Selon le type d’alimentations fournies, le développement et la croissance des 

animaux  ainsi que les caractéristiques musculaires seront modifiées (Picard et  al., 1995).  

En cas de restriction alimentaire,  chez les bovins, une diminution du nombre de fibres 

glycolytiques est observée. Par ailleurs, une réduction de la synthèse et de la dégradation des 

protéines  myofibrillaires, une augmentation du taux de collagène et une baisse de sa 

solubilité ont  été constatées, ce qui est défavorable à la tendreté (Jones et al., 1990 ; Picard et 

al., 1995).  

Le régime alimentaire fourni aux animaux semble avoir un  impact sur leur 

développement ce qui influera, la maturation post-mortem des  muscles et améliore les 

rendements et compositions des carcasses (Jones et al., 1990). 

 

I.4.2. Facteurs liés à l’animal  

 

I.4.2.1. Comportement des animaux   

Le comportement des animaux constitue un facteur à prendre en compte dans le  

déterminisme de la tendreté. Il a été montré que le niveau de stress subi par l’animal, 

notamment lors de son  transport, entraîne des modifications du métabolisme musculaire 

avant et après la mort de  l'animal, influençant ainsi les qualités sensorielles des viandes. Les 

animaux ayant un comportement excité présentent une viande plus dure que des animaux 

présentant un comportement calme (Luning etal., 2002; Grunert et al., 2004 ; Behrends  etal., 

2009).  



I.4.2.2. Sexe des animaux 

Chez les animaux males, le taux de collagène, son insolubilité ainsi  que la taille des 

fibres sont plus importants que chez les femelles, ce qui conduit à une viande  plus dure. La 

tendreté de la viande des femelles jeunes et adultes est plus grande  par rapport aux males 

d’âge équivalent (Soo Kim etal., 2007; Jeleníková et al., 2008). A l’opposé Choat etal., 

(2006) , signalent une plus grande dureté de viande des femelles que  celle des males . 

Monsόn et Sierra (2004), ont aussi montré l’influence de la race sur  les 

caractéristiques sensorielles de la viande en fonction du temps de maturation de la viande.  

Une influence sur la tendreté a bien été constatée entre les races testées.  

 

I.4.2.3. Age des animaux 

L’âge  des  animaux influence considérablement la  qualité  de  la  viande. En effet, la  

structure et la composition des muscles évoluent avec l’âge, entraînant ainsi des modifications 

de  la  tendreté de la viande.  On assiste à une  augmentation  de  la  dureté  des  viandes  en  

raison  d’une  diminution  de  la solubilité du collagène chez  les animaux âgés (Girard et al.,  

1988). 

 

I.4.2.4. Type de muscle 

La tendreté est fortement influencée par le type de muscle de la même carcasse. En 

effet,  la  vitesse  de  l’attendrissage  de  la  viande  est  plus  rapide  dans  les muscles blancs 

que dans  les muscles  rouges,  mais aussi pour  l’espèce animale considérée (Zamora etal., 

1996 ; Ouali etal., 2005). 

 

I.4.2.5. Tissu conjonctif 

Le tissu conjonctif est un facteur important de la tendreté de la viande rouge. Il 

expliquerait jusqu’à 12,4% des variations constatées (Cross et al., 1973).  

Un des  mécanismes pouvant survenir dans le phénomène d’attendrissage lié à la  

trame conjonctive constituée essentiellement de collagène, est  la rupture des  liaisons 

covalentes qui se forment dans cette protéine  ainsi que sa structure et sa composition en 

collagène. Aussi,  la force du tissu conjonctif devient  plus faible lorsque le pH diminue 

(Monin, 1981 ; Lewis et Purslow, 1991 ; McCormick, 1999; Purslow, 2005). 

 

 

 



I.5. Mécanismes impliqués dans le processus de maturation 

Les mécanismes impliqués dans l’attendrissement de la viande sont des phénomènes 

enzymatiques et physico-chimiques (la température de stockage, la modification du pH, la 

pression osmotique et la force ionique) entre lesquels existe probablement une synergie 

(Bendall, 1973 ; Ouali etal., 1983; Mikami et al., 1987; Taylor etal., 1995; Christensen, 

2003 ; Chéret, 2005). 

I.5.1. Mécanismes physico-chimiques 

I.5.1.1.Température 

La température basale de l’animal vivant est d’environ 38°C. Après l’abattage, la 

température de la carcasse stockée à 4°C, diminue progressivement. La morphologie de la 

carcasse affectant ainsi la vitesse de refroidissement des muscles selon leur localisation (plus 

ou moins à  l’extérieur). De plus, la composition intrinsèque du muscle joue aussi un rôle dans 

son refroidissement : la matière grasse isole plus ou moins les muscles et affecte cette vitesse 

de refroidissement. Le métabolisme post mortem est  fortement  influencé par  la  température 

des carcasses (Smulders et al., 1991).   

Aux basses températures, la  longueur  des  sarcomères  diminue  considérablement  ;  

ce  phénomène  est  appelé contracture au froid ou «  cold shortening » (Marsh et Leet, 1966). 

Alors, que si  les  muscles  sont  placés  juste  après  l’abattage  à  une  température  

supérieure  à 25°C,  il  se  produit  le  phénomène  de  « heat  shortening  »  qui  conduit  

également  à  une  viande dure  (Hertzman  etal.,  1993).  

Cette  augmentation  de  la  dureté  serait  due  à  la  l’inactivation, par  la  température, 

de  certaines  enzymes  responsables  de  la  dégradation  de  protéines  myofibrillaires  lors  

de  la maturation (Dransfield,  1993). 

la  vitesse  de  chute de température dans  les  premières  heures post  mortem,  est  très  

importante  pour  la  tendreté  finale  de  la  viande.  En  fait,  les  températures intermédiaires  

(autour  de  15°C)  semblent  être  les  plus  favorables  à  un  bon  attendrissage  des  viandes 

(Simmons et al., 1996). 

I.5.1.2. Potentiel d’hydrogène (pH) 

Le pH  musculaire  avant  l’abattage  est  à  peu  près  constant  et  proche  de  la  

neutralité (7,0 à 7,2). Durant l'installation de la rigidité cadavérique, l'hydrolyse de l'ATP 

s'accompagne de la libération de protons contribuant à la diminution du pH. Son amplitude  

est proportionnelle  pour  un  muscle  donné,  à  la  quantité  totale  de  lactate  produit  ou  

encore  de glycogène dégradé  (Bendall, 1973 ; Marsh, 1993 ; Cartier et Moëvi, 2007).  



La  vitesse  de  chute du pH  intervient  dans  la  tendreté  finale  de  la  viande. Cette  

vitesse est  dépendante  de  la  température,  elle  augmente  quand  la température  augmente,  

mais  aussi  quand  la température diminue. Les  muscles  dont  le  pH  a chuté  très  

lentement, sont généralement plus  tendres  (Hamm, 1982 ; Smulders  et al.,  1990 ; 

Dransfield, 1994).  

Après  la  mort  de  l’animal,   le  pH  musculaire diminue  en  quelques  heures pour 

atteindre une  valeur  assez  stable  (pH  ultime)  qui  est normalement comprise entre 5,4 et 

5,6 dans  la plupart des muscles, lorsque les réserves en glycogène sont épuisées (Bouton  et 

al.,1982 ; Clinquart etal., 2000).  

L’élévation du  pH  ultime (pHu) est dû à un taux de glycogène musculaire plus  faible 

au moment de l’abattage conduisant à une  faible production de lactate, favorisant ainsi  

l’obtention d’une  viande plus tendre, ce qui provoque un épuisement plus rapide d’ATP et un 

état de rigor plus précoce, permettant de prolonger l’activité des protéases (Watanabe et al., 

1996).  

Inversement, une viande avec un faible pHu a des qualités gustatives médiocres, car 

les enzymes  sont inhibées par l’acidification qui s’accompagne d’une augmentation de la 

perte en eau.  L’augmentation de l’acidité dans le muscle provoque l’inhibition des  enzymes 

protéolytiques et empêche ainsi toute dégradation. La viande perd ses qualités 

organoleptiques et devient alors  inacceptable pour le consommateur (Berge et al., 2001 ;  

Miles et al., 2005).  

I.5.1.3. Pression osmotique 

Parallèlement  à  l’acidification  du  muscle,  la  pression  osmotique augmente  à  

cause  de  l’accumulation  d’acide  lactique  et  d’autres  métabolites.  Cette augmentation de  

la pression osmotique participe à l’altération des structures contractiles par  une  solubilisation  

des  protéines myofibrillaires et elle  permet  de  réguler  et  de faciliter l’action protéolytique.  

La  maturation  sera  plus  rapide dans un muscle  dont  la  pression osmotique  est  importante  

(Ouali,  1992 ; Bonnet  etal.,  1992). 

I.5.1.4. Capacité de  rétention d’eau (CRE) 

Dans  la  cellule  musculaire,  la  majorité  de  l’eau  est  retenue  par  capillarité  dans 

les éspaces intramyofibrillaires et le reste se trouve au niveau des éspaces  intermyofibrillaires  

et  extracellulaires (Hermansson et Luciano, 1982).  

Après  la  mort  de l’animal, les  interactions  des  protéines  myofibrillaires  avec l’eau  

évoluent  (Duston, 1983) .  



 En  effet,  a  leu cours du temps  post  mortem,  le  pH  chute  et  se rapproche  du  

point isoélectrique des protéines myofibrillaires (pHi  =  5).  Cette  chute  a  pour conséquence  

de  resserrer  le  réseau  protéique  myofibrillaire.  Les  espaces  intra  et  intermyofibrillaires  

diminuent  et  l’eau  est  expulsée  dans  l’espace extracellulaire,  puis  à  l’extérieur  de  la  

cellule  (Offer  et  Knight  1988 ; Boakye  et  Mittal,  1993).   

La  capacité  de rétention d’eau des protéines myofibrillaires diminue donc pendant la 

période post mortem (Hamm, 1982). 

I.5.1.5. Mécanismes enzymatiques 

 La maturation post-mortem du muscle en viande est un processus enzymatique qui  

conduit à la dégradation, par des protéases, des structures myofibrillaires, et, dans une 

moindre mesure, des collagènes présents dans le tissu conjonctif. Ainsi, lors de la 

transformation post-mortem du muscle en viande, des enzymes protéolytiques endogènes vont 

cliver les liaisons peptidiques  des protéines contractiles musculaires et structurales,  

conduisant ainsi à la désorganisation  de la structure myofibrillaire. C’est donc le phénomène 

de  la protéolyse qui va conditionner la tendreté  de la viande (Ouali, 1992; Taylor etal., 

1995). 

Dans  la  cellule  musculaire,  il existe différents  systèmes  protéolytiques impliqués  

dans  le  processus de maturation des viandes. Ils provoquent  la  fragilisation  de  ce tissu  et, 

améliorent ainsi sa  tendreté. Ces systèmes  protéolytiques n’affectent  pratiquement pas  le 

collagène ; ce  qui  fait de cette protéine, un  des  facteurs  limitant majeurs de  la  tendreté  

des viandes (Valin, 1985 ; Goll etal., 1989). 

Dans  les  conditions  réfrigérées, les  composants myofibrillaires  du  muscle  sont  

dégradés et modifiées  permettant  ainsi  à  la  viande  de  s’attendrir.  Les  raisons  de  cet  

attendrissage  ne  sont  pas  encore  bien  définies.  Il  demeure  encore  un  grand  nombre de 

contradictions (Valin, 1985 ; Goll etal., 1989). 

I.5.1.5. 1. Enzymes protéolytiques 

Les  protéases  sont  des  enzymes  spécialisées  dans  la  catalyse  des  liaisons  

peptidiques. Elles  ont  des  activités, exoprotéasiques ou endoprotéasiques. 

Les  exoprotéases (peptidases) dégradent  les  protéines  par  élimination  progressive  

des  acides  aminés  à  partir  de leur  extrémité  N-terminale  ou  C-terminale.  Bien  que post  

mortem,  l’activité  exopeptidasique est très limitée dans les conditions normales  de  

conservation  de  viandes (Barrett, 1977). 



Les  endoprotéases  (protéinases)  hydrolysent  les  protéines  au  niveau  de  sites  

internes spécifiques,  leur  spécificité  de  substrat  est  étroite  et  dépend  de  la  présence  

d’aminoacides  caractéristiques (Barrett, 1977). 

L’hydrolyse de la  liaison peptidique par une protéase est un mécanisme complexe 

basé  sur  la  structure  moléculaire  des  protéines.  La  vitesse  de  la  réaction est,  ensuite 

fonction  de  plusieurs  facteurs  environnementaux  (pH,  température,   force  ionique,   

l’affinité  de  l’enzyme  pour  son  substrat, la  durée  du  contact,  la présence de co-facteurs, 

activateurs  ou inhibiteurs  (Barrett, 1980 ; Barrett etal., 1998). 
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Chapitre II: Aspect microbiologique de la viande 

II.1. Contamination de la viande 

La  microflore  initiale de la viande regroupe les  germes  provenant  de  l’animal vivant 

jusqu’à l’obtention de la carcasse, mais  avant le lavage de celle ci (Fernandes,  2009).   

La succession des opérations d’abattage offre une multitude de possibilités de contacts 

directs (retournement du cuir) et indirects (le matériel, les hommes…) entre les masses 

musculaires et les éléments contaminés. Chacun de ces contacts entraîne le dépôt de 

nombreux germes en surface des carcasses (Dennaï  et al., 2001 ;  El Hadef etal.,2005).  

Lors de l’éviscération, le contenu du tube digestif peut souiller la carcasse par l’un de 

ses deux orifices (rectum et œsophage) ou par blessure accidentelle par le couteau du 

sacrificateur  (Fosse  etal., 2006).  

Le dépouillement de la carcasse est une opération très délicate, elle est la plus 

contaminante. En effet, cette opération exige une manipulation simultanée du cuir et des 

masses musculaires d’où un risque de contamination de la viande par les mains et les outils  

(Fournaud, 1982 ;  Cartier, 1997 ; Cartier,  2004). 

La microflore des viandes est composée essentiellement de germes saprophytes. La 

contamination par les germes pathogènes n’apparaît que rarement (Cartier, 2007). 

II.2.Origine de la contamination superficielle des carcasses 

Les sources de contamination microbienne de la viande sont diverses et d’importance 

inégale. Différents facteurs sont à l’origine de cette contamination. Selon l’origine de la 

contamination, les microorganismes peuvent être endogènes ou exogènes (Corry, 2007;  

Fernandes,  2009). 

Pour la contamination superficielle, les germes sont apportés soit au cours de l’abattage 

(contamination agonique) ou au cours de la préparation des carcasses (contamination post 

mortem). Ainsi, il a été estimé que 80 à 90% de la microflore  des  viandes  parvenant  aux 

consommateurs  résulte  de  contaminations survenant à l’abattoir (Rosset, et Lebert, 1982 ; 

Jouve, 1990). 

D’après Salifou et al., (2010), les pratiques courantes de production des  carcasses 

peuvent  être à l’origine de la contamination  des  carcasses  par  des  germes  pathogènes tels 

que E. coli, Salmonella enterica,  Bacillus cereus,  Clostridium botulinum, Clostridium 

perfringens, Staphylococcus aureus, Listeria monocytogenes, Mycobacterium bovis,  

Mycobacterium  tuberculosis.   

 



II.2.1.Origine endogène 

Dans ce cas de contamination les microorganismes proviennent de l’animal lui même. 

Les appareils, digestif et respiratoire et le cuir des animaux sont un réservoir à micro-

organismes. Ces éléments constituent les principales sources de contamination endogène  des 

carcasses(Cartier, 2004). 

II.2.1.1. Flore du tube digestif  

La plupart des germes de contamination endogène sont d’origine intestinale. Ce sont des 

bactéries anaérobies (Clostridium) aéroanaérobie (Entérobactéries) ou microaérophiles 

(Entérocoques, Campylobacter). Ils contaminent le muscle lors de l’éviscération et de la 

découpe de la carcasse. Le passage de bactéries de l’intestin vers le sang est relativement 

fréquent chez les animaux de boucherie (Cuq, 2007b). 

Les germes du tractus intestinal sont éliminés dans les fèces et peuvent ainsi être 

disséminés dans la nature (Cartier, 2007). 

II.2.1.2. Flore du cuir et des muqueuses  

La peau, les  pattes,  les  sabotsainsi que les muqueuses des animaux sont des barrières 

efficaces contre les germes. Ces derniers demeurent à leurs surfaces et s’y accumulent. La 

contamination des cuirs provient en grande partie des fèces, du sol et de la poussière (Cartier, 

2004; Cuq, 2007b, Loubamba, 2012). 

Le cuir est un vecteur de la contamination de la carcasse elle-même, par contact ou par 

l’intermédiaire du matériel de travail pour les autres carcasses et  pour l’air ambiant. Ces 

derniers deviennent ainsi à leurs tours vecteurs. Les cuirs sont porteurs de  nombreux germes 

tels : Escherichia coli et les coliformes (Aerobacter, Enterobacter, Serratia, Klebisiella) 

(Cartier, 2007). 

Parmi les sources de contamination superficielle, le système respiratoire, (cavité 

nasopharyngée) renferme essentiellement des Staphylocoques (Morisetti, 1971).  

 

II.2.2. Origine exogène 

II.2.2.1. Personnel 

Lors  de  l’abattage,  le  personnel  est  susceptible  de  contaminer  les  carcasses et les 

surfaces avec les quels ils sont en contact,  par  ses mains sales, ses vêtements mal entretenus, 

son matériel de travail, l’eau et par le sol. Sur la chaîne d’abattage, le risque de contamination 

est élevé,  où  le personnel souffrant d’infections de l’appareil respiratoire, peut être mené à 

être en  contacte  avec  la  carcasse. La peau et les appareils respiratoire et digestif de 



l’homme sont des réservoirs de microorganismes variés. Les régions de la bouche, du nez et 

de la gorge contiennent des staphylocoques (Sionneau, 1993 ; Cartier, 2007). 

L’Homme peut être à l’origine des contaminations par des microorganismes pathogènes 

comme les   Salmonelles (S. thyphi, S. enteridis, S. newport). Bien évidemment les personnes 

souffrant des maladies graves (tuberculose, brucellose, salmonellose…) sont très susceptibles 

de contaminer la viande. Ces  germes  sont  pour  la  plupart responsables  des  intoxications  

alimentaires  chez  les  consommateurs  (Fosse  et al., 2006 ;  Elham  et Nahla,  2011). 

Une main d'œuvre peu compétente et les méthodes d'abattage traditionnelles et   

insatisfaisantes permettant au personnel de travailler dans de mauvaises conditions  d’hygiène 

provoquent la contamination des carcasses à l’abattoir (Salifou etal., 2012). 

II.2.2.2.Infrastructures et équipements 

Les surfaces des locaux (sols, murs, plafonds), équipements (treuil de soulèvement, 

crochets, arrache cuir..) ainsi que le matériel (couteaux, bacs, seaux …), s’ils sont mal conçus, 

peuvent être source de contamination. Les sols et les murs avec des crevasses et des fissures, 

difficiles à nettoyer, les outils et les surfaces de travail mal nettoyées constituent une source 

certaine de contamination (Cartier, 2007). 

De  même, des installations inappropriées, des procédures de travail non clairement 

définies sont les  causes  essentielles  de  la  mauvaise  qualité technologique  et  hygiénique  

des  viandes produites (Salifou et al., 2012). 

II.2.2.3. Environnement  

II.2.2.3.1. Eau 

L’eau est abondamment utilisée dans les abattoirs mais son utilisation n’est pas sans 

effet néfaste car elle peut constituer une source de multiplication de germes, surtout dans les 

endroits humides, non nettoyés régulièrement. L’eau non potable est une source importante de 

contamination puisqu’elle est un vecteur privilégié de nombreux parasites et germes 

pathogènes (Andjongo, 2006; Corry,  2007 ;  Fernandes,  2009). 

II.2.2.3.2. Sol 

Le sol est une importante source des micro-organismes. On y trouve, les algues 

microscopiques, les bactéries et les champignons. Parmi les groupes bactériens les plus 

représentés figurent les Actinomycètes, Pseudomonas, Arthrobacter, Azotobacter, 

Clostridium, Bacillus et Micrococcus. Parmi les moisissures figurent Penicillium, Aspergillus, 



Fusaruim et Rhizoctonia. Les levures les plus rencontrées sont Saccharomyces, Rhodotorula 

et Torula (Leyral et Vierling, 2007; Cuq, 2007a). 

II.2.2.3.3. Air  

L’atmosphère des abattoirs est polluée par les déplacements des animaux et du 

personnel.  La manutention du cuir lors de la dépouille et les viscères maintenus dans le hall 

d’abattage, peuvent aussi constituer une source de contamination (Fournaud, 1982). 

L’air peut se charger de microorganismes responsables d’altérations voire de maladies. 

En effet, les poussières et les particules véhiculées par l’air sont susceptibles de contaminer 

les surfaces de travail ainsi que les carcasses. Elles peuvent provenir du sol, des tenues du 

personnel et des murs (Andjongo, 2006). 

Le degré de pollution de l’air dépend aussi du nombre de personnes présentes et du 

nombre d’animaux abattus (Nicolle, 1986). 

II.3. Conditions de multiplication des microorganismes 

L'évolution des microorganismes dépend d'un certain nombre de paramètres dont les 

plus importants en technologie de la viande sont: l'activité de l'eau (Aw), le potentiel 

d’hydrogène(pH),la température, potentiel d’oxydoréduction (rH), pression osmotique, et le 

facteur nutritionnels (Fournaud, 1978 ;  Fournaud, 1982; Lawrie et Ledward, 2006). 

II.3.1.Activité de l’eau (Aw) 

L’eau libre est indispensable pour le développement des microorganismes. L’exigence 

en cette eau varie avec les espèces, les groupes et les genres. Elle est exprimée par une valeur  

qui est le rapport entre la pression de vapeur de la solution et la pression de vapeur du solvant, 

elle représente en fait la quantité d’eau libre, seule utilisable par les germes. En général, plus 

l’Aw est élevé, plus la croissance de la microflore est intense. La plupart des bactéries ont un 

optimum de croissance autour de 0,990 à 0,995 (Mescle et Zucca, 1988).  

Les microorganismes sont classés en fonction de l’activité de l’eau en trois groupes : les 

germes mésophiles, les germes xérophiles et les germes hygrophiles (Rozier et al., 1985).      

L’eau présente dans un aliment est plus ou moins disponible. On distingue, l’eau libre 

et l’eau liée, cette dernière étant retenue par les molécules de l’aliment. L’activité  de  l’eau  

est un paramètre mesurant la disponibilité  en  eau  du  milieu  dans  lequel  se trouve la 

microflore. D’une manière générale, plus  l’aw du  milieu  est  élevée, donc proche  de  1,  

plus  le  développement  de  la microflore  est  intense.  L’Aw  de  la  viande fraîche  est  de  



l'ordre  de  0,98- 0,99,   elle  est  donc favorable  à  la  multiplication  de  toutes  les espèces 

microbiennes (James et James, 2000 ; Leyral et al, 2007 ). 

 Si la profondeur de la viande conserve une activité de l’eau élevée,  il n’en est pas de même 

pour  sa surface. Ce qui se répercute sur la croissance des germes superficielles  (Bourgeois et 

al., 1996). 

 L’activité de l’eau en diminuant rend le milieu défavorable à la croissance de certaines 

bactéries comme  Pseudomonas,  Acinetobacter, Moraxella (Feiner, 2006). 

II.3.2.Potentiel d’hydrogène (pH) 

Le pH est un paramètre très important dans la conservation de la viande. La 

diminution du pH ralentit la multiplication d’une grande partie de la flore  bactérienne 

contaminant la viande (Beaubois, 2001; Cuq, 2007b). 

Le pH neutre est favorable à la prolifération de la majorité des bactéries. la viande à un 

pH élevé est propice à la multiplication rapide des bactéries, réduisant ainsi la durée de sa 

conservation (Tableau II) (Sheridan, 1990 ; Leyral etal, 2007). 

Après abattage, le pH du muscle passe  d’un  niveau  proche  de  7,0  dans  le  muscle 

vivant, à environ 5,5 à 5,7. Les bactéries  sont  extrêmement  sensibles aux  variations  de  pH. 

