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Résumé

La colibacillose aviaire est une maladie trés fréquente dans les élevages avicoles,surtout chez le poulet de chair
I’émergence de cette derniére est surtout due a des pratiques non contrdlées sur le terrain algérien

Malgré I’incidence croissante des résistances, I’antibiothérapie basée sur un diagnostic adéquat et la prophylaxie
sont les seuls moyens de lutte contre cette maladie.

L’objectif de cette étude est d’isoler la bactérie Escherichia coli de poulets de chair présentant des lésions de
colibacillose, d’évaluer la fréquence d’antibiorésistance de ces souches vis-a-vis de 11 molécules d’antibiotiques
ainsi que le pourcentage des multirésistances, et de déterminer des antibiotypes.

Mots clés : colibacillose, antibiotiques, multirésistance, E. coli, poulets de chair.

Abstract

Avian colibacillosis is a very common disease in poultry farms, especially in broilers the emergence of the latter is
mostly a uncontrolled practices on Algerian territory

Despite the increasing incidence of resistance, antibiotic therapy based on a proper diagnosis and prophylaxis is the
only way to fight against this disease.

The objective of this study is to isolate Escherichia coli from broilers with lesions of colibacillosis, and evaluating

the frequency of antimicrobial resistance strains 11 molecules of antibiotics and the percentage of multiresistance,
and determine antibiotypes.

Key words: colibacillosis, antibiotics, multidrug resistance, E. coli, broilers.
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Symboles et abréviations

°C : Degré Celsius

> : Supérieur

<:Inferieur

% : Pourcentage

°: Degré

M : Micro

H : Heure

Min : Minute

ADN : Acide Désoxyribo Nucleique

ARN : Acide Ribo Nucleique

APEC : Escherichia coli Pathogenes Aviaires
ATB : Antibiotique

Api 20 E : Api 20 Entérobactéries

BHIB : Brain Heart Infusin Borth

B — lactamine : Beta Lactamine

CMI : Concentration Minimale Inhibitrice
DHPS : Dihydroptéroate Synthése

E.coli : Eschérichia coli

EMB : Bleu Eosine Méthyléne

ENSV : Ecole Nationale Supérieure vétérinaire
Gram - : Gram négatif

LT : Thermolabile
D-ala-D-ala : D- alanyl-D-analine

NH; : Ammoniac



PG : Peptidoglycane
PLP : Protéine Liaison Penicilline
TSI: Triple Sugar Iron
TDA: Tryptophane Désaminase
VP: Réaction de VVoges-Proskauer
S: Sensible
I: Intermédiaire
R: Résistant
AUG : Amoxicilline/Acide clavulanique
AMP : Ampicilline
C : Chlorampheénicol
CS : Colistine
N : Néomycine
CN : Gentamicine
SXT : Trimétoprime_ Sulfaméthazole
F : Nitrofurane
TE : Tétracycline
NA : Acide Nalidixique

ENR : Enrofloxacine
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Introduction

Au cours de ces dernieres décennies, les filieres avicoles en Algérie ont connu une évolution
considérable en matiere de production grace aux politiques de développement et de promotion qui
ont été initiées par 1’Etat, dans le but de répondre aux besoins de consommation qui restent en
pleines croissance. La filiere poulet de chair conserve toujours la premiere place. Elle se caractérise
par un accroissement de nombre d’agriculteurs compte tenu de sa rentabilité (Bensari, 2008). Le
bilan du Ministére de I’ Agriculture et du Développement Rural fait état d’une production annuelle
de poulet de chair estimée a 253.000 tonnes. Cependant, au-dela des efforts indéniables déployés, le
fonctionnement de cette filiecre se heurte a un ensemble de contraintes zootechniques et

économiques entravant son déeveloppement.

L’absence d’une bonne prise en charge des problémes sanitaires constitue 1’un des problémes
majeurs de la filiere, ce qui engendre D’apparition de plusieurs maladies qui peuvent étre
maitrisables par prophylaxie sanitaire et médicale correcte et contrdlée (Gross et al., 1991; Mogenet
etal., 1997).

Parmi ces pathologies, les colibacilloses font partie des infections bactériennes les plus
fréquentes et les plus importantes dans les élevages en pathologie aviaire, pouvant entrainer de la
mortalité, des retards de croissance, des baisses de performances, des chutes de 1’éclosabilité et
d’importantes saisies au niveau des abattoirs, ajoutant a cela des frais importants en antibiothérapie
(Cloud et al., 1986).

Dans cet esprit, plusieurs études ont été déja entreprises dans différents régions du monde
notamment en Algérie (Hammoudi et al., 2008 ; Aggad et al., 2010; Messai et al., 2013). Elles ont
consisté a déterminer la fréquence de la résistance des souches E. coli a différentes familles
d’antibiotiques utilisées en espece aviaire. Les résultats obtenus sont inquiétants et indiquent

I'émergence et la dissémination des souches dites « multi-résistantes » a grande échelle.

C’est dans le méme contexte que s’inscrit cette étude qui se fixe pour objectif, d’une part,
d’isoler des souches Escherichia coli depuis des poulets de chair présentant des lésions de
colibacilloses respiratoires et colisepticémies au niveau de 1’abattoir d’El-Hamiz ; et d’autre part,
d’étudier leur sensibilité vis-a-vis d’une dizaine de molécules d’antibiotiques utilisées en médecine
vetérinaire. Pour ce faire, nous initierons le présent manuscrit par une synthése bibliographique qui
portera sur les infections a Escherichia coli, les antibiotiques et les antibio-résistances. Nous
aborderons une deuxieéme partie consacrée a 1’étude expérimentale qui sera conclue par la

proposition de recommandations.



Partie

bibliographique
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l. Introduction

Escherichia coli est un héte commun de la microflore commensale intestinale de la volaille. Son
établissement dans le tractus digestif s'effectue durant les premieres heures ou journées qui suivent
I'éclosion. E. coli constitue alors, tout au long de la vie de I'n6te, I'espece bactérienne la plus
dominante de la flore aérobie intestinale (Joly et Reynaud, 2003).

I1. Historique

C'est en 1885 que la bactérie Escherichia coli a été décrite pour la premiere fois dans des selles de
nourrissons par I'Allemand Theodor Escherich sous le nom de Bacterieum coli commune
(Escherich, 1885).

La premiere description de la colisepticémie a été publiée en 1907 : mortalité importante de
poulets présentant des lésions semblables a celles engendrées par le choléra. En 1923, une infection
a été décrite par Palmer (1923) ou des oiseaux somnolents asthéniques et paralytiques présentaient

une entérite infectieuse.C’est E. coli qui a été isolé.

Entre 1938 et 1965, la coligranulomatose (maladie de Hjérre) et I’implication d’E. coli dans
une grande variété de lésions, incluant l'atteinte des sacs aériens, des arthrites, des abcés plantaires,

omphalite, panophtalmie, péritonite et salpingite, sont identifiées et décrites.

I11. Définition

La colibacillose se définit comme étant une infection localisée ou généralisée causée entiérement
ou partiellement par les souches APEC (Avian Pathogenic Escherichia coli), et engendre des
manifestations cliniques et des lésions qui peuvent étre variables suivant I'age du poulet (Stordeur et
Mainil, 2002 ; Barnes et al., 2003).

IV. Caractéres microbiologiques généraux de I’agent causal

Les Escherichia coli sont des hotes commensaux du tractus digestif de la volaille, elles

possedent les caracteres classiques des Enterobacteriaceae (Richard, 1989).
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IV.1. Caracteres morphologiques et culturaux

Escherichia coli est un bacille, Gram négatif uniformément coloré, aérobic, non sporulé,
appartenant au genre Escherichia et a la famille des entérobactéries, sa taille est de 2-3 x 0.6 pum, sa

forme est relativement variable, possédant des flagelles leur permettant d’étre mobiles.

Elle pousse sur un milieu ordinaire a des températures comprises entre 18 a 44 °C voire plus
basses, incubés 24 H sur une gélose agar a 37°C. Les colonies sont convexes, lisses et incolores

ayant un diametre compris entre 1 a 3 mm (Gross, 1991).

IV.2. Propriétés biochimiques

En ce qui concerne la fermentation des sucres, les E. coli synthétisent des gaz et de I’acide en
présence du glucose, maltose, mannitol, xylose, glycérol, rhamnose, sorbitol ou d’arabinose, mais
pas en présence de dextrine, d’amidon ou d’inositol. D’autres réactions permettent de les mettre en
évidence (Gross, 1991), mais les criteres biochimiques ne permettent pas de différencier

correctement les colibacilles pathogenes des saprophytes (Lecoanet, 1992) (voir annexe I).

IV.3. Caracteres antigéniques

Chaque souche E. coli est définie par un sérotype lui-méme déterminé par 1’association des
différents antigenes. Ce sérotype est déterminant de la pathogénicité de la bactérie. Plusieurs études
ont montré que les souches appartenant aux serotypes : O; K;, O, Ky, Oss, O7g Kgo SONt réputées, les

plus fréquentes et souvent les plus pathogénes (Guérin, 2011).