Leur vitesse de multiplication  est  réduite  par  tout  abaissement  de  ce paramètre.  La 

viande  à  pH  supérieur  à  6,0  est  plus  sujette  aux  actions  microbiennes notamment  à  la  

putréfaction  (James et James, 2000 ; Cartier, 2007).    

        Les carcasses des viandes dites : à pH élevé,  se caractérisent par une acidification post 

mortem insuffisante. Ces viandes sont sombres, collantes et se conservent mal. Le caractère : 

pH élevé est lié aux dépenses physiques suite aux mauvaises pratiques lors du transport et de 

l’attente en bouverie des animaux,  que subit l’animal durant la période de pré-abattage 

(Cartier et al., 2007).  

 Le pH est fonction du taux de glycogène en réserve chez l’animale ante mortem. le 

glycogène en réserve dans le muscle est converti en acide lactique qui fait chuter le pH de la 

viande (Boudjellal et al., 2008). 

II.3.3.Température 

La température est le facteur le plus important, régissant la croissance microbienne. De 

façon générale, plus la température est élevée, plus le taux de croissance des microorganismes 

est grand. Beaucoup de germes de  la  viande  se développent dans une certaine mesure à 

toutes les  températures,  allant de  -15°C à  65°C et même à 90°C (Tableau III) (Rozier etal., 

1985). 



En fonction de la température, les bactéries sont classées en 4 groupes : les  

psychrophiles, les  psychrotrophes, les mésophiles et les thermophiles (Rozier etal., 1985 ; 

Leyral et Vierling, 2007 ).  

La microflore de surface des carcasses est retrouvée immédiatement après abattage. 

Elle est principalement constituée essentiellement de: Micrococcus, Pseudomonas,  

Moraxella, Acinetobacter, Staphylococcus, Streptococcus, Bacillus, Lactobacillus,  

Flavobacterium, les Enterobacteriaceae et la Flore  Aérobie  Mésophile, E.coli. On retrouve 

aussi une diversité de levures (genre Candida)  et  de  moisissures  (genres Penicillium,  

Mucor,  Aspergillus,  Rhizopus) (Fernandes,  2009 ; Benaissa, 2011).  

Après la mort de l'animal, la température de la carcasse est de 38 à 40°C en fin 

d'abattage, c’est la température propice de multiplication de la majorité des bactéries 

pathogènes  comme les Escherichieae et les Staphylococcus (Leyral et Vierling, 2007). 

La température des carcasses stockées à des températures de réfrigération n'est plus 

régulée et décroît pour atteindre des valeurs proches de 4°C, température de stockage. L’effet 

de cette chute de température va ralentir  la croissance microbienne (Rosset et Lebert, 1982; 

Rosset, 1988 ; Leyral et Vierling, 2007). 

  Cette cinétique de refroidissement est fonction du type de muscle,  son emplacement 

sur la carcasse et de l’état de sa richesse en graisse, car le tissu adipeux  constitue un isolant 

(Harkati, 2007). 

Malgré l’existence d’une microflore initiale à la surfaces des carcasses, et persiste sur la 

viande au cours de la réfrigération. Cependant, ces germes ne contribuent pas à la  

détérioration de la viande car, ils sont incapables de croître à des températures de  

réfrigération. Ils peuvent représenter un danger  pour  le consommateur  en  causant  des  toxi-

infections alimentaires en cas de rupture de la chaine de froid (Corry, 2007; Ghafir et  Daube, 

2007). 

Les microorganismes telque : la Flore  Aérobie  Mésophile, les  Pseudomonas,  les 

Enterobacteriaceae  et  E.  coli, Sont  principalement  utilisés  comme  indicateurs  du  respect  

des  bonnes pratiques  d’hygiène  dans  la  filière  viande (Ghafir et Daube, 2007). 

II.3.4.Potentiel d’oxydoréduction(rH) 

Les besoins en oxygene des bacteries est  fonction de leur metabolisme. De ce fait il 

existe differents groupes bacteriens à savir :  



Les bacteries aerobies strictes ou obligatoires, ne peuvant croitre qu’en presence 

d’oxygene. Parmi ces bactéries il ya les Pseudomonas, les Micrococci et certains 

Acinetobacter. 

Les bacteries microaerophiles, ayant une croissance optimale à des concentrations en 

oxygéne plus basses que celle de l'air, telque:  les Lactobacillus et les Campylobacter, 

Les bacteries anaerobies facultatifs, ayant la capacité de croitre normalement en presence 

ou en absence d'oxygéne.Comme, les Aeromonas, les Vibrio, le staphylocoqueet les 

Coliformes, les bactéries lactiques  

Les bacteries anaerobies strictesou obligatoires, ne pouvant proliferer qu’en absence 

presque totale d'oxygene. Parmi ces bacteries, Les Lactobacillus et les Campylobacter  

(Craplet, 1966; Leyral et Vierling, 1997; Marchandin, 2007; Cuq, 2007a).   

Juste après l’abattage,  le  muscle  présente  un  potentiel d’oxydoréduction (rH)  

profond positif favorable à la prolifération des  germes  aérobies. Après 8 à 10 h post mortem, 

les réserves en O2 du muscle ne sont pas renouvelées par le sang, le rH en profondeur de la 

viande devient négatif, favorisant ainsi la prolifération des germes anaérobies de la 

putréfaction.  Alors que, la surface de la carcasse conserve un potentiel redox positif favorable 

à la multiplication des germes aérobies (Rosset etal,.1984 ; James  et James,  2000).  

II.3.5.Pression osmotique 

La majorité des  bacteries sont tolerantes aux variations des concentrations ioniques. Les 

éspeces pathogénes telque: les staphylocoques, le Vibrio cholerae sont osmotolerantes, elles 

supportent une salinite élevée , se sont des halotolerantes. Certaines éspeces tolerent memes 

des concentrations en NaCl superieures à  20 ou à 30%(Lyreal  et Vierling, 2007). 

II.3.6. Facteurs nutritionnels 

La viande est un aliment riche en nutriments nécessaires à la multiplication des 

microorganismes. Les glucides simples, les acides aminés, entrent dans la composition de cet 

aliment  et sont largement utilisés par une grande variété de micro-organismes comme source 

de carbone et d’énergie (Lyreal  et Vierling, 2007). 

Les besoins nutritifs des microbes sont extrêmement variables allant des microbes peu 

exigeants (eau, oxygène, gaz carbonique, minéraux, azote simple, énergie) aux microbes très 

exigeants (azote sous forme d’aminoacide, vitamine) (Marchandin, 2007). 

 

 



II.4. Altérations de la viande  

 La dégradation de la viande par les bactéries en  s'attaquant aux composés protéiques 

et lipidiques due à leur activités protéolytiques et lipolytiques,  contribue à l’altération des 

qualités organoleptiques des viandes. Fait apparaitre des substances de faible poids 

moléculaire, responsables de l'aspect et de l'odeur des viandes altérées. L'altération des 

viandes est un phénomène progressif (Cartier, 1997). 

Les principaux micro-organismes responsables de la putréfaction superficielle des 

viandes sont des bactéries aérobies. Ces bactéries sont toujours présentes sur les viandes dès 

le stade de l'abattage. La croissance et l'activité de ces bactéries sur la viande crue est 

favorisée par l’action des ses propres enzymes.  Les germes se développent en fonction des 

caractères physiques (surface d’exposition à l’air,  découpage) et  chimique (pH, teneur en eau 

et des conditions extérieures aération  et température) (Guiraud, 2003 ; Corry, 2007; Ghafir  et  

Daube, 2007; Benaissa et al., 2014). 

Dans les conditions d’entreposage à basse température, les germes psychrophiles 

(Pseudomonas,  Acinetobacter, Alcaligenes, Flavobacterium et Enterobacteriaceae), sont 

détectés, ainsi qu’une prolifération lente de moisissures à la surface de la viande  (Aspergillus, 

Cladosporium,  Thamnidium,  Geotrichum, Penicillium,  Mucor)  participant  aux  réactions 

d’hydrolyse  et  d’oxydation  des  lipides.  Des levures  (Candida,  Monilia,  Torula)  ont été 

signalées. Ces germes psychrophiles qui vont être les agents privilégies de la détérioration des 

viandes, entraînant surtout leur altérations superficielles (Bourgeois et al., 1996; Guiraud, 

1998 ; Fernandes, 2009 ).  

Aux températures plus élevées, ce sont les putréfactions profondes qui sont favorisées. 

Car à ces températures la multiplication des germes mésophiles, essentiellement les 

 Clostridium  anaérobies, est favorisée. Ces germes  se développent très rapidement dans la 

profondeur des masses musculaires conduisent au phénomène de putréfaction profonde. Cette 

altération précède dans le temps des altérations de surface (Larpent, 1997). 

II.5.Types de  contamination de la viande  

De nombreuses études microbiologiques réalisées sur la viande ont permis de 

confirmer la présence de différents microorganismes sur la viande, soit qu’il s’agit de la  

viande  fraîche,  de  la viande  hachée  ou  des  préparations  à  base  de viande (Dennaï etal., 

2001 ; Biswas  etal., 2011 ;  Kpodékon  etal.,  2013). 

         Deux types de contaminations sont rencontrés sur les viandes à savoir une 

contamination  profonde et une contamination en surface (Kamoun, 1993).   



II.5.1. Contamination profonde  

           La viande peut être contaminée en profondeur in vivo. Cette contamination n’est pas 

très fréquente  car les animaux malades sont systématiquement éliminés. Néanmoins, il reste 

les animaux apparemment sains. Des  contaminations au cours de l’abattage et de la 

préparation des carcasses par l’environnement, la peau (le cuir), les instruments, les 

manipulateurs et les matières fécales aussi peuvent avoir lieu. Parmi  les causes, les matières 

fécales sont les plus redoutées (Kamoun, 1993).   

II.5.2. Contamination superficielle  

La contamination superficielle des carcasses est beaucoup plus importante que la 

contamination en profondeur. Elle se situe aux environs de 103 à 104 germes/cm2. Ces 

derniers proviennent essentiellement de l’animal lui-même (poils, excréments), de 

l’environnement d’abattage (sol, manipulateurs) des ateliers de découpe et des chambres de 

stockage (Kamoun, 1993).  

Les bactéries du genre Pseudomonas sont utilisées  comme  indicateur  d’altération  

des  viandes  fraîches conservées par réfrigération. Leur présence au niveau des chaînes  

d’abattage  et  dans  les  chambres  froides  constitue  une  source de  contamination  des  

viandes (Bailly et al., 2012). 

 Parmi les nombreuses espèces bactériennes se développant en surface des carcasses,  

les  germes  anaérobies  facultatifs et en particulier les entérobactéries deviennent  rapidement  

l’espèce majoritaire avec l’apparition d’un poissage et d’une odeur nauséabonde (Mead,  

2007). 

 La microflore de surface retrouvée après abattage sur les carcasses  est  principalement  

constituée d’une diversité de bactéries telque: Micrococcus,  Pseudomonas, Acinetobacter, 

Staphylococcus, Streptococcus, Bacillus, Lactobacillus, Flavobacterium, les  

Enterobacteriaceae et  les  Coryneformes, de levures (genre  Candida)  et  de  moisissures  

(genres  Penicillium,  Mucor,  Aspergillus,  Rhyzopus)  (Fernandes,  2009 ;  Hamad,  2009). 

La microflore de surface des carcasses  peut  être  réduite si les bonnes pratiques  

d’hygiène  sont respectées dans les abattoirs au cours de la découpe (Cartier, 2007). 

II.6.Conséquences de la contamination 

Si l’hygiène est insuffisamment ou n’est pas du tout appliquée, il y a un risque de 

contamination de la viande. En effet, les microbes et d’autres agents non microbiens présents 

dans les denrées alimentaires peuvent être à l’origine de maladies telles que : les toxi-

infections et intoxications alimentaires et  les maladies infectieuses d’origine alimentaire. 



Toutes ces manifestations sont regroupées sous le terme générique officiel de toxi-infection 

alimentaire collective (TIAC)  (Mfouapon Njueya, 2006). 

La contamination microbienne de la viande, ne se manifeste pas obligatoirement par une 

altération. Puisque la  majorité  des  bactéries rencontrées sur cet aliment,  sont incapables de 

croître à des  températures  de  réfrigération. Ces bactéries sont  principalement  utilisés  

comme  indicateurs  du  respect  des  bonnes  pratiques  d’hygiène  dans  la  filière  viande, 

comme :  la  Flore  Aérobie  Mésophile,  Pseudomonas,  Enterobacteriaceae  et  E. coli  

(Ghafir  et Daube, 2007).  

Sachant que la plupart  des  E.coli  sont  sans  danger  pour l’homme  et  l’animal, car 

elles sont  normalement  parmi  leur  microflore  digestive.  Cependant  certaines souches  

sont  pathogènes  pour  l’homme, comme Escherichia colientéro hémorragiques  ou  (EHEC), 

dont la plus connue est E. coli O157:H7  et  ayant  un  lien épidémiologique  assez  étroit  

avec la viande bovine (Fernandes, 2009 ; Bailly et al., 2012). 

Cependant,  la présence de certaines flores pathogènes telque : Staphylococcus aureus, 

Clostridium perfringens, Salmonella, Campylobacter, Yersinia  etc…, n’est pas négligeable. 

Ces germes sont les principales causes des intoxications alimentaires (TIAC) en plus de leur 

contribution à la diminution de la durée de conservation et la valeur marchande des viandes 

(Cartier, 2007). 

L’Organisation  Mondiale  de la  Santé (OMS)  estime que près de 30% des habitants 

des pays industrialisés souffrent chaque année d’une toxi-infection alimentaire (Bailly etal., 

2012). Tous  les  cas  sont  susceptibles  d’être provoqués  par  la  viande.  Sur 1032  foyers 

déclarés en 2010 en  France,  22%  ont  été associés  à  la consommation  des produits carnés  

en  général  (viande de boucherie, volailles, viandes de charcuterie) (Bailly et al., 2012).   

Aux USA, le  nombre de cas de toxi-infections d’origine alimentaire annuel est estimé  

à  38,6  millions. Parmi ces cas, 71,7% des mortalités seraient dus à l’ingestion  de bactéries.  

Or la majorité de ces  germes,   provient le plus souvent des denrées alimentaires d’origine 

animale  (Bourgeois  et al.,  1996 ; Ghafir  et  Daube, 2007).   

En  Afrique subsaharienne, les toxi-infections alimentaires ne sont pas rares, mais leurs 

estimations sont largement  sous-évaluées  par  les  autorités sanitaires  et  leurs  origines  sont  

rarement élucidées du fait de la faiblesse des moyens de diagnostic notamment 

bactériologique (Mouffok, 2011). 

En 2011, les agents détectés en Algérie, étaient Salmonellasp, Listeria monocytogenes, 

Clostridium perfringens et Staphylococcus aureus, avec 60% des TIAC dont l’agent causal est 

inconnu (Mouffok, 2011 ; Mouloudi, 2013).  



En Algérie, le nombre total de foyers déclarés est supérieur à 82, avec 2807 personnes 

touchées, dont 5 décédées durant l’année 2011. Les microorganismes mis en cause étaient 

Salmonella sp, Listeria monocytogenes, Clostridium perfringens et Staphylococcus aureus 

(Aoued et al., 2010 ; Mouffok, 2011). 

La période de 2004 à 2007 se caractérise par de fortes variations des taux de TIAC 

enregistrées d’une année à une autre. Cependant, durant la période de 2007 à 2009, le taux des 

TIAC se stabilise autour de 15,29 cas par 100000 habitants (Mouffok, 2011).  

 En 2010 et 2011, les TIAC ont atteint des taux de 12,8 et 13,87 cas par 100000 

habitants respectivement. Ces taux ont été notifiés en milieu familial (40%) et en restauration 

collective (60%)  (Mouffok, 2011). 

Les willayas situées dans le Sud Algérien sont les plus touchées. La wilaya de Ouargla, 

avec 42,40 cas pour 100000 habitants en 2009,  était toujours ressencée  parmi les trois 

premières wilayas touchées par les TIAC (INSP, 2009 ; REM,  2011). 

Les aliments incriminés dans les TIAC en Algérie sont divers, les viandes ont  

représenté  46% des cas en 2010 et 47% en 2011 (Mouffok, 2011).  

Loury et al., (2009) ; Ostyn et al., (2010), indiquent d’après  les résultats d’investigation 

d’épidémies à Salmonella au Staphylococcus aureus au Clostridium perfringens, la viande  et 

la viande hachée sont parmi les  premiers aliments incriminés. La contamination de ces 

denrées est due aux conditions d’hygiène  du  procédé d’abattage, qui sont instables dans le 

temps.   
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Chapitre III: Matériel et méthodes 

III.1. Matériel biologique 

III.1.1. Animaux 

Pour  étudier  l’évolution des  paramètres  biologiques et la protéolyse des protéines 

myofibrillaires, nous avons utilisé différents muscles provenant de dromadaires jeunes (2 à 4 

ans) et adultes (5 à 8ans) de race sahraoui, abattues selon le rite musulman ‘ENAHR’ à 

l‘abattoir de  Ouargla, Algérie. 

III.1.2. Muscles 

Les muscles étudiés sont: le  Semi tendinosus (ST),le Rectus femoris (RF),le 

Longissimus thoracis(LD) et le Semi membranosus (SM). Ces  quatre muscles  sont  souvent 

utilisés  comme muscles  indicateurs  pour  évaluer  la tendreté  de  la  viande  rouge bovine 

ou ovine (Klont et al., 1998; Vergara et al., 1999). 

III.1.3. Conservateurs  (Acides organiques) 

La conservation d’une série d’échantillons des 4 muscles étudiés, est accomplie par la 

combinaison de deux procédés, l’un physique, la réfrigération, par l’utilisation d’un 

réfrigérateur domestique  dont, la température est maintenue entre 0 et +4°C et l’autre 

chimique, par l’emploi de  deux solutions d’acides organiques, l’acide lactique  et l’acide 

citrique, à des concentrations respectives de  4%  et 1%.  

III.2. Méthodes 

III.2.1. Prélèvement des muscles 

Les différents muscles ont été prélevés après la dépouille, l’éviscération et la découpe 

des carcasses.  

Le Semi tendinosus (Demi-tendineux) est un long muscle prismatique de la région 

postérieure de la cuisse, accolé sur une partie de sa longueur au demi-membraneux, et 

généralement de coloration nettement plus pâle que ce dernier (Figure 4). 

Le Rectus femoris (Droit antérieur de la cuisse) est un gros muscle de la région 

antérieure de la cuisse, en forme de fuseau épais et enclavé entre les muscles de la cuisse 

(Figure 4). 

Le Semi membranosus (Demi-membraneux) est un gros muscle de la région 

postérieure et latérale interne de la cuisse, d’allure prismatique à 3 faces, présentant sur toute 

sa longueur de gros faisceaux parallèles de fibres (Figure 4). 



Le Longissimus thoracis (Long dorsal) est le plus volumineux des muscles du corps. Il  

forme la masse musculaire la plus importante de la région dorso-lombaire, il s’étend le long 

de la gouttière verté- bro-costale depuis le sacrum jusqu’à la base de l’encolure (Figure 5). 

Les prélèvements des muscles effectués en triplicata sont emballés dans des sacs en 

polyéthylène puis acheminés au laboratoire où ils seront  désossés et parés  du  gras  externe. 

L’élimination des lipides avant l’extraction des protéines est souhaitable pour éviter la  

formation  d’une  émulsion  empêchant  l'extraction  des  protéines  (Nath  etal., 1981; Ragab  

etal.,  2004).  

Les échantillons prélevés sont répartis en 3 lots, un lot témoin, un lot traité par une 

solution d’acide lactique à 4% et un troisième traité par une solution d’acide citrique à 1%. 

Les muscles ainsi préparés sont immédiatement  emballés individuellement  dans  des  

sacs en plastique stériles  et  placés  dans un réfrigérateur à 4°C. Ces muscles feront  l’objet de  

suivi  des cinétiques d’évolution  des paramètres physicochimiques (température,  pH,  

conductivité  électrique  et  capacité  de  rétention  d’eau ) et biochimiques (protéolyse  des 

protéines myofibrillaires ) après  1, 2,  4,  6, 8, 10, 12, 24 et 48 heures post  mortem . 

III. 2.2.Méthodes d'analyses physicochimiques 

Les  paramètres physicochimiques ont été  mesurés aux,  laboratoire de Protection des 

Ecosystèmes des Zones Arides et Semi Arides et les laboratoires pédagogiques  de  

l’université Kasdi Merbah-Ouargla. 

III.2.2.1.Mesure de la température 

Le suivi de la température avait donc pour intérêt le contrôle du régime thermique des 

muscles et la différence de vitesse dans le transfert thermique selon le type du muscle (LD, 

SM, ST et  RF).  

La température intramusculaire des différents échantillons, exprimée en degré Celsius 

a été directement lue à l’aide d’un thermomètre électronique Testo206 équipé d’une sonde 

pénétrante permettant la mesure de la température au cœur du muscle. Trois mesures ont été 

effectuées pour chaque échantillon et la température relevée a été la moyenne des trois 

lectures réalisées. 

 

 

 



III.2.2.2. Mesure du pH 

Pour notre étude, nous avons utilisé deux méthodes  de mesure du pH, la méthode de 

Zamora  et  al.,  (1996), selon laquelle 2 mg de muscle broyés et homogénéisés au polytron en 

présence de  20ml d’acide iodoacétique à 5mM, pendant 10 à 15 secondes. 

La solution d’iodoacétate n’ayant pas de pouvoir tampon, inhibe l’enzyme 

glycolytique glycéraldéhyde-3-phosphate déshydrogénase. Elle permet ainsi,  d’arrêter la 

glycolyse et par conséquent, la chute du pH ayant lieu dans les tissus en anaérobiose (Zamora  

et al.,  1996). 

Le pH de l’homogénat est mesuré à l’aide du pH-mètre de  paillasse HANNA pH 20, 

muni d’une électrode en verre combinée de type HANNA instruments HI1230. La valeur du 

pH sera la moyenne de trois lectures pour chacun des temps post mortem étudiés. 

La seconde méthode utilisée fait appel à l’utilisation d’un pH mètre électronique 

Testo206, équipé d’une sonde pénétrante permettant la mesure du pH au cœur du muscle. La 

valeur du pH rapportée correspond à la moyenne de trois lectures pour chaque échantillon.  

III.2.2.3. Détermination de la capacité de rétention d’eau  (CRE) 

La capacité de rétention d’eau (CRE), encore appelée le pouvoir de rétention d’eau 

(PRE).  La capacité de rétention d’eau de la viande est l’un des critères qui déterminent sa 

qualité  de  texture. Cette capacité est  due  à  97%  aux protéines myofibrillaires. En  effet,  la  

myosine,  l’actine  et dans  une  moindre  mesure  la tropomyosine,  sont  les principaux  

composants musculaires  capables  de  fixer  l’eau  (Smyth et al., 1999).  

La  quantité  de  jus  extractible  est  déterminée  à  partir  de  3g  de  viande  hachée  

au polytron pendant environ 8 secondes,  centrifugé à 5000 g pendant 90 minutes à l’aide  

d’une centrifugeuse de type ROTINA 380A à 4°C. Le pouvoir de rétention d’eau des 

protéines musculaires est estimé par la quantité de  jus relargué lors de la  centrifugation.  Il  

est exprimé en  g/g de muscle  (Zamora et al., 1996; Lesiak et al., 1996).  

Trois essais ont été réalisés pour chaque échantillon. La valeur de la capacité de 

rétention d'eau  notée est la moyenne de trois mesures. 

III.2.2.4. Mesure de la conductivité électrique (CE) 

La conductivité électrique est une mesure qui renseigne sur la charge en ions dans le 

liquide cellulaire. De ce fait, elle est très intéressante lors des études des phénomènes de  

transformation du muscle en viande.  

L’échantillon  de 3g  est  pesé  à  partir  d’un  broyat  de  muscle.  Le  jus  est  extrait  

par  centrifugation  à  5000g  pendant  90  minutes à 4°C. Le volume du jus récupéré est ajusté 



à 20 ml avec de l’eau bidistillée afin d’avoir un volume  suffisant  pour  plonger  la  cellule  

du  conductimètre.   

La  conductivité  est  lue directement  sur  un  conductimètre  de  type Cond 3L5i 

(WTW)  muni  d’une  cellule  de  conductivité de type Tetra con 325, à 25°C.  