IV.3.1. L’antigene somatique O

Appelé également antigene de paroi LPS ou endotoxine. Il il existe 164 antigenes O dont 15

sérotypes sont actuellement recensés chez la volaille (Guérin et al., 2011).

IV.3.2. L antigéne d’enveloppe ou capsulaire K

Il existe environ 90 types d’antigéne K constitué de polymeéres d’acides contenant des sucres
réducteurs qui peuvent étre dénaturés lors d’un chauffage a 100°C pendant une heure. Selon leur
résistance a la chaleur, ils sont subdivisés en 3 groupes : A, B et L.

-3-
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Ces antigenes assurent une action anti phagocytaire et inhibent 1’action du complément.

IVV.3.3. L’antigéne flagellaire H

Il existe une cinquantaine de type d’antigéne H associés aux protéines des flagelles. Leur role
consiste uniquement en la mobilité de la bactérie et n’interviennent pas dans la pathogénicité. Ils

sont également utilisés dans 1’identification des E. coli pathogenes.

1VV.3.4. L’antigéne de surface F (Fimbriae)

Il existe 13 types d’antigéne F qui sont présents chez les souches ayant des propriétés d’adhésion.

IV.4. Facteurs de virulence

IV.4.1. Les adhésines
Ce sont des structures qui permettent aux bactéries 1’adhérence aux cellules de 1’hote. Ces
structures sont : les fimbriae de type 1 et les fimbriae de type P (Strodeur et al., 2002). Les fimbriae
de type 1 sont impliquées dans 1’adhésion aux cellules pharyngées et trachéales des poulets, tandis
que les fimriae de type P sont impliquées dans la colonisation des organes plus profonds (Dozois et
al., 1994 ; Dozois et al., 1995; Marc et al., 1998).

1VV.4.2. L’aérobactine

C’est un systeme de captation du fer et est présent chez les souches hautement pathogeénes. Il
leur procure I’aptitude de se multiplier dans un contexte de carence en fer (Stordeur et al., 2002).

Ce systeme permet également aux bactéries de pouvoir se multiplier dans le sang ou dans des
organes autres que I’intestin (Williams, 1979 ; Vidotto et al., 1991 ; Wooley et al., 2000). Cette
captation de fer est réalisée par la sécrétion de petites molécules ayant I’affinité pour le fer. Ces

molécules sont appelées : Sidérophores.

1VV.4.3. Les toxines

En plus de I’endotoxine colibacillaire, les souches E. coli produisent des exotoxines pouvant étre

impliquées dans le processus pathogénique. Parmi ces toxines on note :
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Une toxine thermostable de type Sta isolé du poulet (Sekizaki et al., 1984), une entérotoxine
thermolabile identique a la toxine LT de la souche d’origine humaine H10407 (Tsuji et al., 1988) et
une vérotoxine active seulement sur les cellules Vera (Embry et al., 1992). L’ensemble leur donne la

capacité de produire des effets cytotoxiques.

1V.4.4. L’hémagglutination

Les souches possédant une hémagglutinine (Tsh) sont reconnues plus virulentes et peuvent

contribuer au développement des Iésions dans les sacs aériens (Dozois et al., 2000).

1V.4.5. Résistance a ’effet bactéricide du sérum

La résistance a I’effet bactéricide du complément dans le sérum est déterminée par la présence des
différentes structures bactériennes comme : la capsule, le lipopolysaccharide, les protéines de la
membrane externe. Ces structures sont plus fréquemment présentes chez les souches isolées de

Iésions de septicémie (Ellis et al., 1988).

1VV.4.6. La colicine

Substance bactéricide produite par les colibacilles permettant a ces derniers de tuer les bactéries

voisines, créant ainsi une niche écologique favorable a leur développement (Penelope et al., 2003).

IV.5. Réles des facteurs de virulence dans la pathogénie

Ces facteurs de virulence permettent aux E.coli de franchir les étapes successives d’invasion de

I’hote et d’intervenir dans la pathogénie:
e [’adhésion se fait par I’intermédiaire des fimbriae de type 1 qui interviennent dans la
premiére étape de colonisation de 1’appareil respiratoire;
e Le systéme d’aérobactine permettrait la multiplication dans I’organisme;
e La résistance aux défenses immunitaires de 1’hote serait assurée par la résistance au pouvoir

bactéricide du sérum dans lequel sont impliqués les antigenes de surface.
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V. Epidémiologie
V.1. Descriptive

V.1.1. Especes affectées et répartition géographique
Toutes les especes aviaires sont sensibles a E. coli. C’est une infection extrémement fréquente et

de répartition mondiale (Guérin et al., 2008).

V.1.2. Les facteurs favorisants et prédisposants

V.1.2.1. Facteurs prédisposants

On dénombre plusieurs facteurs qui prédisposent la volaille a cette maladie, a savoir :

V.1.2.1.1. L’espéce

Toutes les espéces aviaires sont sensibles a E.coli (Guérin et Boissieu, 2008)

V.1.2.1.2. L’age
Elle s’observe a tout age, plus fréquemment chez les jeunes sujets entre 6 et 10 semaines (Goren,
1998).

V.1.2.2. Facteurs favorisants
V.1.2.2.1. Agents biologiques

Chez les oiseaux plus agés, la colisepticémie est souvent secondaire a des infections a tropisme
respiratoire comme certains virus tels que la bronchite infectieuse ou le virus de la Newcastle, ou
des mycoplasmes comme (Mycoplasma gallisepticum) (Charleston et al., 1998). Certaines affections
débilitantes intercurrentes sont largement prédisposantes comme la coccidiose, les helminthoses,
I’histomonose (Villate et al., 2011).

V.2.2.2.2. Agents non biologiques

e Lestress

Certains facteurs de stress peuvent induire la colibacillose. La surcharge dans un batiment, le

mangue de nourriture ou un déséquilibre alimentaire, les conditions d’élevages dans le batiment
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jouent un role primordial face a la survenue du syndrome de la colibacillose (Nakamura et al.,
1987).

e L’ammoniac NHj3
C’est un gaz présent dans I’ambiance des poulaillers. Il est irritant et apres inhalation, ce dernier

peut provoquer la paralysie de 1’escalator muco-ciliaire entrainant de forts problémes respiratoires.

e Température

Aussi des changements brusques de températures peuvent participer a I’apparition de la maladie.

V.1.3. Importance économique

La colibacillose a I’heure actuelle représente ’'une des plus importantes causes de pertes
économiques aussi bien au secteur avicole qu’en industrie de volailles. Elle entraine des retards de
croissance, des mortalités en élevage, une baisse des performances ainsi que les frais
d’antibiothérapie. Ainsi, elle représente le motif numéro 1 de saisie a I’abattoir (Elfadil et al., 1996 ;
Stordeur et al., 2001).

V.1.4. Importance sanitaire et impact sur la santé publique

La plupart des APEC isolés de la volaille sont pathogénes seulement pour les oiseaux, et
représentent un faible risque pour les humains et les autres animaux. Cependant, les poulets sont
susceptibles d’étre colonisés par E. coli O;57H7. Ces derniers produisent une shigatoxine provoquant
une entérite hémorragique chez les humains, cela constitue un risque accru de transfert de la maladie
a ’homme (Barnes et al., 2003 ; Stordeur et al., 2001).

V.2. Analytique
V.2.1. Réservoirs

Le réservoir le plus important des E. coli aviaires est le tractus digestif de I’animal, dont 10 a 15%
de la population colibacillaire appartiennent a des serotypes potentiellement pathogénes (Gross,
1994; Dho-Moulin et Fairbrother, 1999).
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V.2.2. Sources d’infection

Les E. coli qui sont présents naturellement dans le tractus digestif de la volaille représentent la
source latente de I’infection. Quand la résistance du sujet est affaiblie, les souches pathogeénes ou

non peuvent se développer et se multiplier en provoquant la maladie (Guérin et al., 2008).

V.2.3. Sources de contaminations
La litiere sale est la plus importante source de contamination des ceufs lors de la ponte. La
poussiére aussi, on retrouve jusqu’a 10° colibacilles/g de poussiére d’élevage et d’éclosions
(Oyetunde, 1978 Gross, 1994 ; Guérin et al., 2011). L’alimentation, 1’ecau de boisson souillée par les
fientes qui est un véritable bouillon de culture représentent une source de contamination (Stordeur
et al., 2001; Barnes et al., 2003 ; Guerin et al., 2008).

V.2.4. Voies d’entrée et modes de transmission

La principale voie d’entrée est le tractus respiratoire supérieur (voie aérienne) (Stordeur et al.,
2001). La contamination se fait alors a partir des particules de plumes et de la poussiere des litieres
(Oyetunde, 1978). L’entrée des bactéries peut aussi avoir lieu depuis le tractus digestif (Gross,
1994 ; Dho Moulin et fairbrother, 1999), tandis que la voie d’entrée pour les ceufs se fait via la
cuticule au moment de son séchage sur une litiére sale (Guérin et al., 2011).

La transmission verticale directe par les ceufs lors d’infection du tractus génital est possible mais
rare (Guérin et al., 2011). Le plus souvent, I’infection se transmet a 1’ceuf horizontalement par les
coquilles d'ceufs souillées de féces retrouvés sur une litiere sale. A I'éclosion, les bactéries
emprisonnées lors du séchage de la cuticule sont alors restituées sous forme d'aérosol. Cette
transmission est responsable d’un taux important de mortalité chez le jeune poussin (Lecoanet,

1992 ; Gross, 1994 ; Dho Moulin et fairbrother, 1999 ; Jordan et Patisson, 1996).

V1. Pathogénie
La voie d’entrée principale de 1’agent pathogene est le tractus respiratoire, via 1’inhalation de
particules de poussiére contaminées par des E. coli excrétés du tractus digestif d’animaux sains, qui

constituent une source importante de contamination en élevage (Gyles et Fairbrother, 2010).

Aprés une premiére multiplication au niveau du tractus respiratoire supérieur, les bactéries

colonisent les voies respiratoires profondes, a savoir les sacs aériens et les poumons. Dans une

-8-
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troisieme étape, la bactérie atteint le sang et colonise les organes internes comme le cceur, le foie et

la rate (Jordan et Pattison, 1996).

APEC peut infecter I'oviducte & partir du sac aérien abdominal gauche, provoquant une
salpingite et perte de la capacité d’ovulation, et peut envahir sporadiquement le péritoine via
I'oviducte en provoquant une péritonite et la mort (Barnes et al., 2003).

VII. Les infections a E. coli

Il existe plusieurs formes de colibacillose : des formes localisées, des formes généralisées
(septicémiques) et des formes chroniques (Barnes et al., 2003). Nous ne traiterons dans ce présent

mémoire que les formes les plus rencontrées chez le poulet de chair.
VII.1. Omphalite / inflammation du sac vitellin

Les omphalites colibacillaires correspondent a des erreurs d’élevage (hygiéne en amont de
I’éclosion et en éclosoir « hygrométrie et température ») retardant la cicatrisation de 1’ombilic qui
constituent avec cette forme de maladie probablement la cause la plus importante de mortalité chez

les poussins agés de moins d’une semaine (Villate, 2001).

La contamination de I’ceuf, plus précisement de la membrane vitelline, se fait essentiellement lors
de la ponte. De 0,5 a 6% des ceufs sont contaminés par E. coli. Dans cette pathologie, on peut
considérer que celui-ci est I’agent primaire de I’infection (Jordan et Pattisson, 1996 ; Dho- Moulin et
Fairbrother, 1999). Les mortalités embryonnaires sont constatées un peu avant 1’éclosion. Lles ceufs
contaminés présentent une coquille de moindre qualité et sont plus chauds et leur surface est

mouillée.
VI1.1.1. Aspect clinque et Iésionnel
On note une mortalité variable, avec:
Ombilic : cedémateux et enflammé avec présence de croutes.

Sac vitellin : mal résorbé avec une paroi opacifiée et congestionnée un contenu jaune — brun au vert

de consistance aqueuse a grumeleuse.
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VI11.2. Colibacillose respiratoire

C’est une pathologie importante dans les élevages industriels de poulets de chair. Les pertes sont
plus souvent d’ordre économique avec un taux de mortalité pouvant atteindre dans certains cas 30 a
50 % et un taux de morbidité pouvant dépasser les 50%, une réduction significative de la croissance
des animaux, une augmentation du coefficient alimentaire et des saisies au niveau des abattoirs
(Yogaratnam, 1995 ; Elfadil et al., 1996). Elle est essentiellement présente chez les animaux de 2 a
12 semaines, avec une fréquence supérieure entre 4 et 9 semaines (Gross, 1994 ; Dho-Moulin et
Fairbrother, 1999).

La contamination se fait par voie respiratoire et est secondaire a une infection a mycoplasmes
(Mycoplasma gallisepticum), & une virose a tropisme respiratoire (bronchite infectieuse) ou
immunosuppressive (maladie de Gumboro), a un accident de vaccination ou a une concentration

trop élevée en agents irritants dans 1’air (poussiére ou ammoniac) (Nakamura et al., 1992 ; Gyles et

Fairbrother, 2010).
VI11.2.1. Sur le plan clinique

e Les animaux malades sont indolents et anorexiques «chute importante de la
consommation alimentaire »
e lls présentent des signes respiratoires :
- Bec ouvert, respiration accélérée et irréguliere;
- Toux, éternuement, jetage;
- Larmoiement, sinusite.

e Abattement accompagné d’hyper thermie (42 a 44c°®).
VI1.2.2. Sur le plan lésionnel

Les organes les plus touchés sont les sacs aériens, le foie, le coeur et la cavité abdominale

(péritonite).

Les sacs aériens : Aérosacculite, les sacs aériens s’opacifient, s’épaississent et présentent un
aspect congestif.
Le ceeur : Peéricardite, le ceeur prend un aspect opaque et cedémateux et se remplit d’un exsudat

fibrineux.

-10 -
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Le foie et la rate: Les lésions sont surtout localisées en périphérie, caractérisées par de la

congestion, un épaississement du tissu et un dépot de fibrine, 1’organe prend alors ’aspect d’une

crépe (Gross, 1994).
VI11.3. Colisepticémie

La colisepticémie est due a I’invasion colibacillaire des jeunes oiseaux. Elle se traduit par des

mortalités brutales (Guérin et al., 2011).

Elle est caractérisée par la présence d’ E coli dans le flux sanguin. La virulence de la souche et
I’efficacité des défenses de 1’hote déterminent la durée, le degré et I’issue de la maladie ainsi que le

type et la sévérité des lésions (Pourbakhsh et al., 1997, et 1997, ).
VI11.3.1. Sur le plan clinique et lésionnel

Mortalité et morbidité variables et subites apres une période d’abattement et d’anorexie, sachant

que les Iésions de la forme aigue sont non exsudatives :

Foie : hypertrophie, coloration intense avec quelques zones de dégénérescence, parfois verdatres.
Rate : hypertrophiée avec des points de nécrose.

Rein : néphrite dépot d’urate.

Intestin : ampoule cloacale distendue par des gaz et des matiéres liquides blanchatres (Guérin et
al.,2011).

Ceeur : péricardite associée souvent a une myocardite, sac péricardique trouble, 1’épicarde est

cedémateux et recouvert d’un exsudat de couleur claire.
VI11.4. Formes localisées
VI11.4.1. Dermatite nécrotique

Parfois appelée cellulite, c’est une maladie de surpeuplement et de mauvaise hygiene, issue
d’un processus infectieux ou inflammatoire, entrainant un exsudat inflammatoire caséeux et
I’apparition de plaques de fibrine sous la peau située dans la partie inférieure de 1’abdomen et sur les
cuisses. Elle n’entraine ni mortalité ni signes cliniques mais est responsables de pertes économiques

substantielles, notamment a 1’abattoir (carcasse saisie) (Guérin et Boissieu, 2008).
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VI11.4.2. Le syndrome de la grosse téte

Appelée également « Swollen head disease », ou syndrome infectieux du gonflement de la téte
(SIGT). Ce syndrome est caractérisé par une inflammation aigué a subaigué des cellules de la peau

et du tissu sous cutané de la téte et des régions périorbitaires (White et al., 1990).

VI1.5. Formes chroniques

VI11.5.1. La coligranulomatose
Appelée également « maladie de Hjarre », elle est retrouvée a 1’dge adulte et associée a des
mortalités sporadiques. C’est une affection du tube digestif peu fréquente, néanmoins le taux de

mortalité avoisine les 75 % (Stordeur et al., 2003).

VI11.5.2. Arthrites et synovites
Les E. coli ont été isolés a partir d’articulations de poulets, ils peuvent surinfecter des maladies
primitives (arthrite a rétrovirus, synovite a Mycoplasma synoviae) ou étre inoculés par des blessures
ou traumatismes (Gross, 1991 ; Villate ; 2001). Ces infections sont le plus souvent le témoin d’une
colisepticémie, car d’une part; les oiseaux semblent ne pas pouvoir éliminer completement la
maladie, permettant ainsi la localisation d'E. coli dans les articulations et les synoviales, et d’autre
part les vaisseaux chez les oiseaux servent de conduit assurant le processus de propagation

bactérienne dans les tissus mous environnants (Barnes et al., 2003 ; Huff et al., 2000).
VI11.5.3. Panophtalmie

L’implication de I’ceil est assez rare. Cependant, si ce dernier est infecté, la panophtalmie sera
toujours sévére. La plupart des oiseaux meurent peu de temps apreés le début des Iésions. C’est une

infection qui se manifeste le plus souvent unilatéralement.