Des mesures de la conductivité électrique sur l’eau doublement distillée, utilisée pour 

augmenter les volumes du jus obtenue après centrifugation sont réalisées, afin de les déduire 

des mesures prises sur le jus dilué. La CE est ensuite déterminée sur du jus extrait de 1g de 

muscle. Elle est exprimée en μS/cm. 

III.2.3.Méthodes d'analyses biochimiques 

L’évolution  de  la  protéolyse  des protéines myofibrillaires a été réalisée  à  l’Institut 

de la Nutrition, de l’Alimentation et des Technologies  Agro-Alimentaires (I.N.A.T.A.A) de 

l’université Mentouri de Constantine 1. 

III.2.3.1.Etude de la protéolyse des protéines myofibrillaires par électrophorèse 

III.2.3.2. Extraction des protéines myofibrillaires 

Une extraction des protéines myofibrillaires à partir des muscles étudiés  a été réalisée, 

dans le but de les  identifier  et  estimer  le  degré  de  leur  protéolyse. 

Pour notre étude, nous avons utilisé deux méthodes d’extraction des protéines 

myofibrillaires, la méthode de Gagaoua et al., (2013), selon laquelle 200 mg de muscle mis en 

présence d’un tampon  d’extraction, sont placés dans de la glace et maintenus en agitation 

pendant  10 minutes. Ils sont  ensuite broyés  et homogénéisés au polytron pendant 15 à 20 

secondes et  de nouveau placés dans de la glace avec agitation pendant 5 minutes afin de 

compléter l‘extraction. Le mélange est ensuite centrifugé pendant 15mn à 5000g. Le 

surnageant contenant  les protéines sarcoplasmiques est éliminé.  

Le culot de myofibrilles, obtenu est repris dans le tampon d’extraction et homogénéisé  

à l’aide d’un vortex afin de le solubiliser, Les  échantillons sont congelés à -20C,  pour  être  

traités  ensembles ultérieurement  (Figure 6). 

Selon la méthode de Zamora (1997), qui préconise l’extraction des protéines 

myofibrillaires à partir de 1g de muscle broyé dans un  tampon  d’extraction,  homogénéisé  

pendant  15  secondes  et  filtré  sur  une gaze  double  pour  éliminer  la  fraction  insoluble.  

Le  filtrat  est  laissé  à  4°C  pendant  30 minutes pour un  complément d’extraction. Les 

protéines sarcoplasmiques sont éliminées dans le surnagent après  centrifugation pendant 30 

min à 5000g. Le culot obtenu est lavé deux fois ; d’abord dans un tampon de KCl 50mM à pH 

6,6, puis repris dans ce même tampon sans EDTA (Figure 7) (Huff-Lonergan etal., 1996).  



Après extraction, les protéines sont solubilisées dans le tampon de solubilisation 

(Annexe 1), puis  dénaturées  dans  un  bain  marie bouillant  pendant  5  minutes, dans le but 

de   réduire  les  ponts disulfures résiduels  (Porzio et Pearson, 1978). 

L’addition  d’une  goutte  de  bleu  de  bromophénol  permet  de  suivre  le  front  de 

migration des protéines dans le gel. Les  échantillons  sont  ensuite  congelés  à  -20°C  pour  

être  analysés ensemble ultérieurement. 

III.2.3.3. Électrophorèse sur gel de polyacrylamide en présence de SDS (SDS-PAGE) 

 L’électrophorèse  des  différentes  fractions  protéiques  musculaires a été accomplie 

en condition dénaturante  selon  la  méthode  décrite  par  Laemmli  (1970). 

L’estimation du degré de protéolyse des protéines myofibrillaires est  réalisée à  

différent temps  post mortem  par électrophorèse sur gel de polyacrylamide en présence du   

Dodécyl Sulfate de Sodium (SDS-PAGE) à partir des protéines myofibrilles obtenues   en fin 

d’extraction. 

Le principe de la SDS-PAGE est de traiter l’échantillon protéique avec un agent 

réducteur, le β mercaptoéthanol, un composé  qui  exerce  une  action  dénaturante  sur  les 

protéines en rompant les ponts disulfures, ce qui  désorganise leur structure tridimensionnelle. 

Les sous unités des protéines sont donc dissociées et un détergent anionique (SDS, un 

composé capable de venir se fixer  sur la périphérie des chaines de protéines) qui dénature les 

protéines et leur confère une enveloppe de charge négative.  La charge réelle des protéines 

n’est donc plus mise en jeu. Seule leur  masse moléculaire influencera donc leur migration 

(Hames et al., 1999).  

L’échantillon est fractionné par une électrophorèse sur gel de polyacrylamide 12%. 

Tous les fragments protéiques sont séparés selon leur poids moléculaire qui est déterminé 

grâce à des marqueurs protéiques (protéines de référence). 

 Les protéines standards utilisées sont des marqueurs de bas poids moléculaires 

contenant la phosphorylase β (97kDa), l’albumine (66kDa), l’ovalbumine (45kDa), 

l’anhydrase carbonique (30kDa), l’inhibiteur de trypsine (20,1kDa), et l’α lactalbumine 

(14,4kDa). 

 

 

 

 

 



III.2.3.4. Conduite de l’électrophorèse 

La  plaque contenant les gels de polyacrylamide  est placée dans un bac rempli de 

tampon de migration.  Le bac est connecté au circuit de refroidissement et au générateur 

électrique  dont la tension est réglée à 80V. La migration se fait graduellement sous l’effet de 

la masse  moléculaire. On n’arrête l’opération qu’à la sortie du front de migration. 

III.2.3.5. Révélation des protéines 

Les  protéines  sont  révélées  par  coloration  au  bleu  de  Coomassi  R-250.  Cette  

coloration débute par une étape de fixation dans une solution contenant 30% de méthanol, 5% 

d’acide acétique pendant 20min, suivie d’une coloration  dans  la  même  solution  contenant  

0,12% de  bleu de  Coomassie  R-250 pendant 1 heure. 

La décoloration est assurée par la même solution que celle servant à la fixation, elle 

peut durer une nuit. Les gels sont conservés et scannés pour être étudiés. 

III.3.Méthodes d'analyses microbiologiques   

III.3.1. Justification du choix de l’abattoir de Ouargla  

Les abattoirs désignent les espaces destinés à l’abattage des animaux de boucherie. Ils 

sont soumis à la surveillance de l’état et sont implantés hors des agglomérations en raison des 

dangers sanitaires qu’ils présentent (Severin, 2008). 

L’abattoir de Ouargla est un établissement communal qui s’étend sur une superficie 

globale de 85000m2. Il se compose de   trois aires  de repos, l’une pour les camelins et les 

deux autres pour les bovins, les ovins et les caprins et six salles d’abattage et d’éviscération 

d’animaux.  Il est l'un des plus importants abattoirs en Algérie dans la production de viande 

rouge (bovine, ovine, caprine et cameline) estimée  à 20 tonnes par an (Direction des services 

agricole, 2013).  

III. 3.2. Procédure d’abattage et d’éviscération du dromadaire 

Après le repos diètehydrique de l’animal pour éviter la bactériémie de transport, les 

animaux sont soumis à une inspection ante mortem, dans le but de repérer et d’éliminer de la 

chaîne d’abattage les animaux malades. 

 La saignée constitue l’opération la plus délicate de l’abattage du dromadaire où, 

l’animal  est mis en position stérno-abdominale (contention), orienté vers la Mecque selon le 

rituel islamique et l'encolure est repliée le long du corps sur le flanc gauche. 

Le dépouillement, commence après l'ablation de la tête et du cou. Une incision est 

pratiquée le long de la ligne dorsolombaires et la peau est repliée vers le ventre. La région du 



thorax et de l'abdomen est dépouillée avant les membres. La bosse est retirée et le cuir 

arraché.  

Le dépouillement et l’éviscération du dromadaire se font sur le sol. La cavité 

abdominale est ouverte. Les viscères abdominaux sont retirés, puis le diaphragme sectionné et 

les viscères thoraciques sont enlevés. 

III.3.3.Sites et nombre de prélèvements effectués 

L’échantillonnage de l’environnement est un outil de vérification, permettant de 

conserver l’environnement de l’établissement dans un état qui minimisera les risques de 

contamination des produits finis par les bactéries pathogènes (Bigonnesse, 2012). 

 Pour déterminer l’impact du milieu  environnant des carcasses, afin d’apprécier le niveau 

d’hygiène de l’abattoir de Ouargla et  des procédés d’abattage du dromadaire et d’apprécier la 

qualité hygiénique des carcasses camelines produites dans cet infrastructure du Sud algérien, 

nous avons réalisé une étude bactériologique quantitative et qualitative à partir de 06 

échantillons provenant du personnel (main droite et main gauche), de 12 échantillons 

provenant des outils (couteaux et crochets), de 12 prélèvements à  partir de différents endroits 

de l’abattoir (sol et murs) et de 60 échantillons  des surfaces des carcasses (Tableau IV). 

Pour  étudier  l’effet  du traitement  par l’une des deux solutions d’acides organiques  sur  

le  niveau  de  contamination de la viande cameline issue de l’abattoir de Ouargla, des 

échantillons sont prélevés  de la cuisse. Le choix du muscle de la cuisse est basé sur le fait que 

c’est le compartiment de la carcasse où sont localisés les trois muscles  étudiés: Semi 

membranosus  (SM), Rectus femoris (RF) et Semi Tendinosus (ST) et également le plus riche 

en tissu musculaire.  Les carcasses sont choisies de façon aléatoire, sans tenir compte de  l’âge 

ni du sexe de l’animal. 

Les dromadaires ayant servi à cette étude, ont été reconnus sains par le contrôle 

vétérinaire et ont été maintenue à la diètehydrique pendant 24 heures. 

Pour aboutir à l’appréciation des prélèvements, nous avons utilisé  la méthode de 

recherche et de dénombrement de bactéries indicatrices de contamination fécale ou de défaut 

d’hygiène et de certains germes pathogènes, comme les salmonelles et les staphylocoques 

(Ware etal., 1999). 

 

 

 



III.3.4. Protocole expérimental 

Les prélèvements à partir des murs et du sol, sont réalisés par la méthode 

d'écouvillonnage à l’aide  de gazes stériles sur une surface délimitée de 1m2. Cette superficie 

est frottée verticalement et horizontalement pour prélever les germes éventuellement présents. 

Une pression aussi forte que possible doit être appliquée pendant 20 secondes. La gaze sera 

ensuite placée dans un flacon contenant 25ml d’eau peptonée stérile (Khalifa,  1985 ;  Karib et 

al., 1994 ; UE.,2001).  

 Les prélèvements provenant des surfaces des carcasses ont aussi été réalisés par la 

méthode d’écouvillonnage (non destructive) à l’aide d’une pince et de gazes stériles et l’eau 

peptonée tamponnée stérile comme diluant. Sur une surface de 100cm2,  délimitée est frottée 

pendant au moins de 20 secondes, verticalement puis horizontalement puis en diagonale en 

appliquant une pression aussi forte que possible pour prélever les germes éventuellement 

présents (UE.,2005). 

Pour chaque carcasse, trois zones correspondant à une surface totale de 300 cm2 sont 

écouvillonnées (Cartier, 1993).  

Les prélèvements sont réalisés deux  jours  par semaine. Les jours d’échantillonnage 

ont varié chaque semaine (du lundi au samedi) afin que les résultats soient représentatifs de 

toute la semaine.  

A partir de 60 dromadaires abattus à l’abattoir de Ouargla, des échantillons sont 

prélevés de 3 différents sites de leurs carcasses: la cuisse, le flanc et l’épaule, 

l’échantillonnage est effectué en triplicata.  Les échantillons sont transportés dans une glacière 

aux laboratoires de l’université Kasdi Merbah (Tableau IV). 

Les  prélèvements  de viande cameline sont réalisés par la méthode destructive. Les 

prélèvements sont faits à l’aide d’une pince et d’une lame à usage unique montée  sur  un  

manche  de  bistouri. La veille,  le matériel de prélèvement est stérilisé au four pasteur et  le  

jour  de  prélèvement,  le  matériel utilisé est  stérilisé à la flamme provenant d’un bec bensun 

avant  chaque opération.  Les échantillons sont emballés individuellement dans des sachets 

stériles.  

Étant périssable, la viande fraîche  nécessite donc  un  transport accompli dans un 

système réfrigérant. En effet  les échantillons  sont maintenus sous froid dans un système 

réfrigérant  (une glacière isothermique) et rapidement transférée vers le laboratoire. 

 

 



III.3.5. Traitement des échantillons destinés aux analyses 

Arrivées au laboratoire la viande cameline est  découpée aseptiquement en morceaux 

de 30g, à l’aide d’un ciseau et d’une pince stériles. La pesée est réalisée à l’aide d’une balance 

analytique. Les manipulations sont réalisées avec un maximum d’asepsie (Bec Bunsen 

allumée depuis 15mn et  paillasse lavée à l’eau de javel).  

Une série d’échantillons de cette viande est traitée par une solution  d’acide lactique à 

4%, une deuxième série est traitée par une solution d’acide citrique à 1% et une troisième 

série  représente  les témoins est  n’a subit aucun traitement.       

Chaque échantillon de 30g est placé individuellement dans un sachet stérile et  

l’ensemble  est  placé  dans un  réfrigérateur à une température comprise entre 0 et +4°C. 

III.3.6.Préparation des solutions mères et des dilutions décimales 

Les25ml d’eau peptonée stérile contenant la compresse recueillie individuellement dans 

un flacon stérile, pour revivifier les bactéries prélevées, constitue la solution mère.  

Les microorganismes prélevés dans 100 cm2 de la carcasse ou 1m2 des murs et sol, sont 

mis en suspension dans 25ml d’eau peptonée tamponnée  considérée comme la solution mère.   

Après  calcul, il ressort que 0,25ml de la solution mère contiendrait les germes répartis 

sur 1 cm2 de carcasse et 0,0025ml  correspond à 1 cm2 des murs et du sol. 

La suspension mère est la première dilution  préparée à partir d’un produit solide (la 

viande). Les 10 g de viande sont  broyés en présence de 90mld’eau peptonée, cette solution 

homogène est la  suspension mère et c’est la dilution 1/10 (10-1) (Cuq, 2007b),  

Les  différentes dilutions sont réalisées à partir de la solution mère et conformément à la 

norme ISO 6887-2 (ISO, 2004). La solution mère est homogénéisée  par agitation pendant 10 

secondes à l’aide d’un vortex puis 1ml de cette solution est transféré à l’aide d’une pipette 

stérile dans un tube contenant 9ml d’eau physiologique stérile, c’est la dilution 1/10 (10-1). En 

mélangeant le contenu du tube soigneusement, on effectue la même opération pour obtenir les 

dilutions 1/100 (10-2), 1/1000 (10-3), 1/10000 (10-4) et 1/100000 (10-5). 

III.5.7.Ensemencement et dénombrement 

 Pour le dénombrement des germes, la flore aérobie mésophile totale, les 

entérobactéries, les coliformes totaux et les coliformes fécaux, contenus dans les échantillons 

des carcasses des murs ou du sol, l’ensemencement est réalisé en masse, à partir de 1ml de la 

solution mère ou de ses différentes  dilutions  décimales,   incorporé dans des boites de Petri  

aux quelles environ 14 ml de milieux sélectifs sont ajoutés. 



 L'inoculum est soigneusement mélangé au milieu de culture  par des mouvements 

circulaires et de « va-et-vient »  ou en forme  de «8» sur une surface fraîche et horizontale. 

Après solidification,  les boites ainsi préparées sont  incubées retournées à une température et 

pendant  une durée, spécifique pour chaque germe dénombré. 

 Pour les staphylocoques et les salmonelles, le dénombrement est effectué par 

étalement en surface de 0,1 ml de la solution mère et des différentes dilutions décimales pour 

les staphylocoques et de la solution d’enrichissement pour les salmonelles.   

III.5.7.1.Flore aérobie mésophile totale  

 Les germes totaux  indiquent le degré de contamination bactérienne globale des sites 

échantillonnés permettant  ainsi une appréciation de leur salubrité générale. 

A partir des boites de Petri inoculées en présence de milieu gélosé Plate Count Agar 

(PCA) et après 72heures d'incubation à 37°C, on procède au dénombrement de toutes les 

colonies présentes. Les résultats sont exprimés en unités formant colonies par cm2 (ufc/cm2) 

(ISO 4833, 2003, Dennaï, et al., 2001 ; Smith et al., 2005; Hutchison et al., 2006). 

III.5.7.2.Coliformes totaux 

Les coliformes  totaux  renseignent sur les conditions d’hygiène de l’abattoir et sur la 

possibilité de contamination fécale lors des opérations d’abattage. 

Le dénombrement de coliformes  totaux est réalisé  selon la norme NF V 08-017, ils 

sont isolés et dénombrés sur un milieu gélosé sélectif gélose lactosée biliée au cristal violet et 

au rouge neutre (VRBL), avec incubation des boites de Pétri ensemencées à 37°C pendant 

24heures à 48heures, couvercles en bas. Les résultats sont exprimés en unités formant 

colonies par cm2. 

III.5.7.3.Coliformes fécaux 

Les coliformes fécaux ou coliformes thermotolérants, sont un sous-groupe des 

coliformes totaux  capables de fermenter le lactose à une température de 44°C. L’espèce la 

plus fréquemment associée à ce groupe bactérien est Escherichia coli (E. coli) (Elmund et al., 

1999; Edberg et al., 2000). 

Les coliformes fécaux sont thermorésistants, leur dénombrement est réalisé selon 

Norme NF V08-01,1992, sur un milieu gélosé sélectif VRBL, avec incubation des boites de 

Pétri ensemencées à 44°C pendant 24heures à 48heures, couvercles en bas. Les colonies 

violettes, d'au moins 0,5 mm de diamètre sont retenues  (Guiraud,  1998).  

 



III.5.7.4.Entérobactéries 

Les entérobactéries sont isolées et dénombrées sur un milieu gélosé sélectif : la gélose 

glucosée au cristal violet, au rouge neutre et à la bile (VRBG) avec incubation des boites de 

Pétri ensemencées à 37°C pendant 24heures (ISO 21.528-2 : 2004). 

III.5.7.5.Staphylocoques 

 Les Staphylocoques sont isolées et dénombrées sur un milieu gélosé sélectif : 

Chapman, l’incubation des boites de Pétri ensemencées en surface, est réalisée à 37°C 

pendant 48heures  (Dennaï  et al,. 2001). 

Les colonies de 1 à 2 mm de diamètre produisant parfois sur milieu de Chapman un 

pigment jaune, sont dénombrées (Avril, 1992). 

III.5.7.6. Expression des résultats 

Selon la norme Française XPV08-102, chaque boite retenue devra contenir  au plus 

300 colonies et au moins 15 colonies. Le comptage est effectué à l'aide d'un compteur de 

colonies  après la période d’incubation,  Le nombre de micro organismes par cm2, est calculé 

à partir des boites retenues au niveau de deux dilutions successives à l’aide de la formule 

suivante:                    N= ∑C/1,1×d 

Où: 

N : nombre d’UFC par ml de produit initial. 

Σ C: est la somme des colonies comptées sur les boites des deux dilutions retenues 

d : est le taux de dilution correspondant à la première dilution retenue. 

Le résultat de germes dénombrés par cm2, est noté par un nombre compris entre 1 et 

9.9 multiplié par 10noù n est la puissance appropriée de 10. Les résultats arrondis à deux 

chiffres significatifs après la virgule. Ils  sont donnés en logarithme décimal d’unité  formant 

colonies (Larpent, 1997 ;  Dutruc- Rosset, 2003). 

         Le nombre de germes par gramme de produit est la moyenne du nombre de 

colonies obtenues  sur les boites retenues au niveau de deux dilutions successives multipliée 

par l'inverse de la plus petite dilution. Les résultats sont donnés en logarithme décimal d'unité 

format colonie.  

Le résultat de germes dénombrés par g de produit  est noté par un nombre compris 

entre 1 et 9.9 multiplié par 10noù n est la puissance appropriée de 10. Les résultats arrondis à 

deux chiffres significatifs après la virgule. Ils  sont donnés en logarithme décimal d’unité  

format colonies (Larpent, 1997 ;  Dutruc- Rosset, 2003). 

 



III.5.7.7.Recherche de Salmonelles 

Un pré-enrichissement est réalisé, par l’incorporation de 1 ml de la solution mère 

préalablement incubée pendant 20heuresà 37°C, dans un tube contenant 9 ml d'eau peptonée 

tamponnée stérile,  l’ensemble est ensuite incubé pendant 24heures à 37°C (ISO 6579, 2002). 

À partir de la solution du pré-enrichissement, 0.1 ml est portée aseptiquement dans 2 

tubes contenant 10ml de milieu de bouillon Rappaport Vassiliadis Soja (RVS) chacun.Après 

homogénéisation, l’ensemble est incubé à 41°C pendant 24 heures, c’est l’étape 

d’enrichissement. 

À partir du bouillon d’enrichissement, Les tubes montrant une croissance ont ensuite 

été isolés sur milieu sélectif solide : gélose Hektoen, par ensemencement en surface. Les 

boites de Petri sont  ensuite incubées à 37°C pendant 24heures ou pendant 48heures, en cas 

d’absence de colonies caractéristiques (colonies bleues) après la première lecture (NF V08-

052; Rodier et al., 1996).  

III.5.7.8.Mise en évidence d’Escherichia coli 

L’identification d’E.coli à partir des colonies des coliformes fécaux,  par l’utilisation 

des tests biochimiques (Tableau V),  se résumant en 4  tests à savoir: 

1. TSI 

2. Citrate de Simmons 

3. Urée – Indole, 

4.  Mannitol-mobilité. 

a. Recherche de la fermentation de glucose et de lactose et la production de gaz sur le 

milieu TSI  

A partir d’une colonie suspecte prélevée sur un milieu d’isolement sélectif, 

ensemencer le culot du milieu TSI par piqûre centrale et la surface de la pente inclinée par des 

stries serrées. Incuber à 37°C pendant 24 heures (capsules desserrées) de manière à favoriser 

les échanges gazeux.   

Lecture : L’utilisation de l’un des sucres contenus dans le milieu se traduit par une 

acidification (virage au jaune du rouge de phénol). 

La gélose TSI fournit quatre renseignements principaux : 

-Fermentation de glucose : culot jaune.  

-Fermentation de lactose : pente inclinée jaune. 

-Production de gaz : apparition de gaz dans le culot. 



-Formation d’H2S : formation d’une coloration noire entre le culot et la pente ou le long de la 

piqûre.  

b. Recherche de réduction de citrate de Simmons 

A partir d’une colonie suspecte prélevée sur un milieu d’isolement sélectif, ensemencer 

le culot du milieu citrate de Simmons en tube, par piqûre centrale et la surface de sa pente  

inclinée par des stries serrées .Incuber à 37°C pendant 24 heures. 

c. Recherche d’une production d’indole sur le milieu Urée – Indole 

La production d’indole, est révélée par l’inoculation d’une colonie de coliformes 

fécaux dans un tube contenant le réactif Urée-Indole de couleur orange qui en présence d’une 

uréase vire au rose-violet au bout de 24 heures  à 37°C témoignant de la réduction de l’urée. 

d-Recherche de la mobilité  

Le milieu Mannitol Mobilité Nitrate permet d’orienter l’identification des 

entérobactéries par la mise en évidence de certaines de leurs caractéristiques métaboliques : 

• Fermentation du mannitol 

• Réduction du nitrate 

• Etude de la mobilité. 

Ensemencer au moyen d'un fil de platine par piqûre centrale jusqu'au fond du milieu à 

partir d'une culture pure et fraîche prélevée sur milieu gélosé. Incuber pendant 24 heures à 

37°C (Tableau V) (Cuq, 2007b). 
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Chapitre  IV : Résultats et discussions  

IV.1. Résultats 

Le présent  travail  a  porté  sur le suivi de  l’évolution  de certains  paramètres  jugés 

responsables de la tendreté  de la viande et leur relation  avec le type de muscle, l’âge de 

l’animal et les traitements subis avant sa conservation par réfrigération.  

L’étude a été réalisée sur quatre muscles (Longissimus thoracis(LD), Semi 

membranosus (SM), Semi tendinosus (ST) et Rectus femoris (RF) ayant subi ou non un 

traitement par l’un de deux acides organiques utilisés (acide citrique et acide lactique) avant 

leur conservation par réfrigération. Ces muscles proviennent d’animaux jeunes ou adultes. 