VI11.5.4. Méningite
C’est une forme assez rare, caractérisée par une affection des méninges qui peut étre associée a

une affection du cerveau (encéphalite) ou des ventricules.
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VI1.5.5. Entérite
E. coli a été isolé chez des volailles lors d'entérites, mais les recherches ne sont pas suffisantes pour
indiquer qu'il s'agit de I'étiologie. Les poulets atteints présentent une diarrhée, différents degrés de

déshydratation et une dégradation rapide de I'état général (Pakpinyo et al., 2002).

VII1. Diagnostic

VII1.1. Clinique et lésionnel
Le diagnostic de la colibacillose aviaire repose sur le tableau clinique qui est surtout établi selon la
forme de colibacillose présente chez le sujet et la présence de lésions telles que 1’aérosacculite,
parfois accompagnée de périhépatite et péricardite. En effet les lésions qui apparaissent sont en
fonction de I’age des animaux et de leurs statuts immunitaires. La clinique et 1’autopsie des animaux

malades restent le moyen de suspicion avant de confirmer par les examens de laboratoire.

VI11.2. Diagnostic différentiel
Il faut cependant garder a I’esprit que ces 1ésions peuvent aussi étre engendrées par d’autres

agents pathogeénes cités dans le tableau ci-dessous :

Tableau 1 : Diagnostic différentiel de la colibacillose aviaire (Grosse, 1994 ; Dho-Moulin et
Fairbrother, 1999)

Lésions Agents pathogénes incriminés

Aérosacculite Mycoplasma spp, Chlamydia spp (dinde)

Périhépatite Salmonella spp, Pasteurella spp

Omphalite / infection du Aerobacter spp, Klebsiella spp, Proteus spp, Salmonella spp,

sac vitellin Staphylococcus spp, Enterococcus spp

Septicémies aigles Pasteurella spp, Salmonella spp, Streptococcus spp, Streptobacillus

moniliformis

Synovites Infection virale (Reovirus), ou a Mycoplasma synoviae,
Staphylococcus aureus, Salmonella spp

Granulomes Infection virale (maladie de Marek) ou bactérienne (Mycobacterium

avium, Eubacterium, Bacteroides)
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VI111.3. Diagnostic de laboratoire

Le diagnostic de la colibacillose est essentiellement expérimental. L’identification définitive du
germe en cause est basée sur 1’analyse des caractéristiques de ce dernier. L’examen bactériologique
n’est pas contraignent si ce n’est de prendre toutes les précautions nécessaires afin d’éviter les
contaminations.

Un isolement et une identification de I’agent responsable, sur la base de réactions biochimiques,
permettront de confirmer la maladie. Les prélévements seront réalisés a partir du sang du cceur et des
tissus affectés (foie, rate, sac péricardique) en évitant toute contamination par le contenu intestinal
(Strodeur et Mainil, 2002).

IX. Pronostic
IX.1. Médical

Variable en fonction de la forme et du type des Iésions ayant atteint les sujets. Cela dépend de la

virulence de la souche, de son tropisme, des moyens de défense de 1’hdte et de son age ainsi que

I’issue de la maladie (Pourbakhsh et al., 1997a et 1997b).
1X.2. Economique

Vu l'augmentation de la prévalence de la colibacillose dans les élevages avicoles, elle est
considérée comme étant I’infection qui représente I'une des plus importantes causes de pertes
économiques en raison des mortalités qu’elle peut entrainer, et I’un des motifs de saisies les plus
fréquents a 1’abattoir, en plus de 1’accroissement du nombre de souches développant une résistance a

diverses molécules d’antibiotiques (Stordeur et al., 2001 ; Robineau et Moalic, 2010).

X. Traitement

Le traitement de la colibacillose repose essentiellement sur 1’antibiothérapie. Les antibiotiques
utilisés sont ceux actifs contre les Gram négatif. Il est souhaitable de traiter les colibacilles apres un
antibiogramme raisonné, et suffisamment longtemps (5 jours minimum) pour éviter les
antibiorésistances. La dose thérapeutique habituelle de la plupart des antibiotiques est de 10 a 20

mg/kg de poids vif (Vilatte, 2001). Leur choix est aussi guidé par la forme de la colibacillose.
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Des traitements alternatifs aux antibiotiques existent aussi, comme 1’acide ascorbique qui

contribue a intensifier ’activité des phagocytes (Stordeur et Mainil, 2001).
XI. Prophylaxie et contrdle de la maladie
XI1.1. Sanitaire

Elle vise a lutter contre toutes les sources de contaminations environnementales, les vecteurs

animés ou inanimés, les facteurs favorisants, ainsi qu’exiger un respect rigoureux des regles de

biosécurité (Guérinetal., 2011).

e L’hygi¢ne du ramassage, de la collecte, du transport, de I’incubation et de 1’éclosion des
ceufs est incontournable, ainsi que la désinfection trés précoce des ceufs est indispensable (Guérin et
al., 2011);

e Réduire les infections du tractus respiratoire en garantissant les animaux indemnes de
mycoplasmes, et en contrélant certains facteurs environnementaux comme I’humidité, la ventilation,
la teneur en poussiére et en ammoniac dans 1’air (Oyetunde et al., 1978);

e La qualité de I’eau de boisson est primordiale. Il faut dés lors veiller a la changer tres
réguliérement pour qu’elle reste toujours propre et potable surtout dans les abreuvoirs (Jordan et
Pattisson, 1996);

e Combattre les rongeurs commensaux des volailles qui sont des réservoirs de colibacilles
virtuellement pathogeénes, les insectes parasites, coprophages, nécrophages qui sont des hotes
virtuels (Guerin et al., 2011);

e Toutes les mesures préventives de séparation des animaux par classes d’age et d’espece,
désinsectisation, dératisation, nettoyage, désinfection et vide sanitaire entre chaque lot sont aussi

indispensables dans la prévention des colibacilles (Villate, 2001 ; Jordan et Pattisson, 1996).
X1.2. Médicale

Méme si un certain nombre d’essais vaccinaux ont été effectués a 1’aide de souches atténuées et
ont été couronnés de succes avec des souches homologues, ils n’en restent pas moins inefficaces
envers des infections avec des souches hétérologues. A 1’heure actuelle, en dehors des vaccins
expérimentaux, aucun vaccin efficace n’est disponible sur le marché vétérinaire. Une antibio-

prévention refléchie et adaptée peut étre utile (Villate, 2001).
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Chapitre 11 : Les antibiotiques et les antibiorésistances
Sous chapitre | : Les antibiotiques
I Introduction

Les maladies infectieuses, notamment bactériennes restent au premier rang des causes de déces les
plus frequentes dans le monde. Parmi 1’ensemble des médicaments utilisés dans le but de lutter
contre ces maladies, les antibiotiques sont sans aucun doute les plus utilisés, ont fait progresser
I’espérance de vie de plus de 10 ans (McDermott et al., 1982).

1. Historique

En 1877, Pasteur et Joubert expérimentérent et théorisérent la concurrence vitale entre
microorganismes (aussi appelée antibiose), en l'occurrence entre bactéries en décrivant le principe

actif de cet organisme vivant qui détruit la vie des autres pour protéger sa propre vie.

En 1929, Fleming découvre un Penicillium sur une boite de Pétri. Il met en évidence l'inhibition du
staphylocoque doré par cette culture de Penicillium. En 1940, Chain obtient une forme stable et
utilisable in vivo (essais sur des souris) de la pénicilline, qui permettra 1’élaboration du premier
antibiotique. En 1942, production a I’échelle industrielle de la pénicilline qui sera utilisée et
oéme

bénéfique pendant la guerre mondiale.

1. Définition

Un antibiotique est une substance chimique d'origine naturelle ou synthétique ayant une action
sélective et ciblée sur les micro-organismes : bactéries ou protozoaires, a 1I’exception notable des

virus, sur lesquels ils sont sans effet.

Un grand nombre d'antibiotiques sont fabriqués par des micro-organismes : des champignons ou
d'autres bacteries, ces derniéres les produisent dans le but d’éliminer les bactéries concurrentes avec

lesquelles ils sont en compétition dans leur biotope (Euzeby, 2005 ; Lavigne, 2007).
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IV.  Caractéristiques
IV.1. Toxicité sélective

L’action d’un antibiotique est le résultat des interactions antibiotique-bactéries d’une part et
antibiotique-organisme d’autre part. Cependant, un antibiotique peut tuer ou inhiber le germe
pathogéne en le ciblant spécifiqguement sans pour autant étre nocif pour I’organisme; ¢’est-a-dire en
portant le moins préjudice pour 1’hdte. Par exemple : la pénicilline qui inhibe les enzymes
responsables de la syntheése du peptidoglycane bactérien n’a que peu d’effets sur les cellules hotes

car elles ne possedent pas de peptidoglycane (Alami et al., 2005)
IV.2. Spectre d’activité

Egalement appelé champ d’efficacité d’un antibiotique, il définit la liste des espéces sur lesquelles
les antibiotiques sont actifs. Le spectre est propre a chaque antibiotique, et peut varier dans le temps
a la suite de l'apparition de nouvelles résistances chez les différentes espéces bactériennes.

L’antibiotique peut étre :

- A spectre étroit : quand son activité se limite & une variété de microorganismes;
- A large spectre : quand il agit contre différents types d’agents pathogénes (Lavigne, 2007;
Nauciel et Vildé, 2008).

1V.3. Activité antibactérienne

C’est I’effet qu’exerce un antibiotique sur une bactérie; allant de I’inhibition du développement et
de la croissance bactérienne (bactériostase) jusqu’a la destruction totale de la bactérie (bactéricide)

(Nauciel et Vildé, 2008).
Cette activité antibactérienne est caractérisée en pratique par :

- Posséder une cible bactérienne spécifique;
- Accéder et pénétrer jusqu’ a sa cible bactérienne;
- Etre capable de se lier & sa cible;

- Demeurer sous forme active;
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- Interagir efficacement avec sa cible, en I’inactivant.

Si une de ces conditions est absente la souche sera résistante a 1’antibiotique (Alami et al., 2005;
Chomarat, 2012).

IVV.3.1. Effet bactériostatique

C’est I’effet qui entraine 1’inhibition temporaire et réversible de la croissance et de la prolifération

bactérienne par ’antibiotique (Helali, 2002; Nauciel et Vild¢, 2008).
IV.3.2. Effet bactéricide

C’est I’effet qui entraine la mort des bactéries en réduisant leur nombre initial (Yeni, 2003; Nauciel
et Vildé, 2008).

V. Classification

La classification des antibiotiques peut se faire selon plusieurs critéres, parmi eux : 1’origine, le

mode action, le spectre d’activité, la nature ou la structure chimique (Auckenthaler, 1995).

Toutefois, pour un praticien, les critéres les plus importants sont le mode d'action, bactéricide ou

bactériostatique, et le spectre s'activité (Alami et al., 2005 ; Abdennebi, 2006).

V1. Mode d’action des principales familles d’antibiotiques

Le principe d'action des antibiotiques consiste a inhiber ou a bloquer sélectivement une ou
plusieurs étapes métaboliques indispensables a la survie ou a la multiplication des micro-
organismes. Le mécanisme ciblé par l'antibiotique est le plus souvent spécifique des bactéries.
Chaque famille d’antibiotique est dotée d’actions qui lui sont propres (Page et al; 1999, Nauciel et
Vildé; 2008).

On distingue quatre grands modes d’action d’antibiotiques (figure 1) :

e Action sur la synthése de la paroi bactérienne.
e Action sur la synthése protéique.
e Action sur la synthése des acides nucléiques.

e Action inhibitrice sur la membrane cytoplasmique (Alami et al; 2005)
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Figure 1 : Différents modes d’action des antibiotiques (Lavigne, 2007)

VI1.1. Antibiotiques agissant sur la synthése du peptidoglycane

Certaines bactéries sont protégées de I'environnement extérieur par une paroi qui contient en
particulier une couche de peptidoglycane plus ou moins épaisse; un polymere spécifique comportant
des acides aminés et des sucres. C’est ce peptidoglycane présent dans la paroi qui contribue a la
solidité mécanique de la bactérie. Les antibiotiques inhibant la synthése du peptidoglycane bloquent
les différentes étapes de cette synthese, ayant ainsi un effet 1étal pour la bactérie (bactéricide)
(Nauciel et Vildé; 2008).

VI1.1.1. B-Lactamines

Elles ont en commun un noyau B-Lactame. Leur action sur la synthése du peptidoglycane consiste
en leur fixation suivie par I’inhibition des protéines liant la pénicilline (PLP); ce sont des protéines
membranaires appartenant a la bactérie (une bactérie contient plusieurs variétés de PLP). L activité
enzymatique des PLP est inhibée par leur liaison avec les 3-Lactamines. On obtient ainsi des formes

bizarroides (rondes ou filamenteuses) qui aboutissent a la lyse bactérienne (Nauciel et Vildé, 2008).

V1.1.2. Glycopeptides
Ces molécules se lient au dipeptide terminal D-ala-D-ala (précurseur du peptidoglycane) qui

normalement est intégré dans le PG. Le glycopeptide empéche cette intégration par blocage de la

-19-


http://fr.wikipedia.org/wiki/Paroi_bact%C3%A9rienne
http://fr.wikipedia.org/wiki/Peptidoglycane
http://fr.wikipedia.org/wiki/Polym%C3%A8re
http://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_amin%C3%A9

Chapitre 11 Les antibiotiques et les antibiorésistances

polymérisation du PG entrainent secondairement 1’arrét de la synthése du peptidoglycane et ainsi la

mort de la bactérie (Alam et al., 2005; Nauciel et Vilde, 2008 ; Chomarat, 2012 ).

V1.2. Antibiotiques inhibant la synthese protéique

La synthése des protéines est un processus essentiel des cellules vivantes. L'élément central de ce
processus dans lequel I'ARN messager est traduit en protéine est le ribosome, I'organite cellulaire
qui est responsable de cette étape. Il existe un grand nombre de molécules antibiotiques qui sont
capables de bloquer sélectivement la traduction des protéines chez les bactéries. De ce fait,
approximativement la moitié des antibiotiques utilisés en thérapeutique ont pour cible le ribosome

bactérien.

La grande majorité de ces antibiotiques est bactériostatique, a I’exception des aminosides qui sont
bactéricides (Page et al., 1999; Nauciel et Vildé, 2008).

Macrolides Chloramphénicol

P site (Peptidyl-tRNA
binding site)

A site (Aminoacyl-
tRNA binding site)
E site
(Exit site)

Large
subunit

mRNA
binding site Small

subunit

Aminoside Tétracycline

Figure 2 : Action des antibiotiques sur la synthese protéique (Lavigne, 2007)
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V1.2.1. Antibiotiques se fixant sur la sous-unité 30S du ribosome
V1.2.1.1. Aminosides

Ce sont des antibiotiques ayant une activité bactéricide puissante, une structure commune, un
spectre d’activité large, mais une diffusion tissulaire limitée, une toxicité importante et se
distinguent par leur capacité a résister aux différentes enzymes pouvant les inactiver (Moulin et
Coquerel, 2002; Chomarat, 2012).

Leur mode d’action consiste en leur fixation sur la sous-unité 30S; a concentration
subthérapeutique : ils provoquent des erreurs de lecture du code génétique lors de la traduction des
protéines, et a concentration thérapeutique : ils inhibent 1’¢longation de la chaine peptidique en

bloquant le complexe d’initiation (Lavigne, 2007).
V1.2.1.2. Tétracyclines

Inhibent la synthese protéique en se Fixant de fagon réversible a la sous-unité 30S des ribosomes et
en empéchant I’attachement des Aminoacyl-ARNt au site A du ribosome, et en inhibant la phase

d'élongation de la chaine polypeptidique (Lavigne, 2007).

V1.2.2. Antibiotiques se fixant sur la sous-unité 50S du ribosome
V1.2.2.1. Chloramphénicol

Agissent en se fixant a la sous-unité 50S du ribosome (au site A) empéchant ainsi 1’attachement
des Amino-acylARNLt au site A du ribosome, IIs inhibent également la polymérase (Lavigne 2007 ;
Neal, 2007).

V1.2.2.2. Macrolides, lincosamides et streptogramines

Les MLS sont des inhibiteurs de la synthése des protéines, ils agissent au niveau de la sous-unité
50S du ribosome. lls inhibent la croissance de la chaine polypeptidique en formation par leur liaison
de facon réversible a la sous-unité 50S des ribosomes (site P) et en inhibant la translocation et la

transpeptidation de la chaine peptidique en croissance (Lavigne 2007 ; Neal, 2007).
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V1.2.3. Antibiotique inhibant le facteur d’élongation G

La synthese protéique serait inhibée par la formation d'un complexe stable avec le facteur
d'élongation diphosphate et le ribosome. La phase d'élongation est ainsi bloquée et par voie de
consequence la translocation est arrétée (Lankovic et Duval, 1997).

V1.3. Antibiotiques agissant sur les acides nucléiques

La synthése des acides nucléiques, ADN et ARN est absolument vitale pour les cellules
bactériennes, sans elle, la division cellulaire et la fabrication des protéines est impossible. Un certain
nombre de composés d’antibiotiques peuvent bloquer de maniére directe ou indirecte ces voies de

biosyntheése des acides nucléiques.

V1.3.1. Sulfamides et triméthoprime

lIs inhibent la synthése des folates, acides puriques et acides nucléiques en se fixant sur la
dihydroptéroate synthétase (DHPS) et par conséquent provoquer son inhibition. Le triméthoprime
est beaucoup plus utilisé en association avec un sulfamide, en agissant a deux niveaux différents de

la synthese des folates, ce qui leur assurent un effet synergique (Nauciel et Vildé, 2008).
V1.3.2. Quinolones

Ce sont des bactéricides, leur mode d’action consiste en 1’inhibition sélective de la syntheése de
I’ADN bactérien en agissant sur deux enzymes impliqués dans cette synthése: I’ADN gyrase et
I’ADN topo- isomérase IV. Les quinolones altérent ainsi rapidement la réplication de I'ADN,
induisant la mort de la bactérie (Tankovic et Duval, 1997 ; Neal, 2007).