IV.1.1. Caractéristiques physicochimiques des muscles étudiés 

IV.1.1.1. Evolution  de la température 

 Au cours de la conservation par réfrigération, la cinétique de la température des quatre 

muscles : LD, SM, ST et  RF provenant de dromadaires jeunes est représentée dans la figure8. 

 La température des muscles étudiés diminue progressivement avant d’atteindre son 

minimum avoisinant celle de la réfrigération. Cette diminution est plus prononcée pour RF 

que pour les trois autres muscles. En effet, une température de 5,49±0,28°C est enregistrée au 

cœur du muscle RF, au bout de 23 heures de conservation alors qu’elle est de 10,01±0.16°C 

pour LD, 12,70±0.31°C pour ST et 14,4±0.13°C pour SM (Figure 8). 

 Après 47 heures de réfrigération, les muscles étudiés enregistrent les plus basses 

températures. Le RF atteint 3,91±0,77°C et les températures des autres muscles sont 

respectivement de 5,67±0,20°C pour LD, 5,60±0.68°C pour ST et 5,22±0.15°C pour SM 

(Figure 8). 

 La baisse de ce paramètre est plus prononcée dans les muscles LD, ST et SM que dans 

le muscle RF. En effet, pour ce dernier, la température n’a diminué que de 1,58°C pendant les 

24 dernières heures de conservation, alors que cette diminution est de 4,34°C pour LD, 

7,10°C pour ST et 9,18°C pour SM (Figure 8). 

 Les mêmes muscles prélevés de dromadaires adultes ont montré une cinétique de 

température comparable à celle des muscles des jeunes dromadaires. Cependant, malgré une 

légère différence de température constatée entre les muscles avant la réfrigération, les 

températures relevées  pendant la conservation  de ces  muscles sont comparables. 

 Les courbes des températures enregistrées montrent deux phases, une première 

caractérisée par la baisse relativement rapide de la température des quatre muscles étudiés 



pendant les 11 premières  heures de conservation par réfrigération et une seconde, où l’on 

note une diminution de ce paramètre nettement plus lente (Figure 9). 

 Après 11 heures de réfrigération, les températures des muscles LD, SM, RF et ST sont 

respectivement de  13,90±0,50°C, 16,60±0,20°C, 12,80±0.82°C et  12,90±1.18°C. Au-delà, 

ces températures tendent à diminuer pour atteindre 5,40±0,15°C, 5,30±0,1°C, 6.40±0.58°C  et 

6.67±0.68°C, respectivement après 47 heures de conservation. Cette baisse de température est 

plus prononcée pour les muscles SM et LD que pour les muscles RF et ST. En effet, cette 

diminution est de 11,30°C et 8,50°C pour les deux premiers muscles et 6,50°C et 6,23°C pour 

les deux suivants (Figure 9). 

IV.1.1.2. Evolution du pH 

L’évolution du pH au cours du temps post mortem et pendant la durée de conservation 

par réfrigération des muscles de dromadaires jeunes se caractérise par une chute rapide 

pendant les 8 premières heures, suivie d’une phase où la baisse de ce paramètre est moins 

prononcée (Figure 10). 

Les pH des quatre muscles ST, SM, LD et RF à 1 heure post mortem  sont proches de 

la neutralité. La valeur la plus élevée est enregistrée pour le muscle LD (7.12±0.13). Pour les 

trois autres muscles, les valeurs sont de 6.84±0.15 pour SM, 6.66±0.32 pour RF et 6.46±0.23 

pour ST (Figure 10). 

A 24 heures post mortem, le pH des quatre muscles chute pour atteindre des valeurs 

ultimes (pHu) de l’ordre de 5,91±0.23, 5,88±0,43, 5,80±0,21 et 5,65±0.13, enregistrées sur les 

muscles ST, LD, RF et SM respectivement (Figure 10).  

La baisse de ce paramètre est plus importante pendant les 24 heures post mortem. 

Cette diminution est de l’ordre de1.24, 1.19, 0.86 et 0.55 unité de pH pour les muscles LD, 

SM, RF et ST respectivement (Figure 10). 

La chute du pH continue pour atteindre des valeurs de 5.24±1.11 pour RF, 5.49±0.53 

pour ST, 5.57± 0.05 pour SM et 5.67±0.51 pour LD après 47 heures de conservations par 

réfrigération  (Figure 10).  

La figure 11 représentant l’évolution du pH des quatre muscles : LD, SM, ST et  RF, 

provenant de dromadaires adultes au cours du temps de leur conservation par réfrigération 

montre un profil comparable à celui noté pour les muscles jeunes se caractérisant par une 

baisse relativement prononcée pendant les 8 heures post mortem, les pH enregistrés tendent de 

la neutralité vers des pH plus acides. 



Les pH initiaux des muscles LD, ST, RF et SM sont de 7.06±0.20, 6.75±0.37, 

6.71±0.30 et 6.67±0.19 respectivement (Figure 11).  

La chute de ce paramètre se poursuit pour atteindre à 24 heures post mortem, des 

valeurs de pHu de  6.18±0.11 pour RF, 6.00±0.12 pour ST, 5.83±0.10 pour SM et 5.78± 0.29 

pour LD (Figure 11).  

La chute du pH est plus prononcée pour le muscle LD, dont la baisse est de 1.28 unités 

de pH. Pour les trois autres muscles cette baisse est de 0.84, 0.75 et 0.53 unités de pH pour 

SM, ST et RF respectivement  (Figure 11). 

Les valeurs de ce paramètre sont rapprochées et tendent à se stabiliser après 24heures 

de conservation. Le pH se situe entre, (6.18±0.11 et 6.27±0.53) pour RF, (6.00±0.12 et 

5.72±0.43) pour ST, (5.83±0.10 et 5.70±0.41) pour SM et  (5.78±0.29 et 5.69±0.20) pour LD, 

respectivement à 24 heures et 48 heures. (Figure 11). 

Tous les  muscles jeunes ou adultes, dans  notre  étude  ont   présenté  des valeurs de  

pH  ultime  inferieures  à  6 à l’exception du RF et ST  adultes.  

IV.1.1. 3. Capacité de rétention d'eau tissulaire  

A la lumière des résultats obtenus, la quantité d'eau extractible des muscles étudiés 

pour les deux tranches d’âge a augmenté au cours des premières heures post mortem ce qui 

signifie une diminution de la capacité de rétention d'eau par les protéines musculaires (Figures 

12 et 13).  

La figure 12 illustre l’évolution de la capacité de rétention d’eau par les protéines 

myofibrillaires des quatre muscles SM, ST, LD et RF provenant  d’animaux jeunes , au cours 

du temps post mortem et de leur conservation par réfrigération laisse ressortir, une 

augmentation importante des quantités de jus extractible pendant les premières heures qui 

suivent l’abattage, passant ainsi des valeurs initiales de 0.06±0.15g/g de SM, 0.07±0.74g/g de 

RF, 0.11±0.36g/g de LD et 0.13±0.33g/g de ST à des valeurs de 0.14±0.45g/g de SM, 

0.12±0.45g/g de RF, 0.18±0.22g/g de LD et 0.18±0.16g/g de ST après 7heures de 

réfrigération. L’augmentation de la quantité de jus extractible (QJE) est plus importante pour 

les muscles SM et LD, elle est respectivement de 0.08g/g et 0.07g/g de muscle, alors qu’elle 

est de 0.05 g/g pour les muscles ST et RF (Figure 12).  

Les quantités d’eau libérées par les  muscles d’animaux jeunes sont de l’ordre de 

0.14±0.006g/g, 0.18±0.050g/g, 0.20±0.002g/g et 0.14±0.002g/g de muscle SM, ST, LD et RF 

respectivement  à24 heures post mortem (Figure 12).  



A 48 heures post mortem, la quantité d’eau relarguée varie selon le muscle considéré. 

L’augmentation de ce paramètre est  notée pour les muscles LD et ST, avec la plus haute 

valeur enregistrée pour LD de 0.24±0.010g/g de muscle, suivi de ST avec 0.20±0.050g/g de 

muscle. Pour les muscles SM et RF les valeurs de la QJE enregistrées sont de 0.14±0.007 et 

0.13±0.010g/g de muscle  (Figure 12).   

Les muscles SM et RF libèrent de faibles quantités d’eau suivis de LD. Les quantités 

de jus libérées par ST sont les plus importantes. Les quantités d’eau relarguée varient selon le 

type de muscle des chamelons. 

Les courbes des quantités de jus relargué par les muscles SM, ST, LD et RF provenant  

d’animaux adultes, montrent les mêmes allures que celles des muscles provenant des 

chamelons, se caractérisant par deux phases, la première caractérisée par une augmentation au 

cours des 12 premières heures post mortem  et une seconde  phase représentant une stabilité 

dans les quantités d’eau recueillie des muscles jusqu’à 48 heures post mortem (Figure 13). 

Après 1heure post mortem, les  quantités  de  jus  extractible, sont  plus faibles  pour  

les  muscles adultes SM (0.010±0.005g/g de muscle) et  ST (0.030±0.05g/g de muscle) que 

pour les muscles RF (0.06±0.005g/g)  et LD (0.040±0.001g/g) (Figure 13). 

La  quantité  de  jus  extractible, dans le cas des muscles adultes augmente  rapidement  

avec  le  temps  post  mortem  quelque  soit  le  type de muscle. Au cours des 12 premières 

heures après la saignée, les valeurs enregistrées sont de l’ordre de 0.15±0.010g/g, 

0.13±0.090g/g, 0.11±0.011g/g et 0.10±0.053g/g respectivement pour les muscles RF, ST, LD 

et SM (Figure 13).  

Une augmentation des QJE est prélevée 24 heures après l’abattage, variant entre 

0.18±0.012g/g de RF et 0.10±0.03g/g de LD. Pour les deux autres muscles, les résultats sont 

de 0.16±0.011g/g de ST et 0.12±0.023g/g de SM (Figure 13). 

Les quantités d’eau recueillies sont les plus importantes à 48 heures après l’abattage,, 

atteignant des valeurs de l’ordre de 0.19±0.011g/g de ST, 0.17±0.02g/g de RF, 0.15±0.01g/g 

de LD et 0.14±0.012g/g de SM. Les augmentations enregistrées sont de 0.03g/g de ST, 

0.02g/g de SM et 0.05g/g de LD,  avec une légère diminution de 0.01g/g enregistrée sur le 

muscle RF (Figure 13). 

Par ailleurs, il ressort des résultats obtenus que, au cours de la conservation par 

réfrigération, les quantités de jus extractible sont plus importantes à partir des muscles jeunes 

que des muscles adultes. 

 

 



IV.1.1.4. Conductivité électrique 

La mesure de la conductivité électrique (CE) est une méthode extrêmement répandue 

et utile, tout particulièrement dans des applications de contrôle de la qualité des aliments. Elle 

permet de détecter la présence d'ions en solution. C’est un paramètre qui nous renseigne sur 

l’évolution de la totalité des ions dans le tissu (la viande) au temps post mortem. 

L’évolution  de  la conductivité électrique des muscles jeunes montre  une  allure   

croissante  au  cours  du temps  post  mortem  pour  le muscle RF, décroissante pour les 

muscles ST et LD et presque stationnaire pour le muscle SM,  jusqu’à  8 heures post mortem.   

Au-delà,  les  courbes des quatre muscles présentent un profil comparable, qui persiste  

jusqu’à  48 heures   de  réfrigération. Notons qu’à  partir  de  8 heures jusqu’à 24 heures  post 

mortem, très peu de variations de  la conductivité électrique sont observées pour les quatre 

muscles  étudiés. 

Les valeurs  initiales de  la CE, mesurées une heure après l’abattage sont de 274±4.00 

µS/cm/g de LD, 245.93±58.20 µS/cm/g de ST, 73.68±1.20 µS/cm/g de SM et 27.94±47.05 

µS/cm/g de RF (Figure 14). 

La  conductivité  électrique  du  jus  relargué  par  le  tissu  musculaire jeune a 

augmenté  avec  le  temps  post mortem  jusqu'à 4 heures pour les muscles SM et RF, dont les 

valeurs respectives sont de 73.16±22.10µS/cm/g et 34.46±12.36µS/cm/g et a diminué pour les 

muscles ST et LD, atteignant des valeurs respectives de l’ordre de 132.22±0.5µS/cm/g  et 

113.90± 9.50µS/cm/g. Les taux d’augmentation de la CE des muscles SM et RF sont 

respectivement de 4.48 µS/cm/g et 6.52 µS/cm/g. Ceux de la diminution de la CE de ST et 

LD sont respectivement de 113.71 et 160.10 µS/cm/g de muscle (Figure 14).  

Après 23 heures de conservation des muscles par réfrigération, les valeurs de la CE 

enregistrées sont de 124.54±12.10 µS/cm/g de ST, 110.7±13.20 µS/cm/g de LD, 87.04±5.90 

µS/cm/g de RF et 58.03±15.20 µS/cm/g de SM (Figure 14).  

A 48 heures après l’abattage, les valeurs de la CE varient entre 37.23±0.50µS/cm/g de 

RF et 117.31±1.50µS/cm/g de LD. Pour les muscles SM et ST les valeurs respectives sont de 

65.03±3.57µS/cm/g et 61.04±4.42µS/cm/g (Figure 14). 

L’évolution de la CE varie d’un muscle à un autre et survient généralement pendant 

les quatre premières heures post mortem. Cette variation peut être due à une augmentation ou 

une diminution. Les valeurs initiales de la CE enregistrées sur muscles adultes sont de 

27.94±0.60 µS/cm/g de RF, 36.84±0.40µS/cm/g de ST, 39.87±3.00µS/cm/g de LD  et 

68.86±1.60 µS/cm/g de SM(Figure 15). 



Ce paramètre observe une évolution pendant les 6 premières heures post mortem 

s’exprimant par une augmentation pour les muscles RF, ST et SM atteignant des valeurs de 

34.46±70.00 µS/cm/g de RF, 139.82±1.20 µS/cm/g de ST et 70.01±36.72 µS/cm/g de SM et 

une diminution pour le muscle LD dont la valeur est de 19.84±58.20 µS/cm/g de muscle 

(Figure 15).  

Après 11 heures de réfrigération, la CE des jus de ces  muscles est de 174.02±0.20 

µS/cm/g de ST, 125.95±1.10 µS/cm/g de LD, 93.90±0.98 µS/cm/g de SM et 74.78±1.38 

µS/cm/g de RF. On constate que le taux d’augmentation le plus haut est enregistré sur le 

muscle LD avec 106.11µS/cm/g de muscle, suivi par le muscle RF avec une augmentation de 

40.32 µS/cm/g, puis viennent en dernier lieu le muscle ST et SM   avec 34.20 µS/cm/g et 

23.89 µS/cm/g respectivement (Figure 15). 

Après 23 heures de conservation par réfrigération, les valeurs de la CE enregistrées 

restent toujours très différentes. La plus haute valeur prélevée sur de ST (165.92±1.60 

µS/cm/g) et la plus faible sur RF(87.23±3.00 µS/cm/g), alors que des valeurs rapprochées de 

l’ordre de 106.82±1.20 µS/cm/g et 102,76±1.33 µS/cm/g, sont relevées respectivement sur les 

muscles LD et SM. (Figure 15). 

Les valeurs de la CE prélevées à 48 heures post mortem, sur les muscles adultes sont 

de 158.34±3.25 µS/cm/g (ST), 100.5±5.30 µS/cm/g (SM), 81.59±6.20 µS/cm/g (LD) et 

37.23±3.50 µS/cm/g (RF) (Figure 15). 

Une variation  des  valeurs de la CE enregistrée sur les muscles jeunes et adultes. Les 

plus hautes valeurs initiales sont  enregistrées sur les muscles jeunes (LD et ST).  Pour les 

muscles adultes la valeur de la  CE la plus élevée est prélevée sur le muscle ST à 12 heures 

post mortem. 

 

IV.1.1.6. Evolution de la température des muscles traités par l’acide citrique (1%) ou 

l’acide lactique (4%) 

La figure 16 illustre la cinétique de la température des quatre muscles : LD, SM, ST et  

RF, provenant de dromadaires jeunes  et ayant subis un traitement préalable par une solution 

d’acide citrique à 1%, avant leur conservation par réfrigération. 

 La température des muscles étudiés tend à diminuer progressivement au cours de la 

réfrigération avant d’atteindre la température de conservation. Cette diminution est 

comparable pour les 4 muscles pendant toute a durée de stockage. la chute des températures 

est relativement rapide au cours des 12 premières heures puis elle devient moins rapide 

pendant les 12 heures suivantes pour atteindre des températures comprises entre 9,7±0,9°C  



pour SM  et 8,6±0,13°C  pour ST, avec 8,7±0,34°C  et 8,6±0,61°C  enregistrées sur LD et SM 

respectivement (Figure 16). 

Après 47 heures de réfrigération,  les températures des jeunes muscles avoisinent celle 

de la réfrigération. En effet, les muscles  ST, RF, SM et LD atteignent des températures  de 

l’ordre de  4,5±0,13°C, 4,8±0,3°C, 5,3±0,21°C et 5,4±0,16°C respectivement (Figure 16). 

Les mêmes muscles ayant été traité avant leur réfrigération par une solution d’acide 

lactique à 4%,  ont montré une cinétique de température semblable à celle de leur homologues  

ayant été  traités par une solution d’acide citrique à 1%, les températures relevées  au cours de  

la conservation  de ces  muscles sont comparables. 

Les courbes des températures enregistrées montrent trois phases, une première 

caractérisée par la baisse relativement rapide de la température des 4 muscles étudiés pendant 

les 11 premières  heures de conservation, une seconde, où l’on note une diminution plus lente 

de ce paramètre  et une troisième, au cours de laquelle la chute de ce paramètre continue mais 

de manière moins prononcée (Figure 17). 

 Après  11 heures de réfrigération, les températures des muscles LD, SM, RF et ST sont 

toutes inferieures à 20°C et sont de 13,90±0,50°C, 16,60±0,20°C, 12,80±0.82°C et  

12,90±1.18°C respectivement (Figure 17). 

Au-delà, la chute des températures, progresse au cours du temps post mortem pour 

atteindre des valeurs variant entre 11,40±0,42°C et 7,8±0,57°C respectivement pour les 

muscles SM et RF. Pour LD et ST les températures sont de 10,40±0,25°C et 8,60±0,31°C 

respectivement, notées à 24 heures post mortem (Figure 17).  

Après 48 heures après l’abattage, les valeurs de 6,1±0,11°C, 5,6±0,21°C et 5,6±32°C, 

sont enregistrées respectivement sur les muscles SM, LD et ST. La température la plus basse 

de 5,1±0,67°C est relevée au cœur du muscle RF (Figure 17). 

D’après les résultats obtenus, la baisse de la température des quatre muscles et selon 

les deux traitements préalables, suit le même rythme au cours de leur conservation par 

réfrigération.  

Les mêmes  muscles prélevés de dromadaires adultes et ayant subi  un traitement avant 

leur réfrigération par une solution d’acide citrique à 1% ou d’acide lactique à 4%, ont montré 

une cinétique de température comparable à celle des muscles des jeunes dromadaires. 

Les courbes des températures enregistrées sont triphasiques, la première phase 

caractérisée par la baisse relativement rapide de la température des 4 muscles étudiés et selon 

les deux traitements utilisés  pendant les 12 premières  heures post mortem,  pendant la 



seconde et la troisième phase, la diminution des températures au cœur des muscles est de plus 

en  plus lente  au cours de leur entreposage  par réfrigération (Figures 18 et 19). 

 Après 11 heures de réfrigération, toutes les températures prélevées sur les muscles 

adultes LD, SM, RF et ST sont inferieures à 20°C et sont respectivement de  

18,40±0,50°C,19,90±0,21°C, 17,70±0.82°C et  19,90±0,21°C, pour les muscles traités par 

l’acide lactique. Alors que ceux traités par l’acide citrique sont de l’ordre de 

16,00±0,50°C,18,10±0,21°C, 18,70±0.82°C et  19,90±0,11°C respectivement (Figures 18 et 

19). 

Pendant la troisième phase, de 24 à 48 heures de conservation, les températures de 

tous les muscles étudiés et selon les deux traitements utilisés, tendent à diminuer pour 

atteindre des températures proches de celle du stockage et toutes inferieures à 6°C. Elles sont 

comprises entre 5,10±0,32°C et 5,80±0,41°C enregistrées sur les muscles SM et RF adultes 

traités par l’acide citrique (Figure 18) et entre 5,90±0,05°C et 4,90±0,23°C, notées sur SM et 

RF traités par l’acide lactique (Figure 19). 

IV.1.1.7. Cinétique du pH des muscles traités par l’acide citrique (1%) ou l’acide 

lactique (4%) 

L’évolution du pH au cours du temps post mortem et pendant la durée de conservation 

par réfrigération des muscles de dromadaires jeunes LD, ST, SM et RF, ayant subi un 

traitement préalable par l’une des deux solutions d’acides organiques : lactique ou citrique, ne 

diffère pas entre les deux groupes de traitement, se caractérisant des valeurs de pH 

relativement basses comparées à celles notées sur ces mêmes muscles, n’ayant  pas fait l’objet 

d’un traitement avant leur conservation par réfrigération.  

Les courbes des pH de ces muscles montrent une chute de ce paramètre pendant les 8 à 

12 premières heures, suivie d’une phase de stabilité et enfin une troisième où la baisse de ce 

paramètre est moins prononcée (Figures 20 et 21).   

Les pH à 1 heure post mortem  des 4 muscles de dromadaires jeunes : ST, SM, LD et 

RF sont tous inferieurs à 6. La valeur initiale la plus élevée est de 5,62±0,32 enregistrée pour 

le muscle RF et la plus basse est de 5,16±0,10 relevée sur ST. Ces deux muscles ont subi 

avant leur réfrigération un traitement par une solution d’acide citrique (Figure 20). Le 

traitement des muscles à l’acide lactique a lui aussi conduit à l’abaissement de leur pH 

compris entre 5,13±0,24 pour SM et 5,63±0,13 pour LD (Figure 21). 

Les pH enregistrés aux cœurs des 4 muscles jeunes traités par la solution d’acide 

citrique 1% à 12 heures post mortem, sont tous inferieurs à 5, se situant entre 4,81±0,19 (SM) 



et 4,45±0,43 (RF). Les valeurs du pH des muscles jeunes ayant été traités par l’acide lactique 

4% varient entre 4,61 (LD) et 4,07 (RF) (Figures 20 et 21). 

Au cours de la période de conservation, se situant entre 12 et 24 heures, les courbes 

des  pH des muscles étudiés et pour  les deux types de traitements subis, sont comparables, se 

caractérisant par  une vitesse de chute de ce paramètre moins rapide que celle notée pendant 

les premières heures post mortem (Figure 20 et 21). 

Les valeurs du pH des 4 muscles étudiés, enregistrées à 24 heures  post mortem sont 

très rapprochées se situant entre 4,08±0,20  et 4,76±0.11, notées respectivement sur les 

muscles ST et SM traités par une solution d’acide citrique (Figure 20) et 3,87±0,09  et 

4,21±0,33 pour les muscles RF et ST traités par une solution d’acide lactique (Figure 21).  

Les pH enregistrés sur les muscles traités, sont tous inferieurs aux valeurs ultimes de 

ce paramètre (pHu) obtenus sur ces mêmes muscles aux conditions témoins, 

Après 48 heures de stockage par réfrigération, toutes les valeurs du pH enregistrées 

sont inferieures à 4. Ainsi, pour les 4 muscles jeunes traités par une solution d’acide citrique à 

1%, les pH sont compris entre 3,09±0,70 (SM) et 3,99±0,11 (LD) avec 3,33±0,20 pour ST et 

3,33±0,31 pour RF (Figure 20). Les pH de ces mêmes muscles traités par une solution d’acide 

lactique à 4%,  sont de l’ordre de 3,14±0,16 (SM), 3,17±0,09 (LD), 3,81±0,18 (ST) et 

3,09±0,43  (RF) (Figure 21). 

Des courbes d’évolution des pH similaires sont obtenues pour les muscles ST, SM, LD 

et RF des dromadaires adultes, traités au préalable par l’une des deux  solutions d’acides 

utilisés (acide citrique à 1% ou acide lactique à 4%) à l’exception du muscle LD dont la 

courbe de ce paramètre se caractérise pour les deux traitements utilisés par une chute plus 

prononcée pendant les  premières heures de stockage. En effet, des valeurs de pH de l’ordre 

de 4,45±0,15 à 4,30±0,21 pour le traitement par une solution d’acide lactique et de 4,81±0,23 

à 4,00±0,13 pour le traitement par une solution d’acide citriquesontnotées sur LD à 4 heures 

et 8 heures respectivement, après l’abattage (Figures 22 et 23). 

Dans le cas des deux  traitements,  les pH enregistrés, à 1 heure post mortem  sur les  4 

muscles adultes ST, SM, LD et RF sont plus bas  que leur  pH physiologiques. La valeur 

initiale la plus élevée est enregistrée pour le muscle LD (5,80±0.19) et la plus basse pour le 

muscle RF (5,35±0,15) traités par l’acide citrique. Pour les deux autres muscles ayant subi le 

même traitement, les valeurs sont de 5,70±0,21 pour ST, 5.62±0.32 pour SM (Figures 22). 

Les muscles adultes préalablement traités par l’acide lactique présentent des pH 

compris entre 5,13±0,31 pour RF, 5,71±0,22 pour ST, 5,70±0,19 pour SM et 5.93±0.23 pour 

LD (Figure 23). 



A 8 heures post mortem, toutes les valeurs de ce paramètre sont inferieures à 5 et dans 

le cas des deux traitements subis par les muscles de chamelons.  

Les pH enregistrés dans le cas de traitement des muscles à l’acide citrique sont de 

l’ordre de 4,77±0,27 RF, 4,81±0,36 LD,, 4,93±0,11  ST et 4,95±0,25 SM (Figure 22). Ceux 

des mêmes muscles traités à l’acide lactique sont de 4,07±0,34, 4,45±0,25, 4,56±0,10 et 

4,65±0,47 respectivement (Figure23).  

Le pH des 4 muscles adultes et selon les deux traitements préalablement subis,  chute 

au cours de la réfrigération, pour atteindre à 23 heures de stockage, des valeurs variant entre 

4,38±0.53 et 3,30±0.24, notées respectivement sur les muscles SM et LD traités par une 

solution d’acide citrique et entre 4,27±0.31 et 3,87±0.26, enregistrées respectivement sur les 

muscles SM et RF ayant subi un traitement par une solution d’acide lactique avant la 

réfrigération (Figure 22 et 23). 

Le pH des muscles traités continue à diminuer pour atteindre des valeurs inférieures à 

4 au bout de 48 heures post mortem, allant de 3,91± 0,41 à 3,02± 0,53 pour les muscles RF et 

LD traités par l’acide citrique (Figure 22). Ces valeurs se situent entre, 3,90±0,17 et 

3,53±0,23 pour les muscles SM et ST traités à l’acide lactique (Figure 23).  

Les pH des quatre muscles étudiés sont plus acides dans le cas des traitements par les 

solutions d’acides organiques (citrique et lactique) utilisés lors de notre étude que pour ceux 

dans le cas témoins.   

IV.1.1.8. Capacité de rétention d'eau des muscles traités par l’acide citrique (1%) ou                           

l’acide lactique (4%)   

D’après les résultats obtenus, la  quantité d'eau extractible augmente au cours des 

premières heures du temps post mortem, pour tous les muscles jeunes et adultes, traités par 

l’une des deux solutions d’acides organiques utilisés (l’acide citrique et l’acide lactique), 

impliquant ainsi, une  diminution  de la capacité de rétention d'eau par leurs  protéines 

tissulaires. 

Les figures 24 et 25 illustrent l’évolution de la capacité de rétention d’eau par les 

protéines des 4 muscles SM, ST, LD et RF provenant  d’animaux jeunes et ayant subi avant 

leur réfrigération un traitement par une solution d’acide citrique à 1% ou  une solution d’acide 

lactique à 4%, au cours du temps post mortem.  

On note une importante augmentation des quantités de jus extractible pendant les 12 

premières heures qui suivent immédiatement l’abattage, passant ainsi des valeurs initiales 

variant entre 0,05±0,41g/g et 0,11±0,14g/g de muscle respectivement pour les muscles RF et 



SM à des valeurs variant entre 0.33±0,041g/g (LD) et 0.27±0,11g/g (SM) traités par une 

solution d’acide citrique (Figure 24) et entre 0,06±0,01g/g et 0,09±0,03g/g de muscle pour les 

muscles ST et RF à des valeurs comprises entre 0.37±0,021g/g (ST) et 0.39±0,031g/g (RF) 

dans le cas du traitement par une solution d’acide lactique (Figure 25).  

Au-delà, les courbes représentant la cinétique des QJE, différent d’un traitement à 

l’autre. Dans le cas du traitement par une solution d’acide citrique, une diminution de ce 

paramètre est observée jusqu'à 24 heures post mortem, pour atteindre des valeurs de l’ordre de 

0,09±0,01g/g, 0,11±0,11g/g , 0,12±0,10g/g et 0,15±0,21g/g de muscles jeunes SM, ST, LD et 

RF respectivement (Figure 24).   

Dans le cas du traitement par une solution d’acide lactique, une stabilité dans les QJE 

par les quatre muscles est notée. Les valeurs de ce paramètre enregistrées à 24 heures après 

l’abattage sont rapprochées et sont de l’ordre de 0,35±0,27g/g du muscle RF, 0.35±0.51g/g du 

muscle ST, 0,35±0,45g/g du muscle  LD et  0,36±0,53g/g de muscle SM (Figure 25).  

On constate que les quantités de jus recueillies à partir de muscles traités à l’acide 

lactique sont nettement plus importantes que celles des muscles traités à l’acide citrique. 

Après 47 heures de stockage, les QJE des quatre muscles RF, ST, SM, et LD ayant été 

traités par une solution d’acide citrique diminuent et leurs valeurs respectives sont de 

0,18±0,07g/g, 0,12±0,01g/g, 0,11±0,19g/g et 0,09±0,57g/g de muscle (Figure 24). Les mêmes 

muscles ayant été traités préalablement à l’acide lactique voient leurs quantités de jus 

extractible diminuées au bout de 48 heures, les valeurs enregistrées sont très rapprochées et 

sont de l’ordre de 0,11±0.17g/g du muscle RF, 0.09±0.38g/g du muscle ST, 0.07±0.17g/g du 

muscle  LD et  0.12±0.75g/g de muscle SM (Figure 25). Les QJE enregistrées  sur les muscles 

ayant subi un traitement préalable par une solution d’acide citrique, sont nettement 

supérieures à celles enregistrées sur les muscles traités par la solution d’acide lactique.  

Les courbes des quantités de jus relargué par les muscles SM, ST, LD et RF provenant  

d’animaux adultes montrent la même allure que celle notée pour ces mêmes muscles 

provenant des chamelons dans le cas du traitement par une solution d’acide citrique, alors 

qu’elle diffère nettement dans le cas  du traitement par la solution d’acide lactique. 

L’allure des courbes se caractérise par trois phases, dont la première consiste en une 

nette rapide augmentation au cours des 12 premières heures post mortem  et une seconde  

phase représentant une diminution  des quantités d’eau recueillies après broyage des muscles 

et leur centrifugation jusqu’à 24 heures post mortem, cette chute est prononcée dans le cas du 

traitement par une solution d’acide citrique et progressive pour le cas du traitement par une 



solution d’acide lactique et une troisième phase, au cours de la quelle  les QJE enregistrées  

diminuent pour atteindre les valeurs les plus faibles (Figures 26 et 27). 

A 1 heure post mortem, les QJE par les muscles étudiés varient entre 0.04±0.040g/g et 

0,08±0,033g/g de muscle respectivement pour les muscles ST et  SM  ayant été traités avant 

leur réfrigération par une solution d’acide citrique (Figure 26). Alors que  les valeurs de ce 

paramètre notées dans le cas du traitement par une solution d’acide lactique à 4%, varient de  

0.06±0.013g/g à 0.09±0.046g/g de muscle LD et RF respectivement (Figure 27). 

Les plus fortes QJE par les 4 muscles adultes traités au préalable par une solution 

d’acide citrique, sont enregistrées à 12 heures post mortem  Les quantités du jus expulsé par 

ces muscles sont de l’ordre 0,36±0,13g/g, 0,38±0,31g/g, 0,39±0,03g/g et 0,40±0,27g/g de 

muscle SM, LD, RF et ST respectivement  (Figure 26). Ainsi que pour le cas du traitement 

par une solution d’acide lactique, dont les valeurs sont de 0,21±0.31g/g, 0.23±0.11 g/g,  

0.25±0.11 g/g, 0.29±0.42g/g respectivement pour les muscles LD, SM, RFa et ST (Figure 27). 

A l’issu des résultats enregistrées à 12 heures après l’abattage, les QJE sont nettement 

plus élevées dans le cas du traitement par une solution d’acide citrique que celui du traitement 

par la solution d’acide lactique. 

Au-delà, une régression dans les quantités du jus extraites après broyage et 

centrifugation  des muscles étudiés et préalablement traités par l’une des deux solutions 

d’acides organiques utilisées. Cette chute est plus prononcée dans le cas du traitement par la 

solution d’acide citrique, en présence de la quelle les QJE notées varient entre 0.13±0.04g/g et  

0.16±0.013 g/g de muscles, LD et  SM respectivement (Figure 26). Alors que dans le cas du 

traitement par la solution d’acide lactique, les QJE chutent progressivement pour atteindre des 

valeurs très rapprochées, oscillant entre 0,18±0,06g/g et 0,17±0,035g/g de muscle 

respectivement pour  ST et LD (Figure 27). 

Cette diminution dans les QJE est notée jusqu’à 48 heures  post mortem pour les 4 

muscles et dans les 2 cas de traitements subi. Les quantités de jus expulsées par ces muscles  

sont très minimes, rapprochées et varient entre  0,09±0,05g/g du muscle LD et 0,06±0,09g/g 

du muscle RF en ce qui concerne le traitement par la solution d’acide citrique (Figure 26) et  

0.09±0.028g/g  de RF et 0.09±0.019g/g de SM  dans le cas du traitement par une solution 

d’acide lactique (Figure 27). 

Les QJE par les 4 muscles adultes étudiés, sont plus élevées dans le cas des traitements 

par les solutions des acides organiques utilisés comparées à celles notées sur les muscles 

homologues sans traitement avant leur réfrigération. 

 



IV.1.1.9. Conductivité électrique des muscles traités par l’acide citrique (1%) ou l’acide 

lactique (4%) 

L’évolution  de  la conductivité électrique des muscles jeunes ayant subi un traitement 

par l’une de deux solutions d’acides organiques (citrique ou lactique) au cours de leurs 

conservation par réfrigération  montre  une  allure  croissante  pour les quatre muscles (ST, 

SM, RF et LD), au  cours  des 8 premières heures, avec certaines différences entre les 

différents  muscles et selon le traitement subi. Notons à 4 heures post mortem une diminution 

pour les muscles SM et LD traités par l’acide citrique et à 6 heures post mortem pour le 

muscle RF traité par l’acide lactique (Figures 28 et 29). 

Les valeurs initiales  de  la  conductivité électrique prélevées à 1heure après l’abattage, 

sont toutes très faibles. Elles varient entre 23,98±7.54μS/cm/g de LD et 48,10±6.02 μS/cm/g 

de ST ayant été traités au préalable par une solution d’acide citrique (Figures  28) et entre  

22,95±16.27 μS/cm/g de LD et  57,74±6.12μS/cm/g de ST traités avant réfrigération par une 

solution d’acide lactique (Figures  29).  

La  conductivité  électrique  du  jus  relargué  par  le  tissu  musculaire jeune  

augmente  au cours du temps  post mortem. Les plus hautes valeurs de la CE enregistrées à 8 

heures après l’abattage  sont de l’ordre de 94,10±4.54μS/cm/g de ST et 69.70±1,60μS/cm/g 

de ST respectivement  traité au préalable par une solution d’acide citrique et par une solution 

d’acide lactique (Figures  28 et 29)  

Au delà, l’allure des courbes de ce paramètre, décroit jusqu’à 12 heures après 

l’abattage, pour les muscles ST (62.90±1.50μS/cm/g de muscle), SM (59.90±3.04μS/cm/g de 

muscle)  et RF (58.70±4.54μS/cm/g de muscle) traités par une solution d’acide citrique avant 

leur conservation par réfrigération et augmente pour le LD (73.30±1.05μS/cm/gde muscle) 

(Figure 28). 

Les valeurs de la CE prélevées à 12 heures post mortem, sur ces mêmes muscles et 

ayant subi un traitement avant leurs réfrigération par une solution d’acide lactique sont de 

l’ordre de 78,50±1,60μS/cm/g de RF, 52.91±3,01μS/cm/g de SM, 71.50±5,20μS/cm/g de ST 

et  69.80±1,13μS/cm/g de LD (Figure 29). 

Après 23 heures de conservation par réfrigération des muscles traités par l’acide 

citrique, les valeurs de la CE, enregistrées sont de 68.90±2,10 µS/cm/g de ST, 59.90±3.20 

µS/cm/g de LD, 59.80±5.13 µS/cm/g de RF et 60.10±5.15 µS/cm/g de SM (Figure 28). Pour 

ces mêmes muscles mais traités par l’acide lactique les valeurs de la conductivité  électrique 

sont de 73.30±3.20µS/cm/gde ST, 71.20±2,11µS/cm/g de LD, 45.95±3.13µS/cm/g de RF et 

69.10±1.15µS/cm/g de SM (Figure 29).     



A 48 heures après l’abattage, les valeurs de la CE des muscles traités par une solution 

d’acide citrique, varient entre 23.50±3,50µS/cm/g de LD et 45.90±1,50µS/cm/g de SM. Pour 

les muscles RF et ST les valeurs respectives sont de 32.10±3,07 µS/cm/g et 32.20±4,02 

µS/cm/g  (Figure 28).  

Pour ces mêmes muscles dans le cas du traitement par l’acide lactique les valeurs de la 

CE enregistrées sont de 69.90±2,50µS/cm/g de LD, 38,90±3,31µS/cm/g de SM, 29.10±1,51 

µS/cm/g de RF et 58.90±2,45 µS/cm/g de ST (Figure 29). 

L’évolution de la CE varie d’un muscle à un autre et selon le mode de traitement 

appliqué avant la réfrigération. Les variations les plus éminentes surviennent généralement 

pendant les 12 premières heures post mortem.  

D’après les résultats obtenus, la  conductivité électrique, augmente au cours des 

premières heures du temps post mortem, pour tous les muscles adultes, traités par l’une des 

deux solutions d’acides organiques utilisés (l’acide citrique et l’acide lactique), à l’exception 

pour les muscles LD et SM traités par l’acide citrique qui présentent une diminution suivi 

d’une augmentation  pour ce paramètre à 4 heures et à 6 heures post mortem respectivement 

(Figures 30 et 31). 

Les figures 30 et 31 illustrent l’évolution de la conductivité électrique des 4 muscles 

SM, ST, LD et RF provenant  d’animaux adultes et ayant subi avant leur réfrigération un 

traitement par une solution d’acide citrique à 1% ou  une solution d’acide lactique à 4%, au 

cours du temps post mortem. On note une augmentation importante des valeurs de ce 

paramètre pendant  les 12 premières heures post mortem, passant ainsi des valeurs initiales 

variant entre 26.90±4,41 μS/cm/g et 52.31±1,14 μS/cm/g de muscle respectivement pour les 

muscles LD et SM traités par une solution d’acide citrique (Figure 30) et entre 23.49±7,01 

μS/cm/g et 49.41±3,03 μS/cm/g de muscle pour les muscles RF et SM dans le cas du 

traitement par une solution d’acide lactique à 4% (Figure 31).   .  

Après 23 heures  de réfrigération, la conductivité électrique des muscles évolue 

différemment, selon le type de muscle et le traitement subi. Les valeurs de ce paramètre, 

enregistrées oscillent entre 62,30±2,55 μS/cm/g et 38,90±12,02 μS/cm/g  enregistrées 

respectivement sur les muscles ST et SM, traités par une solution d’acide citrique et 

70,20±3,72 μS/cm/g et 34,20±9,61 μS/cm/g,  notées sur les muscles LD et ST, traités au 

préalable par une solution d’acide lactique (Figures 30 et 31).   

A 48 heures post mortem, les muscles traités par l’une des deux solutions d’acides 

organiques utilisés, montrent des valeurs de la CE de l’ordre de 56,89±12.02 μS/cm/g, 

49,9±27.34 μS/cm/g, 41,95±11.34 μS/cm/g et  38,9±17,27 μS/cm/g respectivement sur les 



muscles RF,SM, LD et ST traités par une solution d’acide citrique avant leur réfrigération 

(Figure 30) et 69,90±5,54 μS/cm/g, 58,90±4,54μS/cm/g, 38,90±13,54μS/cm/g  et 29,10±14,54 

μS/cm/g  de muscle pour LD, ST, SM et RF respectivement dans le cas du traitement par une 

solution d’acide lactique (Figure  31).  

IV.1.2. Caractéristiques biochimiques des muscles étudiés 

Pour l’étude biochimique des muscles de dromadaire au cours de l’attendrissage, nous 

nous sommes basées sur l’évaluation de la protéolyse des protéines myofibrillaires au cours 

du temps post mortem. Cette évaluation est également réalisée sur les échantillons de muscles 

ayant subit des traitements organiques (acide lactique ou acide citrique) avant leur 

réfrigération.   

IV.1.2.1. Cinétique de la protéolyse des protéines myofibrillaires 

La protéolyse des protéines myofibrillaires est évaluée dans le temps sur des muscles 

conservés par réfrigération ou traités à l’acide citrique ou l’acide lactique avant d’être 

réfrigérés. L’effet des différents traitements est ainsi mis en évidence. 

IV.1.2.1.1. Cinétique de la protéolyse des protéines myofibrillaires des muscles ST et LD                   

conservés par réfrigération  

L’estimation de l’évolution de  la  protéolyse  des  protéines myofibrillaires  permet 

d’avoir une appréciation des protéines présentes dans le muscle, de l’influence des 

changements post  mortem, de l’effet  de  l’âge  et du type de muscle sur  ces protéines. 

Pour suivre l’évolution de  la protéolyse  des  protéines  myofibrillaires, nous avons  

réalisé une électrophorèse sur  gel de polyacrylamide en présence de SDS. 

La séparation  des  protéines  myofibrillaires sur  gel  de  polyacrylamide  à  12%  en 

présence  de  SDS a  permis  l’estimation des  poids  moléculaires des  protéines  présentes 

dans les muscles Semi tendinosus (ST) et Longissimus thoracis(LD), de dromadaires de 

différents âge (jeune et adulte). 

Pour  la  détermination  des  poids  moléculaires  des bandes  protéiques, la  courbe 

d’étalonnage de chaque gel est établie à partir des protéines marqueurs dont les poids 

moléculaires sont connus.  

L’équation de régression entre le logarithme décimal des poids moléculaires des 

protéines de référence et leurs rapports frontaux permet le calcul des poids moléculaires des 

bandes apparues sur le gel. 



 La figure 32, représente la courbe d’étalonnage qui, selon  l’équation :                    

Log PM = -1,675Rf + 2,152, avec un coefficient de détermination  R²=0,999, permet de 

déterminer le poids moléculaire des protéines  myofibrillaires. 

Des modifications des protéines myofibrillaires des muscles Semi Tendinosus (ST) et 

Longissimus thoracis(LD), réfrigérés, sont observées au cours du temps post mortem selon 

l’âge.   

Une heure après l’abattage, les profils  électrophorétiques de la fraction myofibrillaire 

du muscle LD jeune ont permis d’identifier des bandes correspondant à des  poids  

moléculaires  variant entre 13kDa et 97kDa. Néanmoins,  les  bandes  les  plus  apparentes du 

point de vue densité sont caractérisées  par  des  poids  moléculaires  relatifs  de  33, 53, 66 et 

97KDa (Figures 33).  

A partir de 2 heures post mortem, on assiste à la disparition des bandes de 48 et 

66KDa et l’apparition des bandes de poids moléculaires relatifs de l’ordre de 23, 26, 33, 36, et 

42Da, avec toujours l’existence des bandes dont les poids moléculaires sont de  13, 14, 16, 18 

et  97KDa. L’intensité de ces bandes est variable (Figures 33). 

Les bandes dont les poids moléculaires sont de l’ordre de : 13, 14, 16, 18, 23, 26, 33, 

36, 42 et 53kDa, persistent dans le profil électrophorétique des muscles LD jeunes entre 24 

heures et 48 heures post mortem. Leur intensité est plus remarquable à la fin de 

l’expérimentation (48 heures) (Figures 33). 

Le profil électrophorétique des protéines myofibrillaires extraites des muscles LD 

adultes, laisse apparaitre, une heure après l’abattage des bandes de poids moléculaires variant 

entre 13kDa et 97kDa à des densités différentes (Figures 34). 

A 4 heures post mortem, le profil électrophorétique des protéines myofibrillaires 

extraites des muscles LD adultes, la présence des protéines de poids moléculaires de 13, 14, 

18, 23, 26, 33, 36, 42, 53, 66 et 97 kDa est constatée, avec la disparition de la bande de 48kDa 

(Figures 34). 

Après 12 heures post mortem, on assiste à l’augmentation de l’intensité des bandes à 

faibles poids moléculaire variant entre 13 et 53kDa et à la disparition de celles dont le poids 

moléculaire excède  53kDa (Figures 34).  

Après 24 heures, le profil électrophorétique des protéines myofibrillaires extraites du 

muscle LD adulte met en évidence des bandes dont les poids moléculaire sont de : 13, 14, 

18,23, 26, 33, 36, 38, 42 et 53kDa (Figures 34). 

Le profil électrophorétique des protéines myofibrillaires du muscle  ST jeune, laisse 

apparaitre à 1 heure post mortem, des bandes de poids moléculaires variant entre 13 et 97 



kDa, d’intensité très différentes. Certaines tendent à diminuer au cours du temps de 

réfrigération  jusqu’à disparaitre au bout 48 heures post mortem, il s’agit des bandes 38, 42, 

58, 66 et 97kDa. Les protéines myofibrillaires de poids moléculaire inferieurs ou égal à 

36kDa restent inchangées au cours de l’expérimentation (Figure 35). 

Le muscle ST adulte est caractérisé par la présence de protéines myofibrillaires de 

poids moléculaire allant de 13 à 97kDa. L’intensité des bandes correspondant aux protéines 

de poids moléculaire élevés (50 et 97kDa) tend à diminuer pour disparaitre au bout de 8 

heures post mortem. Seules les protéines de faibles Poids moléculaire, inférieur à 33kDa sont 

retrouvées dans les échantillons de ST adulte après 48 heures de conservation par réfrigération 

(Figure 36). 

L’observation  des    profils  protéiques  n’a  pas  montré  de  différences  majeures au 

cours du temps de conservation. Le  schéma  de l’expression  protéique  musculaire  des  deux  

types  de muscles (LD et ST) appartenant aux deux groupes d’âge (jeune et adulte), laisse 

ressortir que généralement la  disparition des bandes de poids moléculaires élevés commence 

à partir de 4 heures après l’abattage. Ceci est mis en évidence par l’intensité de ces bandes qui 

commence à diminuer pour disparaitre  à 8 heures post mortem  (Figures 33, 34, 35 et  36). 

 

IV.1.2.1.2.Effet du traitement à l’acide citrique ou acide lactique sur les protéines 

myofibrillaires  du muscle LD réfrigéré  

Le  profil  électrophorétique des protéines myofibrillaires du muscle LD provenant des 

dromadaires jeunes, traité par une solution d’acide citrique à 1%, puis conservé par 

réfrigération a permis d’identifier  des  bandes  de  poids  moléculaires  relatifs de l’ordre de 

13, 14, 16 , 18, 23, 26, 33, 36, 48, 58, 66 et 97KDa, à 1heure post mortem (Figures 37). 

A partir de deux heures post mortem, on assiste à la protéolyse dela protéine 

myofibrillaire de 97kDa. Après 4heures, la présence des protéines de poids moleculaire 

variant entre 66 et 13kDa. Au bout de 24 heures post mortem, seules les bandes correspondant 

aux protéines de poids moleculaire compris entre 13 et 50 sont identifiées. A 48 heures post 

mortem,  les bandes correspondantes aux protéines de poids moléculaires compris entre 13 et 

58kDa, sont identifiées mais avec de faibles intensités (Figures 37).  