V1.3.3. Nitrofuranes et Nitro-imidazoles

Ils ont le méme mode d'action, agissent directement sur I’ADN provoquant diverses lésions
(coupures et substitution de bases), ceci en libérant des radicaux libres toxiques capables d'oxyder
I'ADN bactérien et de le couper (Alami et al., 2005 ; Neal, 2007 ; Nauciel et Vildé, 2008).
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V1.4. Antibiotiques agissant sur les membranes

V1.4.1. Les Polymyxines

L'antibiotique le plus utilisé est la colistine. Elle agit sur la membrane cellulaire des bactéries
Gram négative en se fixant sur les phospholipides provoquant ainsi une perméabilité membranaire
d’ou rupture de la barriére osmotique. La bactérie se vide ainsi de ses composants cytoplasmiques

vitaux et meurt (GarnachoMontero et al., 2003 ; Alami et al., 2005).
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Sous Chapitre 11 : L antibiorésistance
I. Introduction

Aprés plus de 50 ans d’utilisation massive des antibiotiques, nous arrivons maintenant a une
période plus délicate, ou les bactéries reprennent I’avantage en développant des stratégies de
résistance a leurs vis-a-vis, et certains parlent déja de possible ére post-antibiotique (Alami et al.,
2005).

I1. Historique

En 1940, avant méme que la pénicilline n’ait été largement utilisée en thérapeutique,
Abraham et Chain attirent 1’attention sur le fait que Bacterieum coli inactive la pénicilline G en
produisant une enzyme dénommeée la pénicillinase (Abraham et Chain, 1940). Des 1945 Fleming
s’inquiétait du mauvais. Ensuite, chaque fois qu’a été mise au point une nouvelle substance, les

bactéries s’y sont adaptées plus ou moins vite.

I11. Définition

Selon Schwarz et Chaslus-Dancla (2001), une bactérie est considérée comme résistante a un
antibiotique quand la concentration de ce dernier au site de I’infection n’est pas suffisamment élevée
pour inhiber la multiplication de cette bactérie ou pour la tuer. Cette définition n’attribue pas la
résistance seulement au probléme microbiologique, mais aussi aux aspects pharmacodynamiques,

pharmacocinétiques et cliniques (Abdennebi, 2006).

V. Les différents types de résistance

La résistance aux ATB peut étre naturelle ou acquise :
IV.1. La résistance naturelle

Elle représente une propriété intrinseque, c’est une insensibilité aux ATB, existant naturellement
chez tous les membres d’une méme espéce ou d’'un méme genre bactérien, et fait partie de son
patrimoine génétique (Yalla et al., 2001 ; Courvalin, 2008). Exemple : Pseudomonas aeruginosa

n’est jamais sensible a I’ampicilline.
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IV.2. La résistance acquise
Résistance qui apparait chez des bactéries jusqu’alors sensibles aux ATB, échappant ainsi a son
effet thérapeutique. Elle résulte d’une modification du patrimoine génétique chromosomique ou

plasmidique. Elle ne concerne que quelques souches au sein de I’espéce considérée mais peut

s'étendre (Alami et al., 2005 ; Lavigne, 2007 ; Courvalin, 2008).

V. Biochimie de la résistance
V.1. Résistance croisée

La résistance croisée correspond a la résistance a tous les membres d’une classe

d’antibiotiques, due a un seul mécanisme de résistance (Courvalin, 2008).

V.2. Co-résistance

Dans la co-résistance, plusieurs mécanismes de résistance sont associés chez la méme
bactérie, parfois stabilisés par intégration dans le chromosome. Chacun conféere (par résistance
croisée) la résistance a une classe d’antibiotiques, ce qui entraine in fine un large phénotype résistant
de la bactérie hote (Courvalin, 2008).

V1. Mécanismes biochimique de la résistance aux antibiotiques

Pour échapper a I’action létale des antibiotiques, les bactéries sollicitent de trés nombreux
mécanismes biochimiques de résistance (naturelle ou acquise), associés a une grande ingéniosité
génétique pour les acqueérir et les diffuser. On peut classer les mécanismes de résistance aux

antibiotiques en 4 groupes :
VI. 1. Inactivation enzymatique de I’antibiotique

Pour étre actif 1’antibiotique doit arriver intact a sa cible, lorsqu’il y’a modification de
I’antibiotique par des enzymes soit par ajout de groupement acétyle, adéninyle ou phosphorique ceci
aboutit a son inactivation ou a sa destruction (Abdennebi, 2006 ; Doucet, 2006). Les plus connues
sont les B- lactamases, sont des enzymes capables de couper la liaison beta lactame, liaison

essentielle a I’activité des pénicillines et des cephalosporines (Kezzal, 1993).
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Il existe d’autres enzymes inactivant les aminosides, le chloramphénicol et les macrolides, comme les
acétyltransférases, les nucléotidyltransférases, et les phosphotransférases. Le chloramphénicol peut étre
inactivé par une chloramphénicol-acétyltransférase. Les génes codant ces enzymes sont le plus souvent

plasmidiques (Poyart, 2003).

V1.2. Modification de la cible

La liaison de I’antibiotique a sa cible est inhibée par une reprogrammation ou camouflage de cette
derniére. La molécule ne la reconnait plus et devient inactive. Ce phénomene est di & des bactéries
qui ont la capacité de mutation d’un gene responsable de la biosynthese de la protéine sur laquelle

agit ’antibactérien (Abdennebi, 2006 ; Paquet-Bouchard, 2006).

Figure 3 : Modification de la cible (Archambaud, 2009)

V1. 3. Diminution de la perméabilité

Les porines sont des protéines formant des pores dans la membrane externe des bactéries a
Gram négatif et permettant le passage de certaines molécules hydrophiles (Nauciel et Vildé, 2008).
Des mutations peuvent entrainer la perte de certaines porines ou les altérer et de ce fait entraver la
pénétration de I’ATB et peuvent entrainer la résistance a plusieurs familles d'antibiotiques
simultanément : B-lactamines, aminosides, et quinolones (Pages, 2004 ; Denyer et Maillard, 2002 ;
Nauciel et Vildé, 2008).
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V1. 4. Excrétion par efflux

Autre I’imperméabilité il existe un autre mécanisme qui explique la non accumulation a I’intérieur
de la bactérie qui est I’efflux actif. L’antibiotique rentre dans la bactérie mais avant qu’il puisse se
fixer sur sa cible il est pris en charge par les protéines membranaires et excrété vers I’extérieur de la
bactérie, ce systéeme fonctionne avec une protéine de la membrane externe qui forme le canal
d’excrétion et une protéine périplasmique chargée d’assurer la liaison entre les précédentes (Gaudy

et Buxeraud, 2005).

Antibiotique
rejeté

Intérieur

Pompe a efflux

Figure 4 : Excrétion de I'antibiotique par efflux actif (Archambaud, 2009)

VII. Mécanisme génétique de la résistance

La résistance peut étre acquise par deux voies totalement distinctes (Courvalin, 2008) :
1) Mutations dans le génome. On parlera alors de transmission verticale a la descendance ;
2) Acquisition d’information génétique étrangére, en provenance d’autres bactéries, par transfert

horizontal.

VI11. Conséquence de la résistance aux antibiotiques

Cette résistance a des conséquences médiates et immédiates : L’échec thérapeutique est la
conséquence pratique majeure, diffusion de la résistance, I’apparition de souches multi-résistantes et
de bactéries transmises par les aliments et résistantes aux antimicrobiens et qui peuvent causer des

infections au sein de groupes de populations sensibles (Abdennebi, 2006).
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Partie expérimentale objectif, méthode et matériels

I. Objectifs :

Le but de notre étude est d’isoler et d’identifier le germe Escherichia coli a partir des
sujets (Poulets de chair) présentant les lésions de colibacillose et d’étudier la sensibilité de ces

souches vis-a-vis de 11 molécules d’antibiotiques.

Il. Lieu et période de I’étude :

L'étude s'étend sur une période de 35 jours, du 01 mars jusqu’ au 21 mai 2015 (arrét
pendant 15 jours lors des vacances du printemps). Elle est menée dans la région Centre
d’Algérie, dans la wilaya d’Alger, les sujets sont récupérés a partir de 1’abattoir d’El HAmiz

(SARL Tekfa). L’origine des sujets sont des élevages situés a Boumerdes et Tizi ouzou.

L’autopsie des sujets est effectuée au niveau du laboratoire d’anatomopathologie
d’ENSV, puis les organes (foies et rates) sont prélevés sterilement sur place et acheminés au
laboratoire de HIDAOA de ENSV pour les examens bactériologiques.