Le profil électrophorétique des protéiques myofibrillaires extraites  du  muscle LD 

jeune et ayant été traité avant sa  réfrigération  par une solution d’acide lactique à 4%, montre 

de  majeures différences  comparé au premier traitement (l’acide citrique).  

L’absence totale de la bande de poids moléculaire de 97 kDa et la présence de celles à 

poids moléculaires compris entre 13 et 66 kDa sont mises en évidence dès la première heure  



post mortem. A partir de deux heures après l’abattage, on note une diminution de l’intensité 

des bandes correspondant aux protéines de poids moléculaires supérieur à 36kDa, et ce 

jusqu’à 24 heures post mortem. A 48 heures post mortem, même les bandes correspondant aux 

protéines à poids moléculaire inférieures ou égal à 36kDa voient leur intensité diminuer   

(Figure 38). 

IV.1.3. Effets de la contamination du milieu sur la qualité microbiologique de la viande 

cameline 

Pour estimer la qualité microbiologique et déterminer l’origine de la contamination de 

la viande cameline issue de l’abattoir de Ouargla, nous nous sommes proposé d’évaluer la 

contamination de l’environnement de l’abattage des dromadaires, se résumant en l’abattoir, le 

personnel et les outils utilisés.   

IV.1.3.1. Contamination globale des différents prélèvements 

L’évaluation de la contamination globale des différents prélèvements par les différents 

germes recherchés montre que les échantillons les plus contaminés sont ceux prélevés du sol ; 

du personnel et des murs de l’abattoir. Les pourcentages des germes détectés dans ces 

prélèvements sont respectivement de 19,6%, 17,4% et 17,1%. Les germes dénombrés dans les 

prélèvements provenant des carcasses, des couteaux et des crochets représentent 

respectivement 15,8%, 15,3% et 15,1% des germes totaux (Figure 39). 

IV.1.3. 2.Evaluation de la contamination globale du bâtiment 

IV.1.3.2.1. Contamination globale des murs 

Les résultats de dénombrement des germes détectés sur les murs de l’abattoir de la 

commune de Ouargla mettent en évidence que la flore aérobie mésophile totale est 

prédominante avec une moyenne des taux de contamination de 33,30 logufc/cm2 et un 

pourcentage de l’ordre de 27% de la flore globale dénombrée, viennent ensuite les 

entérobactéries dont la moyenne des taux de contamination est de 2,72 logufc/cm2et le 

pourcentage de 22%, en troisième lieu viennent les coliformes totaux avec une moyenne de 

contamination de 2,26 logufc/cm2 et un pourcentage de 19%. Les coliformes fécaux et les 

staphylocoques sont les moins représentés avec des moyennes des taux de contamination 

respectives de 2,13 logufc/cm2 et 1,76 logufc/cm2 et des pourcentages de 18% et 14% 

(Tableau VI  et Figure 40). 

 



IV.1.3.2.2. Contamination globale du sol 

Le dénombrement des germes de contamination bactérienne du sol  des salles destinées 

pour que les dromadaires y soient sacrifiés à l’abattoir de Ouargla a mis en évidence la 

prédominante de la flore aérobie mésophile totale avec une moyenne des taux de 

contamination de 3,82±0,13 logufc/cm2, et avec 27% de la flore globale dénombrée, viennent 

ensuite les entérobactéries dont la moyenne des taux de contamination est de l’ordre de 

3,18±0,30 logufc/cm2 et un pourcentage de 23%, suivi successivement des coliformes totaux, 

des coliformes fécaux et des staphylocoques dont les moyennes des taux de contamination  

sont respectivement de l’ordre de 2,61±0,10 logufc/cm2, 2,26±0,27 logufc/cm2 et 2,10±0,52 

logufc/cm2 et les pourcentages sont de 19%, 16%, et 15%(Tableau VII et Figure 41). 

IV.1.3.3. Evaluation de la contamination globale du matériel d’abattage 

IV.1.3.3.1. Contamination globale des couteaux 

Les résultats de dénombrement des germes recherchés sur les couteaux utilisés par le 

personnel de l’abattoir laissent ressortir que la flore aérobie mésophile totale est prédominante 

avec une moyenne des taux de contamination de 3,79±0,27 logufc/cm2 et un pourcentage de 

l’ordre de 35% de la flore globale dénombrée, viennent ensuite les coliformes totaux dont la 

moyenne des taux de contamination est de 2,34±0,22 logufc/cm2 et le pourcentage de 21%, en 

troisième lieu viennent les entérobactéries avec une moyenne de contamination de 2,16±0,37 

logufc/cm2 et un pourcentage de 20%. Les coliformes fécaux et les staphylocoques sont les 

moins représentés avec des moyennes des taux de contamination respectives de 1,32±0,10 

logufc/cm2 et 1,30±0,16 logufc/cm2 et des pourcentages de 12,09% et 11,91% (Tableau VIII 

et  Figure 42). 

IV.1.3.3.2. Contamination globale des crochets 

  Le  dénombrement des germes de contamination bactérienne des crochets utilisés 

pour suspendre les quartiers des carcasses camelines à l’abattoir de Ouargla a mis en évidence 

la prédominante de la flore aérobie mésophile totale avec une moyenne des taux de 

contamination de 2,79±0,29 logufc/cm2, et avec 26% de la flore globale dénombrée, viennent 

ensuite les entérobactéries dont la moyenne des taux de contamination est de l’ordre de 

2,51±0,24 logufc/cm2 et un pourcentage de 23%, suivi successivement des coliformes totaux, 

des coliformes fécaux et des staphylocoques dont les moyennes des taux de contamination  

sont respectivement de l’ordre de 2,19±0,26 logufc/cm2, 1,70±0,43 logufc/cm2 et 1,55±0,53 

logufc/cm2 et les pourcentages sont de 20%, 16% et 15% (Tableau IX et Figure 43). 



IV.1.3.4. Evaluation de la contamination globale des mains du personnel 

Le  dénombrement des germes de contamination bactérienne des mains gauches et 

droites des égorgeurs de dromadaires exerçant au niveau de l’abattoir de Ouargla montre que 

la flore aérobie mésophile totale est la plus représentée parmi la flore globale, avec une 

moyenne des taux de contamination de 3±0,52 logufc/cm2 viennent ensuite les entérobactéries 

dont la moyenne des taux de contamination est de l’ordre de 2,65±0,51 logufc/cm2 suivi 

successivement des coliformes totaux,  des coliformes fécaux et des staphylocoques dont les 

moyenne des taux de contamination  sont respectivement de l’ordre de 2,43±0,43 logufc/cm2   

2,25 logufc/cm2  et 2,08 log ufc/cm2  (Tableau X). 

En terme de pourcentage, la flore aérobie mésophile totale représente 24% de la flore 

de contamination globale suivie des entérobactéries avec 21% puis les coliformes totaux avec 

20%, les coliformes fécaux dont les pourcentages sont de 18% et les staphylocoques avec 

17% (Figure 44). 

IV.1.3.5. Evaluation de la contamination globale des carcasses camélines 

Le dénombrement de germes contaminant les carcasses camelines a permis d’évaluer  

des moyennes de contamination de l’ordre de 2,79±0.27 logufc/cm2 pour la flore aérobie 

mésophile totale qui constitue la flore prédominante, suivie par les entérobactéries  avec une 

moyenne de 2,36±0.28 logufc/cm2, les coliformes totaux et les coliformes fécaux avec des 

moyennes de l’ordre de 2,17±0.26 logufc/cm2 et 1,98±0.22 logufc/cm2 respectivement, puis 

les staphylocoques  avec 1,75±0.44 logufc/cm2. Les salmonelles et Escherichia coli  sont 

détectés sur toutes les carcasses échantillonnées (Tableau XI). 

IV.1.3.5.1. Evaluation de la contamination des différents sites de prélèvement  

La détermination des différentes flores à l’origine de la contamination des échantillons 

provenant des 3 sites des carcasses camélines est effectuée. La valeur moyenne de chaque 

flore est calculée. 

IV.1.3.5.1.1. Flore aérobie mésophile totale 

La contamination globale des carcasses camelines et des 3 sites étudiés est caractérisée 

par la prédominance de la flore aérobie mésophile totale. La cuisse est la plus contaminée par 

cette flore avec une valeur moyenne de 2,88±0,39 logufc/cm2 avec un niveau de 

contamination minimale de l’ordre de 2,30 logufc/cm2 et un niveau de contamination 

maximale de l’ordre de 3,67 logufc/cm2. Le taux de contamination moyen du flanc est évalué 

à 2,75±0,27 logufc/cm2 dont le niveau de contamination minimale est de 2,32 logufc/cm2 et 

3,07 logufc/cm2 comme  niveau de contamination maximale. La moyenne logarithmique des  



taux de contamination de  l’épaule est de 2,74±0,16 logufc/cm2   avec 2,96 logufc/cm2  et 2,51 

logufc/cm2 comme niveau de contamination minimale et maximale respectivement (Tableau 

XII). 

IV.1.3.5.1.2. Entérobactéries 

Le site de la carcasse cameline le plus contaminé par les entérobactéries est la cuisse 

dont la moyenne de contamination est de l’ordre de 2,42±0,34 logufc/cm2 avec 

1,86logufc/cm2 comme valeur minimale et 2,78 logufc/cm2 comme valeur maximale. 

L’épaule présente un taux de contamination moyen de l’ordre de 2,34±0,27 logufc/cm2 et dont 

les valeurs de contamination minimale et maximale sont de 1,94 logufc/cm2 et 2,80 

logufc/cm2 respectivement. Le flanc, est quant à lui, le moins contaminé par les 

entérobactéries. Sa contamination moyenne par cette flore est de l’ordre de 2,33±0,24 

logufc/cm2 dont la valeur minimale est de 2,04 logufc/cm2 et la valeur maximale de 2,67 

logufc/cm2 (Tableau XII). 

IV.1.3.5.1.3. Coliformes totaux  

La cuisse et le flanc sont les sites anatomiques des carcasses camelines les plus 

contaminés par les coliformes totauxavec des valeurs moyennes respectives de 

2,23±0,31logufc/cm2 et 2,23±0,23 logufc/cm2. Les niveaux de contamination minimale de 

1,90 logufc/cm2 et 2,02 logufc/cm2 et maximale de 2,67 logufc/cm2 et 2,65 logufc/cm2  sont 

enregistrés chez  la cuisse et le flanc respectivement. Le taux de contamination moyen de 

l’épaule est évalué à 2,05±0,24 logufc/cm2 dont le niveau de contamination minimale est de 

1,75 logufc/cm2 et 2,44 logufc/cm2 comme  niveau de contamination maximale (Tableau XII). 

IV.1.3.5.1.4. Coliformes fécaux 

Le site de la carcasse cameline le plus contaminé par les coliformes fécaux est le flanc 

dont la moyenne de contamination est de l’ordre de 2,07±0,11logufc/cm2 avec 1,91logufc/cm2 

comme valeur minimale et 2,23 logufc/cm2 comme valeur maximale. Lacuisse présente un 

taux de contamination moyen de l’ordre de 1,95±0,30 logufc/cm2 et dont les valeurs de 

contamination minimale et maximale sont de 1,80logufc/cm2 et 1,95 logufc/cm2 

respectivement. L’épaule, est quant à lui, le moins contaminé par ces germes. Sa 

contamination moyenne par cette flore est de l’ordre de 1,93±0,25 logufc /cm2   dont la valeur 

minimale est de 1,65 logufc/cm2 et la valeur maximale de 1,93 logufc/cm2 (Tableau XII). 

 

 



IV.1.3.5.1.5. Staphylocoques  

La cuisse est le site de la carcasse cameline le plus contaminé par les staphylocoques 

dont la moyenne de contamination est de l’ordre de 1,87±0,48 logufc/cm2  avec 1,07 

logufc/cm2  comme valeur minimale et 2,49 logufc/cm2 comme valeur maximale. Le flanc 

présente un taux de contamination moyen de l’ordre de 1,73±0,38 logufc/cm2 et dont les 

valeurs de contamination minimale et maximale sont de 1,12 logufc/cm2 et 2,24 logufc/cm2  

respectivement. L’épaule est le moins contaminé par cette flore. Sa contamination moyenne 

par ces germes est de l’ordre de 1,67±0,48 logufc/cm2 dont la valeur minimale est de 0,95 

logufc/cm2 et la valeur maximale de 2,41 logufc/cm2 (Tableau XII). 

IV.1.3.6.Recherche d’E.coli et de Salmonella sur les  carcasses camelines,  les couteaux, 

les crochets et les mains du personnel 

Les résultats consignés dans le tableau XIII mettent en évidence la présence d’E coli 

isolée à partir des colonies de coliformes fécaux et de salmonelles sur les carcasses camelines, 

les couteaux, les crochets et les mains des égorgeurs de dromadaires. Ces germes présumés 

présentant une certaine pathogenicité et un risque d’intoxications alimentaires affectent toutes  

les carcasses camelines échantillonnées avec une  répartition sur tous les sites anatomiques 

étudiés (cuisse, flanc et épaule) (Tableau XI). 

IV.1.3.7. Évaluation de  la contamination microbienne des muscles RF, ST et SM 

IV.1.3.7.1. Évaluation de  la contamination globale des muscles réfrigérés 

Les muscles des jeunes dromadaires ayant été conservée par réfrigération ont fait 

l’objet d’un dénombrement de certains germes jugés à l’origine de l’altération des viandes. En 

effet, les germes mis en évidence sont la flore totale aérobie mésophile, les entérobactéries, 

les coliformes fécaux et les levures. 

Le niveau de contamination des muscles par la flore aérobie mésophile totale  est de 

l’ordre de 2.44logufc/g de muscle, à 1 heure post mortem. Il évolue progressivement pour  

atteindre un niveau de contamination de 2.50 logufc/g après 23 heures de conservation par 

réfrigération. Au-delà de cette durée de conservation, cette flore atteint un taux de 

contamination de l’ordre de 2.65 logufc/g de muscle à 48 heures. La moyenne des taux de 

contamination des muscles réfrigérés par la flore aérobie mésophile totale est de 2,53±0,10 

logufc/g de muscle (Tableau XIV). 

Le niveau de contamination des muscles par  les entérobactéries  est  de 1.82 logufc/g  

à 1 heure après l’abattage. On assiste à une augmentation du nombre de ces germes dans les 

échantillons de muscles réfrigérés pour atteindre un niveau de contamination de 1.90 logufc/g 



à 24 heures post mortem. Au delà, cette flore atteint un niveau de contamination de l’ordre de 

2.35 logufc/g de muscle après 47 heures de réfrigération. La moyenne des taux de 

contamination  par cette flore est  de 2,02±0,28 logufc/g de muscle (Tableau XIV). 

Les coliformes fécaux présentent un taux de contamination à 1 heure post mortem de 

1.39 logufc/g de muscle. Après 23 heures de conservation de ces muscles par réfrigération, la 

contamination atteint un niveau de 1.58 logufc/g. A 48 heures après l’abattage, le niveau de 

contamination enregistré est de 1.71 logufc/g de muscle. La moyenne des taux de 

contamination enregistrée par les coliformes fécaux est de l’ordre de 1,56±0,16 logufc/g de 

muscle (Tableau XIV). 

Le niveau de contamination des muscles par  les levures  est  de 1.99 logufc/g à 1heure 

après l’abattage. On assiste à une augmentation du nombre de ces germes dans les 

échantillons de muscles réfrigérés pour atteindre un niveau de contamination de 2.11logufc/g 

à 24 heures post mortem. Au delà, cette flore atteint un niveau de contamination de l’ordre de 

2.65 logufc/g de muscle après 47 heures de réfrigération. La moyenne des taux de 

contamination  par cette flore est  de 2,25±0,19 logufc/g de muscle (Tableau XIV). 

IV.1.3.7.2. Effet du traitement à l’acide citrique ou acide lactique sur l’évolution de la 

microflore dénombrée sur les muscles conservés par réfrigération 

IV.1.3.7.2.1. Effet du traitement à l’acide citrique  

Les muscles traités par une solution d’acide citrique à 1% avant leur conservation par 

réfrigération présentent des taux de contamination par la flore aérobie mésophile totale de 

l’ordre de 1.89 logufc/g, 2.55 logufc/g et 2.44 logufc/g de muscle  à 1 heure,  24 et 48 heures 

après l’abattage. La moyenne des taux de contamination pendant la durée de conservation de 

des muscles par réfrigération est de  2,29±0,35 logufc/g demuscle (Tableau XV). 

Les niveaux de contamination des muscles traités par une solution d’acide citrique à 

1% par les entérobactéries sont de 1.75 logufc/g, 2.20 logufc/g et 2.33 logufc/g de muscle, 

dénombrés respectivement à 1 heure, 24 et 48 heures post mortem. La moyenne des taux de 

contamination prélevés durant 47 heures de réfrigération est de 2,09±0,30 logufc/g de muscle 

(Tableau XV). 

Les taux de contamination des muscles réfrigérés et traités au préalable par une 

solution d’acide citrique à 1% par les coliformes fécaux sont de 1.61 logufc/g, 1.53 logufc/g 

et 1.81 logufc/g de muscle et ce à 1 heure, 24 et 48 heures après l’abattage. La moyenne des 

taux de contamination enregistrés est de 1,65±0,14 logufc/g de muscle (Tableau XV). 



Le niveau de contamination des muscles réfrigérés et traités au préalable  par une 

solution d’acide citrique à 1%  par  les levures  est  de 2.29 logufc/g à 1 heure après 

l’abattage. On assiste à une diminution du nombre de ces germes dans les échantillons de ces 

muscles pour atteindre un niveau de contamination de 2.16 logufc/g à 24 heures post mortem. 

Au delà, cette flore atteint un niveau de contamination de l’ordre de  1.97 logufc/g de muscle 

après 47 heures de réfrigération. La moyenne des taux de contamination  par cette flore est  de 

2,14±0,49logufc/g de muscle (Tableau XV). 

IV.1.3.7.2.2.Effet du traitement à l’acide lactique  

Les muscles traités par une solution d’acide lactique à 4% avant leur réfrigération, 

présentent des taux de contamination par la flore aérobie mésophile totale de l’ordre de 2.57 

logufc/g, 2.53 logufc/g et 2.52 logufc/g de muscle à 1heure, 24 et 48 heures  post mortem 

respectivement, enregistrant ainsi une moyenne des niveaux de contamination par cette flore 

de 2,54±0,02 logufc/g,  pendant la durée de leur conservation par réfrigération (Tableau XVI). 

Le traitement des muscle par une solution d’acide lactique à 4%, laisse enregistrer des 

taux de contamination de ces muscle par les entérobactéries de l’ordre de 1.99 logufc/g, 2.34 

logufc/g et 3.33 logufc/g de muscle et ceci à 1 heure, 24 et 48 heures post mortem avec une 

moyenne des niveaux de contamination de 2,55±0,69 logufc/g de muscle (Tableau XVI). 

L’application d’un traitement par une solution d’acide lactique à 4% aux muscles puis 

leur conservation par réfrigération, conduit à dénombrer des taux de contamination par les 

coliformes fécaux de l’ordre de 1.69 logufc/g, 1.62 logufc/g et 1.52 logufc/g de muscle à 

1heure, 24 et 48 heures après l’abattage respectivement. La moyenne des taux de 

contamination par ces germes  pendant la durée de la réfrigération est de 1,61±0,08 logufc/g 

de muscle (Tableau XVI). 

Les muscles traités par une solution d’acide lactique à 4% avant leur réfrigération, 

présentent des taux de contamination par les levures de l’ordre de 2.36 logufc/g, 1.98 logufc/g 

et 2.41 logufc/g de muscle à 1 heure, 24 et 48 heures  post mortem respectivement, 

enregistrant ainsi une moyenne des niveaux de contamination par cette flore de 2,25±0,62 

logufc/g,  pendant la durée de leur conservation par réfrigération (Tableau XVI). 

 

 

 

 

 



IV.2. Discussions  

La maturation est un phénomène biochimique et physico-chimiquepost mortem 

nécessaire pour que la viande atteigne sa tendreté maximale. La vitesse de maturation de la 

viande rouge est variable selon le type de muscle et selon l’espèce animale. 

La  température de stockage des muscles est un facteur très important pour le 

développement des caractéristiques organoleptiques de la viande et surtout sa tendreté. Il est 

recommandé de maintenir les muscles à des températures comprises entre 10 et  18°C pendant 

les premières heures après l’abattage (Khan, 1971 ; Devine  et al.,  2002 ; Devine et al., 

2002 ;  Van De Ven et al., 2013 ). 

Un régime thermique identique a été appliqué à tous les muscles étudiés et ce, afin 

d’éliminer l’effet de la variation sur l’évolution de leur maturation. L’étude des 

caractéristiques physicochimiques de la viande de dromadaire conservée à 4°C a fait 

apparaître pour les quatre muscles étudiés provenant d’animaux jeunes ou adultes une chute 

de la température au cœur du muscle, avec des différences enregistrées liées à la variabilité de 

la morphologie des carcasses et à la composition intrinsèque de chaque muscle selon sa teneur 

en matières grasses (Harkati, (2007).   

Ces différences peuvent également être dues à la température de l’animal lors de 

l’abattage, à la température de l’environnement (saison de l’année) et à la résistance du 

muscle au froid (Smulders et al., 1991). Pour les muscles adultes, nos résultats à 48 heures 

post mortem concordent avec ceux de Becila, (2009), sur des muscles d’ovins conservés par 

réfrigération, alors que Smili, (2014), signale une température de 8,80±0,32°C sur des 

muscles camelins conservés dans une cuve dont la température est maintenue à +5°C. 

Le  traitement préalable des muscles par l’une des deux solutions d’acides organiques 

utilisés (citrique ou  lactique) semble atténuer les effets de la structure et de la composition 

des différents muscles. En effet, ces traitements conduisent à une baisse plus prononcée de la 

température au cœur des quatre muscles, qui, après 24 heures post mortem atteignent des 

températures comparables souvent inférieures à celles des muscles non traités.  

Le degré d’acidité du  muscle est le paramètre le plus souvent mesuré sur la viande. 

Son suivi au cours de la maturation est un moyen pour contrôler sa tendreté. En effet, au post 

mortem, un ensemble de changements ayant une importance dans l’évolution de la tendreté se 

mettent en place, dont le pH au sein  du muscle qui est aux alentours de la neutralité  (7,2 à 

6,8) et tend vers l’acidité (Bendall, 1973). Ces constats sont en accord avec nos résultats 

faisant ressortir à 1heure post mortem, un pH qui varie entre 7.12±0.13 et 6.46±0.23 pour les 

muscles de dromadaires jeunes et entre 7.06±0.20 et 6.67±0.19 pour les muscles provenant de 



dromadaires adultes. L’abaissement du pH des muscles constaté au post mortem pourrait être 

dû à la fois à la libération des protons H+ résultant des réactions de synthèse d’ATP nécessaire 

au maintien de l'homéostasie des cellules tissulaires par la glycolyse en anaérobiose et  au 

métabolisme du glycogène qui entraîne une production d’acide lactique qui s’accumule à 

l’intérieur des cellules avec une régénération des molécules d’ATP par phosphorylation 

d’ADP (Bendall, 1973 ; Ngoka et al., 1982 ; Bonnet et al., 1992 ; Küchenmeister et Kuhn, 

2003 ;Boudjellal et al., 2008).  

Les variations du pH selon le type de muscle et l’âge de l’animal concordent avec ceux 

de la bibliographie obtenues chez des espèces ovine, cameline ou bovine. Harkati (2007), 

signale que le pH des muscles décroit progressivement après l'abattage et passent de leur 

valeurs physiologiques de 7.0 à 7.2 à des valeurs voisines de 5.3 à 5.8, variant selon le muscle 

considéré et au sein de la même espèce ovine. Des variations de ce paramètre ont également 

été enregistrées sur les mêmes muscles et chez la même espèce animale par Harkati, (2007) et 

Becila, (2002). Kadim  et al., (2009) et Abdelhadi  et al., (2012), signalent des pH à 24heures 

après l’abattage, variant entre 5,7 et 6,0. 