I11. Matériel et méthodes :

111.1. Matériel :

111.1.1. Echantillonnage et prélevement :

Les échantillons sont prélevés au niveau de 1’abattoir, ce sont des sujets morbides qui ont
succombé lors du transport. Quarante sujets ont été récoltés et qui présentent les lésions
pathognomoniques de la colibacillose a 1’examen nécropsique : aérosacculite, péricardite et/ou

périhépatite. Les organes sont prélevés stérilement et mis dans des pots stériles (figure 5).

.. R
wt's

Figure 5 : Prélevements d’organes dans les pots stériles (Photo personnelle)
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111.1.2. Milieux de culture :

Les milieux de culture utilisés lors de notre expérimentation sont les suivant (voir annexe V) :

BHIB (Brain Heart Infusion Broth) est un milieu d'enrichissement pour les E. coli,

Institut Pasteur d’Algeérie ;

Gélose nutritive, milieu convenant a la culture des bactéries ne présentant pas d'exigences

particulieres, Idéal Labo, Algérie ;

vV V VY

>

Mac Conkey, milieu d'isolement des bactéries lactose +, Bio Lab, Algérie ;

Milieu Urée-Indole, Institut Pasteur d’ Algérie ;

Milieu TSI, Institut Pasteur d’Algérie ;

Milieu Mueller Hinton utilisé pour la réalisation de I’antibiogramme, Institut Pasteur
d’Algérie ;

Pour Il'identification biochimique, nous utilisons la galerie API 20 E, BioMérieux, France.
111.1.3. Produits de laboratoire :

Les produits de laboratoire et réactifs utilisés sont les suivants :

Eau de javel, alcool 70°, eau physiologique 0,9% ;

Huile de vaseline stérile, Institut Pasteur d’Algérie ;

Ampoules d’oxydase, Institut Pasteur d’Algérie ;

Reéactif Kovac's, Réactif VP1, Réactif VP2, Réactif TDA (Tryptophane Désaminase),

Institut Pasteur d'Algérie ;

>

Ecouvillons ; Disques d'antibiotiques présentés dans la figure 6.

Figure 6 : Tubes de disques imprégnés d’antibiotiques pour antibiogramme
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111.2. Méthodes :
111.2.1. Conduite expérimentale :

Les différentes étapes de 1’expérimentation sont regroupées dans le schéma suivant :

SCHEMA EXPERIMENTAL

Laboratoire d’anatomopathologie

Y

Qutopsie des animaux )

g

Préléevement des organes
(Foie et rate)

v

__________________________
r Incubation 18 h 4 37°C N\

LABORATOIRE DE HIDAOA

Les organes
(Foie et rate)

———

|

Ensemencement (sur gélose Mac Conkey)

X Incubation )
N oo _18ha________. ‘

4 \

: Isolement \
i Enrichissement (BHIB)

1

! Incubation |
I 18h 4 37°C '
: \ 4 1
1

1

1

1

i _Antibiogramme .
.| Boite 1:AUG. AMP.ENR. CN.N.
1
|
1

Boite 2 : STX.TE.NA.CS.F.C.

____________________________________________________

& Incubation 18 h & 35°C _J
Y

Lecture et interprétation
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111.2.2. Autopsie :

L'autopsie ou la necropsie est un temps essentiel du diagnostic en pathologie aviaire
etune etape primordiale; elle est faite pour determiner les causes de mortalités des sujets.
Cependant elle nécessite une connaissance parfaite des techniques d'autopsie, de la topographie
normale des organes, mais aussi des principales images lésionnelles que I'on peut rencontrer dans

la pratique courante.

Nous avons suivi au cours de notre travail le protocol préconié par Guérin et Boissieu,
(2007) et qui est resumé dans les étapes suivantes :
a.  Examen externe et préparation de I'animal ;
b.  Exploration de la cavité oropharyngée et de la trachée ;
c.  Dépouillement du cadavre ;
d.  Ouverture du cadavre et éviscération, observation de la cavité thoraco-abdominale ;
e.  Examen du tube digestif et de ses glandes annexes ;
f.  Examen du cceur et de l'appareil respiratoire ;
g. Examen des appareils génital et urinaire ;
h.  Examen des organes hémato-lymphopoiétiques ;
i.  Examen du systéme nerveux ;

j. Examen de l'appareil locomoteur.

111.2.3. Bactériologie :

Aprés avoir effectuer les autopsies, les echantillons prélevés (foie et rate) sont acheminés

au laboratoire d’HIDAOA, avant les etapes bacteriologiques ont a procédé a :
» Desinféction de la pallaisse avec 1’eau de javel ;
» Allumage du bec benzen pour travailler dans des conditions stériles ;

L’isolement et I’identification d’E. coli sont realises selon le protocole préconisé par
Livrelli et al. (2007).
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111.2.3.1. Isolement des Escherichia coli :

La surface des organes est flambée puis 1I’organe est coupé stérilement en de petits dés a

’aide d’une pince et de ciseaux stériles (figure 7).

-

Figure 7 : flambage des organes a I’aide du bec benzen (Photo personnelle)

111.2.3.1.1. Enrichissement :

Le milieu d'enrichissement, tube de BHIB, est ensemencé par I’introduction des petits dés

d’organes a I’intérieur du tube puis incubé 18 a 24 h & 37°C (figure 8).

Figure 8 : Tubes BHIB ensemencés par les organes (Photo personelle)
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111.2.3.1.2. Ensemencement :

On procede a l'ensemencement par la technique d’épuisement, a partir du tube BHIB
contenant les organes et incubé la veille. Une goutte de BHIB est ensemencée sur la gélose Mac

conkey, puis une deuxieme incubation est pratiquée pendant 18 a 24 h a 37°C.

111.2.3.2. Identification des Escherichia coli :

L'étape suivante concerne l'identification microbiologique. Elle permet d'orienter

I'opérateur vers une classe bien définie de bactéries. Elle met en ceuvre les réactions suivantes :

111.2.3.2.1. Identification morphologique :

Sur le plan macroscopique :

Elle repose sur 1’observation de colonies rondes et bombées, brillantes a bord net, de 2 a
3 mm de diametre, de couleur rose clair (figure 9).

Figure 9: Aspect des colonies E.coli sur gelose Mac conkey (Photo personelle)
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111.2.3.2.2. Identification biochimique :

111.2.3.2.2.1. Test des trois sucres :

Ce test permet de mettre en évidence 1’utilisation du glucose, la production d’H,S et du gaz

par ces bactéries.

La fermentation du glucose induit (le virage au jaune au niveau du culot) du lactose
(coloration jaunatre au niveau de la pente), du saccharose (coloration jaunatre au niveau de la
zone intermédiaire) et la production de H.,S qui colore le milieu en noir qui est due a la formation

du sulfure de fer (voir figure 11).
Technique :

Un tube de milieu TSI (Triple Sugar Iron) est ensemencé a partir d’une colonie (en stries sur
la pente puis en piqQre centrales profonde dans le culot), le tube ne sera pas vicé complétement,

il sera ensuite incubé 18 heures a 37°C.

Virage au jaune — lactose +
Pente

Couleur reste rouge —» lactose —

Virage au jaune — saccharose +

Intermédiaire

Couleur reste rouge ~—» saccharose —

Virage au jaune — glucose +
Culot
Couleur resterouge glucose —
Noircissement du milieu R production d'H,S
Formation de bulles —_ production de gaz
I11.2.3.1.1.2. Test d’urée et indole :
a) Uréase:

L’uréase est une enzyme hydrolisant 1’urée, son action est détéctée par le suivi de

I’alcalinisation.
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Technique :

racler a I’aide d’une anse la surface du milieu TSI et faire une suspension en milieu urée-

tryptophane, étuver.

Résultats :

Coloration rouge —_— alcalinisation du milieu suite a I’hydrolyse de 1’urée et
formation de carbonate d’ammonium (uréase +).

Si le milieu persiste orange —» pas d’alcalinisation (uréase -).

b) Indole :

Se fait sur milieu urée-tryptophane, c’est un milieu complexe qui fournit un ensemble de
résultats utiles a D’identification de nombreux germes bactériens notamment les
Enterobacteriaceae. Le test permet de déterminer si la bactérie posséde la tryptophanase qui
dégrade le tryptophane pour donner de I’indole et de I’acide pyruvique et ’ammoniac apres
addition du réactif de kovacs qui réagit avec 1’indole et forme un composé coloré en rouge (voir

figure 10).

Résultats :
Anneau rouge — réaction positive (indole +).
Anneau jaune — réaction négative (indole -).

Figure 10: Test de I’uréase et de Figure 11: Test des trois sucres
I’indole (Photo personnelle) (Photo personnelle)
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111.2.3.2.3. Identification biochimique par APl 20 E :

a) Objectif :
La galerie API 20 E est un systéme standardisé pour I'identification des Enterobacteriaceae et
autres bacilles a Gram négatif non fastidieux, comprenant 20 tests biochimiques miniaturisés,

ainsi qu'une base de donnees.

b) Principe :

La galerie comporte 20 microtubes contenant des substrats déshydratés. Les microtubes
sont inoculés avec une suspension bactérienne qui reconstitue le test indiqué par un sigle au-

dessus du microtube.