Pour les muscles de bovins. Zamora et al., (1996) et Zamora, (1997), rapportent des 

pH avoisinant 5,6 à 24 heures post mortem. Des  résultats comparables sont obtenus  par 

Brian  et al.,  (1999) et  Veiseth  et al., (2004), qui notent des pH de 6.8  à  5.6. Valin  et al.,  

(1982)  et Pinkas  et al.,  (1982), enregistrent respectivement des pH ultimes de 5.68 et 5.55 

sur le même muscle.  

Le traitement des muscles étudiés par des solutions d’acides organiques (citrique ou  

lactique) semble influencer leur pH. En effet, l’application de ces acides induit une baisse plus 

précoce et plus prononcée de ce paramètre pour les quatre muscles dés 1heure post mortemet 

leurs pH sont inferieurs à ceux prélevés sur ces mêmes muscles aux conditions témoins. Ces 

résultats concordent avec ceux signalés par Benaissa, (2011). 

Le pouvoir de  rétention d’eau du muscle et par  la suite de la viande est la faculté de 

ces tissus à  conserver,  dans  des  conditions  bien  définies, leur eau  propre  ou  de  l’eau  

ajoutée (Frouin, 1984 ;  Durand et al., 2001 ; El Rammouz, 2005). Les  pertes  en  eau  des  

muscles commencent  dés  la  phase  de  ressuage  des carcasses et une diminution du  pouvoir  

de  rétention  d’eau  de ces   muscles  est  observée jusqu’à la fin de la rigidité cadavérique 

(Durand et al., 2001). L’augmentation progressive des pertes en eau des muscles au post 

mortem pourrait être due au fait que la majeure partie de l’eau est intracellulaire  et à la nature 

capillaire de la liaison de l’eau aux protéines myofibrillaire avec l’existante d’une quantité 

inconnue d’eau  libre(Offer  et  Knight, 1988 ; Sams  et al., 1995 ; McKee et Sams, 1997 ; 



Honikel, 1998 ; Wynveen et al., 1999 ; Owens et al., 2000; Kijowski, 2001 ; Woelfel et al., 

2002 ;  Henckel et al., 2003). 

Les quantités de jus extractible sont plus importantes à partir des muscles jeunes que 

de leurs homologues adultes au cours de la conservation par réfrigération. Les valeurs 

enregistrées à 1heure après l’abattage se rapprochent de celles signalées par Smili, (2014), 

notées sur les muscles de dromadaire et sont plus élevées que celles obtenus par Zamora et 

al., (1996), sur des muscles de bovin.  

La forte quantité de jus relarguée peut être expliquée par le fait que la viande de 

dromadaire  contient plus  de  jus  extractible  que  les  autres  animaux de boucherie  à  cause  

de  sa faible contenance en gras (Cristofaneli et al., 2004). Cependant, les résultats de Ouali, 

(1991), Debiton, (1994)et Zamora, (1997), laissent apparaitre que les muscles bovins 

relarguent d’avantage de jus que les muscles camelins.  

L’augmentation de la quantité d’eau relarguée au cours du temps post mortem, peut 

être la conséquence de la chute du pH, qui diminue le pouvoir des myofibrilles à retenir l’eau 

(Offer, 1983). Boakye et al., (1993), montrent que la capacité de rétention d’eau des muscles 

diminue rapidement quand la vitesse de chute du pH augmente. Lorsque le pH des muscles 

diminue, la charge des protéines devient nulle ce  qui induit un transfert de l’eau de l’espace 

intracellulaire vers l’espace extracellulaire (Hamm, 1986 ; Offer  et  Cousins, 1992 ; Warriss 

etal., 1999 ; Boutten, 2003 ; Molette, 2004). Les résultats obtenus sur les muscles traités par 

l’une des deux solutions d’acides organiques (citrique ou lactique) illustrent ce phénomène 

par les fortes quantités d’eau expulsées par les quatre muscles provenant des deux catégories 

d’âge comparées aux mêmes muscles non traités avant leur réfrigération. 

La mesure de la conductivité électrique peut fournir une donnée précoce et rapide de 

l’état de maturation de la viande (Lepetit et al., 2001). Ce paramètre  suit  presque le même 

profil pour tous les muscles qui se résume en une augmentation au cours des quatre premières 

heures post mortem suivie d’une phase de stabilité à l’exception du ST et  LD provenant 

d’animaux jeunes. Ceci a été signalé par Harkati, (2007), sur des muscles d’ovins. Cette 

augmentation pendant les premières heures post mortem pourrait être expliquée par la fuite 

des ions Ca2+dans le sarcoplasme(Savell et al., 2005 ). Par ailleurs, la variation de la CE 

observée entre les différents muscles peut être expliquée par le fait,  qu’aux premières heures 

post  mortem, la quantité  du  jus  extractible  est  très  faible, par conséquence,  la  mesure  de  

la conductivité  électrique  est  très  délicate.  Aux  delà, la variation  de ce paramètre serait 

due à la variabilité entre les muscles  et les animaux (Troy et al., 1999 ; Becila, 2009). 

.  



A 24 heures post mortem, des valeurs supérieures de la CE ont été enregistrées sur les    

muscles de bovins (Troy  et al., 1999) et sur les muscles ovins (Veiseth et al., 2004).  

La grande variabilité de la CE au cours de la réfrigération des muscles jeunes et 

adultes étudiés, ayant subi un traitement préalable par l’une des solutions d’acides organiques 

utilisées pourrait être expliquée par l’excès des pertes en eau qui provoquent la  diminution  

des  liquides intramusculaires libres induisant ainsi une augmentation de  leur conductivité  

électrique(Troy et al., 1999).  

La maturation post-mortem des muscles est un processus enzymatique qui  conduit à la 

dégradation des structures myofibrillaires et dans une  moindre mesure des collagènes par les 

enzymes protéolytiques endogènes, ce qui va conditionner l’attendrissage de la viande (Ouali, 

1992 ; Taylor et al., 1995 ; Jia et al., 2007 ; Zapata et al., 2009 ; Kemp  et al., 2010 ; Ouali  et 

al., 2013).  

Les  profils  électrophorétiques des  protéines  myofibrillaires  au  cours de 24 heures, 

post mortem ne présentent pas beaucoup de changements pour le même muscle et entre les 

muscles étudiés appartenant aux deux groupes d’âge. Ceci est probablement dû à une 

protéolyse similaire durant  cette  période. Des  résultats  semblables  sont observés chez 

l’ovin où des changements significatifs ne sont observés qu’à partir de 12heures post mortem 

(Veiseth et al., 2004). 

L’absence de variations au  cours  du  temps  post  mortem des bandes 42kDa et 

58kDa, représentent respectivement l’actine (Delbarre-Ladrat et al., 2006) et la désmine dont 

le poids moleculaire est de 53kDa (Bond et al.,  2007)  pour  les  muscles des deux catégories 

d’âge,  a également été signalée par Penny, (1985), alors que Bartoli et al., (2005), signalent 

que ces protéines sont dégradées vers 9heures post mortem chez les ovins. Greaser et  fritz 

(1995), signalent dans une étude sur la viande bovine l’apparition simultanée de la troponineT 

et des fragments de poids moléculaire 30kDa. Ceci concorde avec nos résultats pour les deux 

types de muscles et appartenant aux deux catégories d’âge. La disparition des protéines à 

poids moléculaires élevés ainsi que celle à 36kDa à 8heures post mortem et l’apparition de 

celle à 33kDa indicatrice de tendreté ont également été signalée par Ho etal., (1994) et 

Zamora et al., (2005)  sur la viande bovine et par Smili, (2014)  sur la viande cameline. 

La présence des bandes dont le poids moleculaire est inferieur à 23 kDa pour les 

muscles jeunes et adultes  concorde avec les résultats de  Chobert et al., (1981) ; Cho, (1982) ; 

Barany et al., (1995), Ouali et al., (2013); Delbarre-Ladrat  et  al., (2006)  et Yates et Greaser 

(1983) sur la viande bovine. 



Selon Lewis et Purslow, (1991), Cannon et al.,(1995); Ertbjerg et al., (1995) ; Ertbjerg 

et al., (1999) et Berge et al., (2001), l’utilisation des acides organiques (l’acide acétique, 

l’acide lactique ou l’acide citrique) conduit à une accélération de l’attendrissement de la 

viande par activation des protéases. 

Le profil  électrophorétique des  protéines du muscle LD ayant subit un traitement par 

l’une des deux solutions d’acides organiques (acide citrique à 1% ou acide lactique à 4%), 

puis conservé par réfrigération montre l’absence des bandes à poids moleculaire élevé. Ceci 

suggère une protéolyse précoce, qui peut être expliquée par la baisse du pH favorisant ainsi 

l’activité des protéinases.  

L’apparition précoce des fragments dont le poids moleculaire varie entre 33 et 30 kDa,  

associée à la maturation  de la viande confirme  que  la  vitesse  de  maturation  des  muscles 

traités est plus rapide que celle des muscles n’ayant subi aucun traitement avant leur 

réfrigération. Toutefois,  les différences  dans l’intensité  des  bandes  notées sur les profils 

électrophorétiques peuvent  être  attribuées  à  la  différence  de  la quantité  relative  de  

protéines  chargées  sur  le  gel d’électrophorèse (Martinez et al.,  2007). 

La durée de conservation des viandes fraîches reste toujours une préoccupation  majeure 

pour l’industriel et le consommateur. Plusieurs facteurs peuvent interférer dans la stabilité de 

la viande et par conséquent dans la durée de sa conservation. L’interaction entre les  différents 

facteurs  de contamination de cette denrée et dans certains cas, le manque de connaissances du 

personnel manipulateur de ces interactions a contribué significativement à la difficulté de 

trouver une solution définitive au problème de contamination microbienne de la viande 

fraîche et surtout  de  la contamination superficielle des carcasses à l’abattoir. 

Afin, de déterminer l’impact  du  milieu   environnant  des  carcasses et d’apprécier le 

niveau d’hygiène de l’abattoir, une étude bactériologique quantitative est réalisée sur des 

échantillons provenant du personnel, des outils et de différents endroits de  la structure de 

l’abattoir. Les résultats obtenus révèlent une  variabilité  en  teneur  bactérienne  suivant  les  

sites  étudiés.  Les  salmonelles sont détectées sur  les  deux  outils  utilisés  dans  l’abattage  

(couteaux  et  crochets)  ainsi  que  le  personnel.  

La contamination  des couteaux,  des  crochets,  du personnel,  des  murs  et  du  sol  par  

les  entérobactéries confirment  une contamination d’origine fécale due au non respect des 

règles d’hygiène (Hammoudi et al., 2013). 

Les coliformes fécaux et totaux contaminants les surfaces étudiées peuvent avoir  

comme  origine  le  tube  digestif  lors  de l’éviscération,  surtout   le  sol  et  les  mains  du  

personnel  en  contacte  directe  avec  les  viscères.  La charge en flore aérobie totale observée 



à l’abattoir, indique d’une part,  une hygiène générale défectueuse et d’autre part l’inefficacité 

des mesures hygiéniques qui paraissent non satisfaisantes dans cette infrastructure. Selon 

Collobert et al., (2007), les fortes charges en flore aérobie mésophile et en entérobactéries 

sont dues à une défaillance du cycle de nettoyage-désinfection du matériel de découpe.  

Dans la plupart de nos abattoirs, le matériel (couteaux) est juste rincé à la fin de la 

journée. Alors que les crochets ne sont même pas essuyés. La contamination des zones 

échantillonnées par les coliformes fécaux semble donc évidente. Bien que la majorité de ces 

germes soient considérés comme non pathogènes, ils peuvent dans certains cas être 

responsables de gastro-entérites chez l'homme (Levine et al., 1991). 

Les salmonelles ont été détectées chez le personnel, les couteaux et les crochets. Ces 

germes revêtent une importance considérable  pour  l'industrie  vétérinaire  et  agroalimentaire  

à l'échelle mondiale. Elles font partie des bactéries entéro invasives (Gledel, 1985 ; Bouvet, 

1995).  

La contamination du personnel, des couteaux, des crochets, des murs et du sol par les 

staphylocoques est une confirmation de la contamination de la viande en raison que l’homme, 

les outils d’abattage et le sol entrent en contacte directe avec les carcasses camelines une ou 

plusieurs fois le long de la chaine d’abattage et de découpe. Staphylococcus aureus est un 

germe de contamination d’origine humaine, suite à une hygiène insuffisante (Salifou et al., 

2013a ; Salifou et al., 2013b). 

Pour la contamination superficielle des carcasses, les germes recherchés sont la flore 

aérobie mésophile, les entérobactéries et les salmonelles qui sont les trois indicateurs de 

l’hygiène du procédé d’abattage (Commission Européenne, 2005). De même que les 

coliformes totaux, les coliformes fécaux et par la suite Escherichia coli, qui renseignent sur 

les conditions de l’abattage (Cartier, 1990). Ainsi que, le dénombrement des staphylocoques 

qui est une  flore indicatrice de contamination d’origine humaine. Selon Ghafir et Daube, 

(2007), ces flores bactériennes sont principalement utilisées comme  indicatrices  du  respect  

des  bonnes pratiques  d’hygiène  dans  la  filière  viande.   

La flore aérobie mésophile totale est une flore indicatrice de manipulations non 

hygiéniques et reflète la qualité bactériologique des carcasses. Elle constitue la flore 

prédominante pour la contamination superficielle et pour la viande provenant de ces carcasses 

camelines. Cette prédominance a déjà été signalée par Hamad, (2009), qui a dénombré une 

moyenne de l’ordre de 1,79logufc/cm2 et par Benaissa, (2011), ayant dénombré une moyenne 

de 3.02logufc/g de viande cameline.  



L’importance de la flore aérobie mésophile totale des échantillons prélevés de Ouargla 

comparés à ceux de d’El Oued traduit des conditions d’hygiène plus défectueuses dans 

l’abattoir de Ouargla. Cette flore est cependant moins importante sur les carcasses bovines 

provenant des abattoirs d’Alger (4,48logufc/cm²), de Constantine (5,34logufc/cm²) et de 

Tiaret (3,17logufc/cm²) par Khalifa, (1985); El-Hadef et al., (2005); Hammoudi et al., (2013) 

respectivement. Ces différences peuvent être  expliquées par des abattages de bovins plus 

importants dans ces villes induisant un moindre respect des normes d’hygiène.  

Le taux de contamination des carcasses camelines semble varier selon la méthode de 

prélèvement. En effet, les résultats obtenus par Benaissa, (2011) ayant utilisé la méthode de 

prélèvement destructive induisant généralement des valeurs plus élevées (Zweifel et al., 

2005), laissent apparaitre des valeurs plus importantes (3.02logufc/g en moyenne) comparée à 

la méthode non destructive (2.79±0,27logufc/cm2). Des valeurs supérieures ont été 

enregistrées par Dennaï  et al.,  (2001), à  l’abattoir municipal  de  Kénitra  au  Maroc et par  

Oumokhtar etal., (1998), sur des échantillons  de la viande  provenant des abattoirs de Rabat. 

Les taux de contamination par les entérobactéries des surfaces des carcasses camelines  

de 2,36logufc/cm2 et de la viande issue de ces carcasses de l’ordre de 2,02±0,28logufc/g, 

confirment la présence d’une contamination d’origine fécale, par le non respect des règles 

d’hygiène et pouvant avoir comme origine le tube digestif ou le sol contaminé lors de 

l’éviscération. Ces résultats sont proches de ceux obtenus par Benaissa, (2011), qui rapporte 

une moyenne de 2.27logufc/g de viande cameline. A l’inverse, Hamad, (2009), n’a dénombré 

que 0,84logufc/cm2 sur des carcasses camelines à l’abattoir d’El-Oued. Des valeurs 

inferieures aux notres ont été dénombrées sur la viande bovine  provenant de l’abattoir de 

Calvados par Collobert et al., (2007). De  même,  Vallotton,  (2004)  rapporte une charge 

comprise entre 1,5 et 4logufc/cm². 

Le taux de contamination des carcasses camelines par les salmonelles est alarmant. La 

présence des salmonelles sur les carcasses prélevées lors de notre étude est de l’ordre 

de100%. Aucune étude ne rapporte des taux aussi importants.   Hammoudi et al., (2013) et 

Nouichi et Hamdi, (2009) rapportent des valeurs de 21% et 10% respectivement,  sur des 

carcasses bovines. Philippes et al.,  (2001),  ont  détecté une fréquence de 0,2% sur des 

carcasses de bœuf en Australie.  Salifou et al., (2010) et Hinton  et al., (1998), rapportent que 

la fréquence de la contamination par les salmonelles des  carcasses  aux  abattoirs  de  

Cotonou-Porto-Novo peuvent varier en fonction du site ou  du prélèvement. Alors que 

Rothenberg etal., (1982), dans une étude sur les abats rouges de bovins,  rapportent des 

fréquences de salmonelles variant entre 0% à 45,2%. Mais Sinell et al., (1984) ; Karib et 



al.,(1994),  n'ont  détecté aucune salmonelle en analysant des carcasses d'agneaux, 

contrairement à Sierra et al., (1989), qui ont rapporté un taux de 78% sur des carcasses ovines 

et Kwaga et al., (1990), ont signalé 14,7% sur des échantillons de ganglions lymphatiques de 

bovins. Selon Cartier, (1993),  87% des carcasses de  bovins en France et 90% des cuirs se 

sont révélés contaminés par Salmonella. 

La prédominance de la flore aérobie totale, a aussi été démontrée que ce soit au niveau 

de l’évaluation de la contamination globale des carcasses ou sur chacun des trois sites 

anatomiques échantillonnés. La cuisse  montre des charges microbiennes plus élevées par 

rapport aux deux autres sites étudiés, notamment l’épaule plus faiblement contaminée, 

contrairement aux résultats obtenus par Hamad, (2009) et El Hadef et al.,( 2005)  

Les coliformes représentent une portion assez considérable de la flore aérobie 

mésophile totale (Basel et al., 1983). Les taux élevés des coliformes totaux et fécaux  

dénombrés dans les échantillons des surfaces des carcasses et de viande après 47heures de 

réfrigération, sont inferieurs à ceux de Nouichi et Hamdi, (2009) à Alger sur des carcasses 

bovines pour les coliformes totaux et fécaux. Elles sont cependant supérieures à celles 

enregistrées par Hamad, (2009) à l’abattoir d’El Oued. Ces flores sont révélatrices de 

conditions d'hygiène et des manipulations des carcasses insuffisantes et sont particulièrement 

indicatrices de contaminations fécales et par conséquent de défauts survenus lors du 

dépouillement et de l’éviscération, ces étapes  de l’abattage considérées comme étant les plus 

importantes sources de contamination des carcasses ou des comportements non hygiéniques 

des manipulateurs. En effet, les coliformes sont des bactéries saprophytes du tube digestif de 

l'homme et des animaux (Basel et al., 1983). 

La présence des staphylocoques indique une contamination à partir de la tête de 

l’animal (oreilles, amygdales, gorge) ou résultant de la manipulation des carcasses par un 

personnel pouvant être atteint de rhinopharyngites à staphylocoques, d’angines ou de lésions 

cutanées infectées aux mains (Desmarchelier et al.,1999). 

La charge moyenne en  staphylocoque n’a  pas  trop varié  d’un  endroit  de prélèvement 

à l’autre dans la présente étude enregistrée sur la cuisse, l’épaule et le flanc. Une charge 

inferieure  en  staphylocoques de l’ordre de 0,66 germes/g  a été observée à l’abattoir de 

Dakar par Agossa,  (2010). 

La présence d’Escherichia coli  dans tous les échantillons prélevés des carcasses 

camelines (100%) à  l’abattoir de Ouargla, atteste une contamination fécale, indiquant là aussi 

une hygiène défectueuse et des procédures d’abattage non conformes. Philippes et al., (2001), 

rapportent que 10% des carcasses prélevées ont été contaminées en Australie . Aux  Etats-



Unis, 44%  des  carcasses de bovin examinées sont positives pour E.coli (Siragusa, 1998). 

Leur  présence  atteste  une  contamination fécale provenant  de  la  mauvaise condition 

d’abattage associée à une mauvaise manipulation post-abattage. Les risques hygiéniques liés à 

la présence de  E.coli dans les viandes et  les  produits  carnés  constituent  un  problème 

sérieux de  santé publique (Cohen et Karib,  2006). 

Le traitement de la viande cameline par des solutions d’acides organiques induit un 

abaissement de son pH et l'augmentation de la durée de sa conservation vis-à-vis de ces flores 

dénombrées. Ceci est démontré  par  Rosset, (1982) et Caspar et al.,(1985) qui annoncent que 

des solutions d'acide lactique à 2% ou 3%retardent la croissance microbienne et permettent de 

prolonger la durée de conservation de la viande réfrigérée de deux jours et des concentrations  

plus élevées  inhibent la multiplication  de la plus part des microorganismes.  

Selon Benaissa et al., (2014) , une solution d’acide lactique à 4% ou une solution 

d’acide citrique à 1% augmentent la durée de conservation de la viande cameline de 4 jours 

vis-à-vis de la flore aérobie totale, des coliformes fécaux et des entérobactéries avec la 

remarque que l’effet antibactérien n’est mis en évidence qu’après 48heures. Ceci concorde 

avec les résultats obtenus par Carpenter et al., (2011), qui signalent que l’action  

antimicrobienne des acides organiques se poursuit au cours du temps de stockage de la viande 

et que leur effet bactéricide se manifeste à environ 2 jours après le lavage. 

Carranza etal., (2013), ont mis en évidence l’effet inhibiteur d’une solution d’acide 

citrique à 2% sur la flore aérobie totale, des coliformes fécaux et totaux contaminant les 

carcasses bovines dans un abattoir commercial mexicain. Cet effet inhibiteur de la flore 

bactérienne avec augmentation de la durée de conservation de la viande réfrigérée a été aussi 

signalé par Rosset, (1980) ; Gill et Newton, (1982) ; Morrisson et Fleet, (1985); Algino et al.,, 

(2007) ; Carpenter et al., ( 2011) ; et Loretz et al., ( 2011) . 

D’après, Derammelaere, (2006),les conservateurs organiques servent à assurer la 

sécurité sanitaire et les qualités organoleptiques de l’aliment tout en allongeant sa durée de 

conservation. Cependant, ces agents conservateurs ne peuvent rendre sain un produit qui ne l’était 

pas à l’origine ni améliorer la qualité d’un mauvais produit. 

 

 

 

 

 

 



Conclusion  

L’objectif de notre travail est d’étudier l’évolution des paramètres physicochimiques, 

et biochimiques jugés caractérisant  la  maturation de quatre muscles (Semi tendinosus (ST),le 

Rectus femoris (RF),le Longissimus thoracis(LD) et le Semi membranosus (SM) de 

dromadaires mâles de deux catégories d’âge ( jeunes de 2 à 4 ans et adultes de 5 à 8 ans) de 

race Sahraoui, conservés selon deux modes (par réfrigération ou par réfrigération après avoir 

subi un traitement par l’un des deux acides organiques : l’acide citrique à 1%  ou l’acide 

lactique à 4% ),  à  des  temps  post  mortem 1, 2, 4,  6,  8,  10, 12, 24  et 48 heures. 

L’évaluation de la qualité microbiologique de la viande cameline issue  de l’abattoir de 

Ouargla a aussi fait l’objet de notre investigation. 

L’étude de la cinétique des paramètres physicochimiques  des quatre muscles au post 

mortem a mis en évidence la chute de la température et du pH, alors que les valeurs de la 

quantité de jus relarguée  par le tissu et la conductivité électrique ont augmenté au cours des 

48 heures qui ont suivi la saignée.  

Les gels obtenus après migrations des protéines myofibrillaires extraites des deux 

muscles (ST et LD), appartenant aux deux catégories d’âge (jeune et adulte) et ayant ou non 

subi un traitement préalable par l’acide citrique ou l’acide lactique pour le muscle LD, au 

cours du temps post mortem, montrent des ressemblances dans le profil électrophorétique 

pour les muscles conservés uniquement par réfrigération.  

Les principales bandes identifiées pendant les premières heures de stockage sont celles 

à poids moleculaire allant de 13 à 97kDa, puis au delà de 12 heures, il y a disparition des 

bandes à poids moleculaire 66 et 97kDa. Alors que les bandes ayant un poids moleculaire 

allant de 13 à 53kDa persistent pendant tous les temps post mortem. Les bandes dont le poids 

est au voisinage de 30kDa, considérées comme indicatrices de la maturation de la viande sont 

présentes dés les premières heures après l’abattage. L’âge compris entre 2 à 8 ans des 

animaux influence très peu ou  pas la maturation de la viande cameline. 

Le comportement  des  principales bandes obtenues pour le muscle LD traité par 

l’acide citrique, montre la disparition des bandes de poids moleculaire 66 et 97 kDa, avec 

l’identification des bandes correspondant aux poids moléculaires inferieures à 58 kDa, à 12 

heures post mortem.  

Dans le cas du traitement par l’acide lactique, l’absence des bandes dont le poids est 

supérieur à 58 kDa est notée dés la première heure après l’abattage. Le traitement acide 

semble avoir accéléré la protéolyse des protéines myofibrillaires camelines.  



Les animaux âgés de 2 à 8 ans montrent des mécanismes d’attendrissage comparables  

mis en évidence par la présence des bandes à poids moleculaire inferieurs à 36kDa dés les 

premières heures post mortem. 

La viande demeure une source essentielle des protéines pour l’homme. Cependant, son 

importance sanitaire, hygiénique et son caractère périssable ont incité les pouvoirs publics à 

mettre en place des structures d’abattage (les abattoirs). 

Les fortes contaminations repérées au sein de l’abattoir, témoignent  d’une  négligence  

des  règles  d’hygiène au cours de l’abattage. En  plus,  le  manque  de la désinfection efficace 

des outils de travail et des mains du personnel  favorisent  l’inter-contamination des carcasses.  

Les résultats de ce travail montrent également que les conditions d’hygiène à  

l’abattoir  conditionnent  fortement  la  qualité  du  produit  fini.  

Le dépouillement est  une  étape  où  les contaminations des carcasses par les germes 

présents sur les outils d’abattage, le sol et les mains du personnel sont importantes. La  

maîtrise de ce  point critique  nécessite le nettoyage et la désinfection régulière de tout ce qui 

est mis en contacte avec les carcasses. Une mauvaise manipulation au cours de  l’éviscération  

provoque  la  rupture  ou  la  perforation  de  l’intestin  et  par  conséquent  la  contamination 

bactérienne des carcasses.  

Les résultats d’analyses microbiologiques des différents échantillons prélevés à partir 

de la surface des carcasses camelines au niveau de l’abattoir de Ouargla, montrent que le 

niveau de contamination par la majorité des germes dénombrés est élevé avec la détection 

certains germes présumés pathogènes, comme les salmonelles, les staphylocoques et Ecoli. 

La révélation de la contamination de tous les sites étudiés par tous les germes 

dénombrés ou recherchés peut constituer une source de contamination des viandes lors des  

manipulations. La présence des salmonelles, des  staphylocoques et d’E.coli  notée  lors  de 

cette étude témoigne d'une insuffisance d'hygiène au niveau de cet abattoir. Sachant qu’une 

viande contaminée constitue un risque potentiel pour le consommateur.  

Le strict respect  des bonnes pratiques d’hygiène dans les abattoirs est donc essentiel 

dans la prévention de la contamination microbienne des carcasses en vue de  préserver au 

mieux la qualité des viandes, avec comme conséquence la protection de la santé du 

consommateur. Des chaînes d’abattage permettant la continuité du processus d’abattage et 

évitant tout contact des carcasses avec le sol et les contaminations croisées sont 

recommandées. 

Tout processus d’abattage devrait être complété par une analyse microbiologique des 

carcasses sur des prélèvements réalisés de façon aléatoire. La salubrité est estimée par un 



contrôle vétérinaire post mortem, mais l’innocuité alimentaire de ces carcasses dépend 

essentiellement de la qualité des pratiques d’abattage et de la préparation de la carcasse, 

vérifiées par des analyses microbiologiques.  

Aujourd’hui, on doit  appliquer des  programmes  de  maîtrise efficace  de  la  salubrité  

des abattoirs  et  des  ateliers  de  transformation  des  produits  carnés, qui se basent sur 

l'analyse quantitative du risque associé à une prévention par l'utilisation des  principes  de  la  

méthode  d’analyse  des  dangers-maîtrise  des  points  critiques.   

De même, l'éducation du public, l'information et la motivation de tous ceux qui 

manipulent la viande dans le commerce ou la restauration constituent des volets 

indispensables à une politique de prévention des toxi-infections alimentaires collectives. 

Suite aux importants résultats microbiologiques obtenus, l’application d’un traitement 

par une solution d’acide lactique ou d’acide citrique aux viandes issues de nos abattoirs peut 

être une alternative pour réduire les taux de contamination des micro-organismes indicateurs 

de contamination fécale et ainsi contrôler une source majeure des bactéries pathogènes sur la 

viande cameline. 

L’utilisation d'acide organique comme l’acide lactique et l’acide citrique à des 

concentrations tolérées par la législation nationale, pour  réduire  la  contamination  

microbiologique  superficielle  des carcasses entières, des demi-carcasses ou sur les quartiers 

de carcasses après découpe doit être intégrée aux bonnes pratiques d'hygiène et au système 

d'autocontrôle à l'abattoir. Mais  ceci  ne  peut en  aucun  cas  être  considéré comme un 

remplacement  des  bonnes  pratiques d'hygiène.  

Il est important de signaler que le respect des bonnes pratiques de fabrication et 

l’application rigoureuse des procédés de décontamination dans les abattoirs doivent être 

suivis, alors que les traitements acides doivent toujours être considérés comme faisant partie 

intégrante  du système de sécurité d'un aliment. 
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Evolution des qualités physicochimique, biochimique et microbiologique de la viande 

cameline au cours de son attendrissage et sa conservation selon différents modes. 

 

Résumé : L’objectif de notre travail estd’étudier l’évolution des paramètres physicochimiques 

et estimer le degré de  protéolyse  myofibrillaire  au  cours  de  la  maturation  de  quatre  

muscles  de  dromadaires  mâles, jeunes (2 à 4 ans) et adultes (5 à 8 ans) de population 

Sahraoui. 

L’étude a porté sur les muscles ; Semi tendinosus(ST), Rectus femoris (RF), Longissimus 

thoracis (LD) et Semi membranosus (SM). Le suivi de ces paramètres est effectué au cours du 

temps sur des échantillons réfrigérés avec ou sans traitement préalable  par l’acide citrique à 

1%  ou l’acide lactique à 4%. 

 L’évaluation de la qualité microbiologique de la viande cameline issue  de l’abattoir de 

Ouargla a aussi fait l’objet de notre investigation.  

L’évaluation du processus d’attendrissage met en évidence une chute de la température aux 

cœurs des muscles étudiés d’autant plus importante dans les muscles ayant subi un traitement 

aux acides organiques avant réfrigération. Le pH de ces muscles tend vers l’acidité au cours 

de leur réfrigération. Cette acidification est plus prononcée dans les muscles préalablement 

traités. La quantité d’eau extractible des quatre muscles provenant d’animaux jeunes ou 

adultes augmente au cours de la réfrigération, impliquant ainsi, une  diminution  de la capacité 

de rétention d'eau par leurs  protéines tissulaires. Les quantités de jus recueillies varient entre 

0,14±0.006 g/g et 0.20±0.002g/g de muscle jeune et entre 0,10±0.030g/g  et 0,18±0,012g/g de 

muscle adulte enregistrées respectivement à 1 heure et 48 heures post mortem. Ce paramètre 

semble être influencé par le type de muscle et l’âge de l’animale à l’abattage. Les muscles 

jeunes ont tendance à libérer plus d’eau que leur homologues adultes. La capacité de rétention 

d’eau des quatre muscles étudiés est fortement influencée par les deux traitements subis avant 

leur conservation par réfrigération. Cette influence est mise en évidence par une augmentation 

plus prononcée des quantités de jus extractible pendant les 12 premières heures qui suivent 

immédiatement l’abattage. L’évolution de la CE des muscles réfrigérés varie d’un muscle à 

un autre. Cette variation survient généralement pendant les quatre premières heures après 

l’abattage. La CE de tous les  muscles  étudiés augmente au  cours  du  temps  post mortem 

alors qu’une diminution de ce paramètre a été perceptible pour les muscles LD et ST jeunes 

pendant les 4 premières heures  post mortem. La variation de la CE est plus évidente pour  les 

muscles préalablement traités par l’une des deux solutions d’acides organiques utilisées. 

Les profils électrophorétiques des muscles ST et LD des dromadaires jeunes et adultes 

révèlent des résultats comparables mis en évidence par une dégradation des protéines 

myofibrillaires de ces muscles au cours du temps post mortem, illustréepar la disparition des 

protéines à poids moleculaire élevé et la persistance de celles à poids moleculaire inférieur à 

53 kDa surtout les fragments de 30 kDa dès les premières heures après la saignée suggérant 

ainsi leur  maturation précoce. Une dégradation plus rapide des protéines myofibrillaires 

justifiée par la présence de bandes de faible poids moléculaire implique une maturation plus 

précoce du muscle LD ayant subi l’application d’un traitement par l’un deux acides 

organiques avant sa réfrigération. Cependant, la vitesse de maturation de ces muscles semble  

peu ou pas être influencée par la tranche d’âge. 

La contamination microbienne de la viande cameline issue de l’abattoir de Ouargla a été 

estimée par l’analyse des échantillons prélevés sur trois sites de la carcasse: la cuisse, le flanc 

et l’épaule juste après l’éviscération et à partir de l’équipement de l’abattoir, du personnel et 

du matériel utilisé.  

Les résultats de ce travail montrent que les conditions d’hygiène à l’abattoir sont défectueuses 

en raison, des taux  élevés  des  staphylocoques  dénombrés  (1.30±0.16,  1.55±0.53, 

2.08±0.30,  1.76±0.33  et  2.1±0.52)  respectivement  sur  les   couteaux,  les  crochets,  le  



personnel,  les  murs  et  le  sol.  La  présence  des  salmonelles sur les couteaux, les crochets 

et les mains du personnel a également été constatée à des taux alarmant. 

Les taux de germes varient en fonction des carcasses et des sites de prélèvement. la flore 

prédominante est la flore aérobie mésophile totale, dont le niveau de contamination est de 2,8 

logufc/cm2, représentant 25% de la flore dénombrée, suivie par les entérobactéries avec 2,4 

logufc/cm2 (21%), les coliformes totaux avec 2,2 logufc/cm2 (20%), les coliformes fécaux 

avec 2,0 logufc/cm2 (18%) et les staphylocoques avec 1,8 logufc/cm2 (16%). la présence de 

salmonelles et d’Escherichiacoli est détectée sur toutes les zones prélevées de la carcasse. la 

viande cameline issue de l’abattoir de Ouargla présente donc un niveau de contamination 

élevé par les germes pathogènes (salmonelles staphylocoques et E.coli).  

L’utilisation des acides organiques avant la réfrigération des viandes peut contribuer à 

l’amélioration de leur conservation, mise en évidence par le ralentissement de la 

multiplication de certains germes de sa microflore. 

Mots clés: Dromadaire, abattoir, Ouargla, muscles, post mortem, protéolyse myofibrillaire, 

maturation, acide lactique, acide citrique, viande, contamination. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Evolution of physico chemical, biochemical and microbiological qualities of camel meat 

in the tenderizing and conservation in various modes. 

Summary: The aim of our work is to study the evolution of physicochemical parameters and 

estimate the degree of myofibrillar proteolysis during the ripening four male camel muscles, 

young (2-4 years) and adults (5-8 years) of Sahraoui population. 

The study focused on the muscles; Semi tendinosus (ST), Rectus femoris (RF), Longissimus 

thoracis (LD) and Semi membranosus (SM). The monitoring of these parameters is performed 

during the time on refrigerated samples with or without prior treatment with citric acid to 1% 

or lactic acid to 4%. The evaluation of the microbiological quality of camel meat from the 

slaughterhouse Ouargla has also been the subject of our investigation. 

The evaluation of the tenderizing process highlights a temperature drop to the hearts of the 

studied muscles especially important in muscles that has been treated with organic acids 

before refrigeration. The pH of these muscles tends to acidity during chilling. This 

acidification is more pronounced in previously treated muscles. The amount of water 

extractable four muscles from young and adult animals are increases during refrigeration, thus 

implying a reduction of the water retention capacity by their tissue proteins. The amounts 

collected juice range from 0.14 ± 0.006 g/g and 0.20 ± 0.002 g/g young muscle and 0.10 ± 

0.030 g/g and 0.18 ± 0,012 g/g respectively recorded adult muscle 1 hour and 48 hours post 

mortem. This setting appears to be influenced by muscle type and age of the animal at 

slaughter. Young muscles tend to release more water than the adult one. The water holding 

capacity of the four muscles studied is strongly influenced by the two-treatment before 

preservation by refrigeration. This influence is evidenced by a more pronounced increase in 

the quantity of extractable juice during the first 12 hours immediately following slaughter. 

The evolution of the EC refrigerated muscles varies from one muscle to another. This change 

usually occurs during the first four hours after slaughter. EC of all studied muscles increases 

during post mortem time, while a decrease in this parameter was noticeable for young LD and 

ST muscles for the first 4 hours post mortem. The variation of the EC is more obvious for 

previously treated muscle by one of two organic acid solutions used. 

The electrophoretic profiles of ST and LD muscles of young and adult camels reveal similar 

results as evidenced by a degradation of myofibrillar proteins of these muscles during post 

mortemtime, illustrated by the disappearance of high molecular weight proteins and 

persistence of those with molecular weight less than 53 kDa, especially 30 kDa fragments 

from the first hours after the bleeding suggesting their early maturation. Faster degradation of 

myofibrillar proteins justified by the presence of low molecular weight bands implies an 

earlier maturation of LD muscle having undergone the application of a treatment with a two 

organic acids before refrigeration. However, the rate of maturation of these muscles seems 

little or not influenced by age group. 

Microbial contamination of camel meat from the slaughterhouse Ouargla was estimated by 

the analysis of samples taken from three sites of the carcass: the thigh, flank and shoulder just 

after evisceration and from the equipment of the slaughterhouse, the staff and the equipment 

used. 

The results of this work show that the hygiene conditions in the slaughterhouse are defective 

because, elevated levels of numbered staphylococci (1.30 ± 0.16logufc/cm2, 1.55 ± 

0.53logufc/cm2, 2.08 ± 0.30logufc/cm2, 1.76 ± 0.33logufc/cm2 and 2.1 ± 0.52logufc/cm2), 

respectively knives, hooks, staff, walls and floor. The presence of salmonella on the knives, 

hooks and hands of personnel was also found at alarming rates. 

Germs rates vary carcases and sampling sites. the predominant flora is the total mesophilic 

aerobic flora, the level of contamination is 2.8 logufc/cm2, representing 25% of the counted 

flora, followed by enterobacteria with 2.4 logufc/cm2 (21%), coliforms total with 

2.2logufc/cm2 (20%), fecal coliforms with 2.0logufc/cm2 (18%) and staphylococci with 



1.8logufc/cm2 (16%). the presence of Salmonella and Escherichia coli is detected on all the 

sampled areas of the camel carcass. Meat from the slaughterhouse Ouargla therefore presents 

a high level of contamination by pathogens (salmonella and E. coli staphylococci). 

The use of organic acids prior to chilling the meat may contribute to improve their 

preservation, as evidenced by slowing the multiplication of the proliferation of certain seeds 

of its microflora. 

Keywords: Camel, slaughterhouse, Ouargla, muscles, post-mortem myofibrillar proteolysis, 

maturation, lactic acid, citric acid, meat contamination. 
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 بطرقفي لحم الإبل خلال فترة النضج و الحفظ  ةلوجيوتطور الجودة,الفيزيائية الكيميائية,الكيمياء الحيوية و الميكروبي

 مختلقة

 ملخص . 
غالبامايعتقد انها تساهم فينضوجاللحوم وتقديردرجةالتحللالبروتينات الميوفيلية التي دراسةالعواملالفيزيائيةوالكيميائية: وهدفهذاالعمله

:اثناء النضوجلاربععضلات الاتية  
 
 

تها مسبقا التبريدبعدمعالجبيتم حفظالعضلاتبالتبريدأو. سنواتمن فصيلةالصحراوي 8-5او 4-2ذكورتنتميإلىفئتينعمرية المقتطعة من جم

(1٪او حمض السيتريك ٪ 4حمضاللاكتيك ) باحد المحلولين الحمضيينمن الأحماضالعضوية  

الدراسة.  موضوع أيضا ورقلة مسلخب المنتجة الإبل للحوم الميكروبيولوجية الجودة تقييم كان وقد  
نقييم عملية نضوج هذه اللحوم دل على انخغاض في درجة حرارة العضلات و هذا الانخفاض ملحوظ على تلك المعالجة باحد 

الاحماض المستعملة. درجة حموضة العضلات كذلك تدنو الى درجات اكبر حموضة. مع العلم ن هذه الحموضة اسرع عند 
ن العضلات الاربعة المدروسة تدل ان الكمية المستخرجة  من العضلاتالمقتطعة العضلات المعالجة مسبفا. كمية المياء المستخلصة م

من الحيونات الاصغر اكبر من نظيرتها المقتطعة من الحيونات الاكبر.هذا المعامل يتاثر بنوع العضلة عمر الحيوان. هذا التفاوت في 
 عضلاتللتأثرالقدرةعلىالاحتفاظبالمياه. وتالعضلية انخفاضقدرةالاحتفاظبالماءمنالبروتيناتكمية المياه يدل على 

ةبمعالجتها قبل التبريد بالمحلولين الحمضيين سودرالمربعالأ
بعد الذبح مباشرة. 12 الساعات الاولى ال المستخلصخلالالمياهويتجلىهذاالتأثيرعنطريقزيادةأكثروضوحافيكميةمنالمستعملين.  

. يختلفمنعضلةإلىأخرىفوضة بالتبريد الكهرباء للعضلات المحفاما فيما يخص التغيرات لعملية نقل 
. مع ملاحظة انخفاض فى الناقلية للعضلتين للحيونات الصغار يحدثهذاالتغييرخلالالساعاتالأربعالأولىبعدالذبح . 

البروتينات ذات الوزن الثقيل و تفكيكالبروتيناتفيالعضلاتللحيونات بعد الذبح.والتيتتميزباختفاء . النضجهوظاهرةطبيعيةتؤديإلىالتليين
 16و  18. 33. 36كلودالتون( و كذلك البروتنات ذات الوزن  53كلودالتون( لادسمين ) 42ظهور ذات الون الخفيف مثل الاكتين )

 كلودالتون دليل على نضج هذه العضلات. 30كلودالتون. وجود القطع ذات الوزن  14كلودالتون. مع وجود البروتنات ذات الوزن 

معالجة العضلات بالاحماض العضوية قبل تبردها ساهم في تسارع عملية تفكك البروتينات مما ادى الى تسريع نضج هذه العضلا 
 مقارنة بالتي خزنت بالتبريد فقط.

ايدي لأحشاءومنوالفخذ،الجناحوالكتفبعدإزالةا: لحمالإبلمنالمسلخورقلةويقدرمنخلالتحليلعيناتأخذتمنثلاثةمواقعمنالذبيحةل تلوثالميكروبي
فيالمسلخ.الموظفينوالمعداتالمستخدمة . 

. السكاكين،والسنانير،والموظفينوالجدرانوالأرضيةاشيرشية كولي على مستوىمستوياتمرتفعةمنالعمل تم تسجيل نتائجهذا
.وجودالسالمونيلاعلىالسكاكين،والسنانيروأيديالموظفين . 

 الهوائيةمتوسطةالحرارة،ة البكتيريا السائدةهيمجموعيمالجراث. أخذالعيناتحسب مكان  معدلاتالجراثيمتختلف
كولي وستافيلو كوك على يةوالإشرشتمالكشفعنوجودالسالمونيلالكولي فورم فكومععلى  ،تلاهالقولونياتانتيروبكتري

.بالجراثيمذلكعلىمستوىعالمنالتلوثيدلورقلةوبمنالمسلخوالعينات الماخوذة اللحوم. ذبيحة لالمساحة الخارجية لكلالمناطقعيناتمن  
و الجراثيم . انتشاراللذان يساهمان في تخفيضسرعة ولتحسينحفظ هذه الحوم ،يستحسن استعمال حمض السيتريك او حمض اللكتيك 

 لتحسين كدلك  نضج هذه الحوم .
 

 
حمض ،حمض الاستيك  ،النضج  ،تحلل البروتينات ،بعد الذبح ،عضلات  ،البروتين،ورقلة  ،السلخ  الإبل،:  المفتاحية الكلمات

لحم.ا ،تلوثاللكتيك   

 

 

 

(Semi tendinosus(ST), Rectus femoris (RF), Longissimus thoracis (LD) et Semimembranosus (SM)) 

ST و     LD 
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Annexe 1: Solutions tampons pour l’extraction des protéines myofibrillaires 

Tampon d’extraction à pH = 6.5 

NaCl 150mM 

KCl 25mM 

MgCl2 3mM 

EDTA 4mM 

 

Tampon de lavage I à pH = 6.5 

KCl 50mM 

β mercaptoéthnol 5mM 

EDTA 1mM 

 

Tampon de lavage II à pH = 6.5 

KCl 50mM 

β mercaptoéthnol 5mM 

 

Annexe 2:Poids moléculaire des protéines de référence (protéines à poids moleculaire 

faible pour SDS-PAGE). 

Protéines     Poids moléculaire (kDa) 

Phosphorylase b                                                                                        97 

Albumine 66 

Ovalbumine 45 

Anhydrase carbonique                                                                                30 

Inhibiteur  trypsique                                                                                    20.1 

α-lactalbumine                                                                                             14.4 

 

 

 

 

 

 

 

 



Annexe 3: Composition des milieux de cultures  

 La gélose TSI fournit 4 renseignements principaux : 

(1) Fermentation de glucose culot rouge : glucose non fermenté culot jaune : glucose fermenté 

 (2) Fermentation du lactose et/ou du saccharose pente inclinée rouge: lactose et saccharose 

non fermentés pente inclinée jaune: lactose et/ou saccharose fermenté(s) 

 (3) Production de gaz apparition de gaz dans le culot.  

(4) Formation d’H2S formation d’une coloration noire entre le culot et la pente ou le long de 

la piqûre. 

Composition en g par litre d'eau distillée 

Peptones de caséine 15g 

Peptones de viande 5g 

Extraits de viande 3g 

Peptones de levure 3g 

NaCl 5g 

Lactose 10g 

Saccharose 10g 

Glucose 1g 

Citrate ammoniacal de Fer (III) 0,5g 

Thiosulfate de sodium 0,5g 

Rouge de phénol 0,024g 

Agar 12g 

 

 La gélose Hektoen 

En g par litre d'eau distillée 
  
Protéose peptone 12g 

Extrait de levure 3g 

Chlorure de sodium 5g 

Thiosulfate de sodium 5g 

Sels biliaires 9g 

Citrate de fer III et d'ammonium 1,5g 

Salicine 2g 

Lactose 12g 

Saccharose 12g 

Fuschine acide 0,1g 

Bleu de bromothymol 0,065g 

Agar 14g 

Eau distillée  1L 

 

 



 PCA : Plate Count Agar 

En g par litre d'eau distillée 

Tryptone 5g 

Extrait autolytique de levure                       2,5g 

Glucose                                                           1g 

Agar agar                                                       15g 

 

 La gélose Chapman 

Composition pour la préparation d'un litre de milieu. 

Peptone :..............................................10,0 g 

Extrait de viande de bœuf :..................1,0 g 

Chlorure de sodium :...........................75,0 g 

Mannitol :............................................10,0 g 

Rouge de phénol :.................................0,025 g 

Agar-agar :............................................15,0 g 

Eau distillée :.......................................1 Litre 

 

 Eau peptonée tamponnée  

Composition (grammes/litre) 

Peptone 10,0g 

Chlorure de sodium 5,0g 

Phosphate disodique anhydre 3,5g 

Dihydrogénophosphate de potassium 1,5g 

 

 Milieu RVS : Bouillon Rappaport-Vassiliadis Soja (RVS) 
Pour 1 litre de milieu :  

- Peptone papaïnique de soja..........................................................4,50 g  

- Chlorure de sodium .......................................................................7,20 g  

- Phosphate monopotassique ..........................................................1,26 g 

 - Phosphate dipotassique ................................................................0,18 g  

- Chlorure de magnésium anhydre ................................................13,40 g 

 - Vert malachite (oxalate)..............................................................36,0 mg 
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