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

colorés spontanément ou révélés par 1’addition de réactifs (figure 13).

c) Mode opératoire :

c-1. Preparation de la galerie :

. Réunir fond et couvercle d’une boite d’incubation et répartir environ 5 ml d’eau distillée

ou déminéralisée dans les alvéoles pour créer une atmosphére humide ;

o Inscrire la référence de la souche sur la languette latérale de la boite ;
o Sortir la galerie de son emballage ;
. Déposer stérilement la galerie dans la boite d’incubation.

c-2. Préparation de I’inoculum :

o Ouvrir une ampoule contenant 5 ml d’eau physiologique stérile ;

o Prélever des colonies sur le milieu TSI, en utilisant des cultures jeunes de 18-24 h a 1’aide

d’une pipette Pasteur ;

o Réaliser une suspension bactérienne en homogénéisant soigneusement les bactéries dans

le milieu. Cette suspension doit étre utilisée extemporanément.
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c-3. Inoculation de la galerie :
o Introduire la suspension bactérienne dans les tubes de la galerie a I’aide de la méme
pipette. Pour éviter la formation de bulles au fond des tubes, poser la pointe de la pipette sur le
coté de la cupule, en inclinant 1égérement la boite d’incubation vers I’avant ;
- Pour les tests CIT, VP et GEL, remplir tube et cupule.

- Pour les autres tests, remplir uniquement les tubes (et non pas les cupules).

- Pour les tests ADH, LDC, ODC, H,S et URE, créer une anaérobiose en remplissant les cupules

d’huile de paraftfine.
. Refermer la boite d’incubation ;
o Incuber a 35-37°C pendant 18 a 24 heures.

Figure 12: Inoculation de la galerie Api 20 E a I'aide d’une seringue
stérile (Photo personnelle)

d. Lecture de la galerie :

Apres incubation, la lecture de la galerie doit se faire en se référant au tableau de lecture

apres addition des réactifs suivants :

X Une goutte de réactif TDA au test TDA ;
X Une goutte de réactif James au test IND ;

X Une goutte de réactif VP1 et VP2, et attendre au minimum 10 mn, au test VVP.
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e. Interprétation de la galerie :

L’identification est obtenue a partir du profil numérique qui est déterminé sur la fiche de
résultats. Les tests sont séparés par groupes de trois et une valeur 1, 2 ou 4 est indiquée pour
chacun. La galerie API 20 E comportant 20 tests, en additionnant a I’intérieur de chaque groupe
les valeurs correspondant a des réactions positives, on obtient 7 chiffres.
1éme

La réaction d’oxydase, qui constitue le 2 test, est affectée de la valeur 4 lorsqu’elle

est positive. Alors I’identification est faite a 1’aide de :

4 Catalogue analytique, en recherchant le profil numérique dans la liste des profils ;

v Logiciel d’identification APl web™, en entrant manuellement le profil & 7 chiffre.

Figure 13: Galerie API1 20 E aprés incubation et ajout des réactifs (Photo personnelle)

111.2.3.3 Antibiogramme :

La sensibilité aux antibiotiques est déterminée par la méthode de 1’antibiogramme
standard ou la méthode de diffusion des disques sur milieu solide (Mdller-Hinton, Institut
Pasteur d’Algérie), selon les normes NCCLS (National Comittee For Clinical Laboratory
Standards) qui est recommandée par I’OMS (Organisation Mondiale de la Santé).
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Tableau 2 : Liste des antibiotiques testés pour I’antibiogramme

Charge du

Famille Antibiotiques testés :
disque

Sigle Origine

Amoxicilline/Ac 20/10 g AUG 30

Bétalactamines clavulanique

Ampicilline 10 pg AMP 10 Liofilchem
Phénicolés Chloramphénicol 30 ug C30 Italie
Polypeptides Colistine 10 ug CS 50

Néomycine 30 ug N 30
Aminosides

Gentamicine 10 pg CN™

. Triméthoprime- 25 Bioanalyse,
Sulfamides sulfaméthoxazole (25) ug SXT France
Furanes Nitrofurantoine 300 ug F 300
Cyclines Tétracycline 30 ug TE 30
) Acide nalidixique 30 g NA 30  Bio-rad, France

Quinolones .

Enrofloxacine 5 ug ENR 5

111.2.3.3.1. Principe :

La méthode de diffusion, ou antibiogramme standard, est la plus utilisée par les
laboratoires de diagnostic. Des disques de papier buvard, imprégnés d’antibiotiques a tester, sont
déposés a la surface d'un milieu gélosé, préalablement ensemencé avec une culture pure de la

souche a étudier.

Des I'application des disques, les antibiotiques diffusent de maniere uniforme, si bien que
leurs concentrations sont inversement proportionnelles a la distance du disque. Apres incubation,

les disques s'entourent de zones d'inhibition circulaires correspondant a une absence de culture.

Lorsque la technique est parfaitement standardisée, les diametres des zones d'inhibition

dépendent uniquement de la sensibilité du germe.
111.2.3.3.2. Technique :

La gélose (Mueller Hinton) est coulée la veille en boites de Pétri stériles, sur une

épaisseur de 4 mm ; les géloses sons séchées avant I’emploi.
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A- Inoculum :

<> A partir d’une culture pure de 18 heures sur milieu d’isolement, racler a ’aide d’une anse
de platine quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques ;

<> Décharger ’anse dans 5 a 10 ml d’eau physiologique stérile a 0,9% ;

X Bien homogenéiser la suspension bactérienne, son opacité doit étre équivalente a 0,5 Mc

Farland ;

<> L’inoculum peut étre ajusté, en ajoutant soit de la culture s’il est trop faible, ou bien de

I’eau physiologique stérile s’il est trop fort ;

<> L’ensemencement doit se faire dans les 15 mn qui suivent la préparation de I’inoculum.

B- Ensemencement :
.

<> Tremper un écouvillon stérile dans la suspension bactérienne ;

X L’essorer en le pressant fermement (en le tournant) sur la paroi interne du tube, afin de le

décharger au maximum ;

<> Frotter I’écouvillon sur la totalité de la surface gélosée, séche, de haut en bas, en stries

serrées ;

<> Répéter I’opération trois fois, en tournant la boite de 60° a chaque fois, sans oublier de
faire pivoter 1’écouvillon sur lui-méme. Finir I’ensemencement en passant I’écouvillon sur la

périphérie de la gélose.

N.B : Dans le cas ou I’on ensemence plusieurs boites de Pétri, il faut recharger 1’écouvillon a

chaque fois.
C- Application des disques d’antibiotiques :

<> 11 ne faut pas mettre plus de 6 disques d’antibiotiques sur une boite de 90 mm de diametre

comme indiqueé dans le tableau 6 et illustré dans la figure 14 :
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Tableau 3 : Application des disques d’antibiotique par boite de pétri

LES DISQUES D’ANTIBIOTIQUES

Boites
. STX CS NA TE C F
. AUG AMP / ENR CN N
<> Les disques d’antibiotiques doivent étre espacés de 24 mm, centre a centre
<> Presser chaque disque d’antibiotique a 1’aide de pinces pour s’assurer de son application.

Une fois appliqué, le disque ne doit pas étre déplacé.

Figure 14 : Ensemencement et application des disques imprégnés d’antibiotiques lors de 1’antibiogramme
(Photo personnelle)
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D- Incubation :

o 18 heures a 35°C ;

<> La durée d’incubation peut étre prolongée dans certains cas : oxacilline, glycopeptides et
aminosides.
111.2.3.3.3. Lecture :

<> Mesurer avec précision les diamétres des zones d’inhibition a 1’aide d’un pied a coulisse

métallique, a I’extérieur de la boite fermée ;

<> Comparer ces résultats aux valeurs critiques des diamétres des zones d'inhibition et des
CMI des entérobactéries, figurant dans les tables de lecture de standardisation de

I’antibiogramme a 1’échelle nationale Médecine humaine et vétérinaire (2011);

<> Classer la bactérie dans I’une des catégories : Sensible, Intermédiaire ou Résistante.

111.2.3.4. Analyse statistique :

Le traitement statistique des données et les présentations graphiques sont réalisés a 1’aide d’un
logiciel Microsoft Office Excel 2007. Pour la comparaison des résultats nous appliquons les tests non
paramétriques, le test Chi deux (), la correction de Yates et le test exact de Fisher (le seuil de signification

est d’au moins (5%).

Remarque : Nous comparons nos résultats a chacune des autres études et non pas les études entre elles
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Notre objectif est :

e D'isoler et identifier le germe Escherichia coli a partir des organes (foies et rates,
organes filtres qui concentrent le germe) de sujets présentant de la congestion
généralisée des organes et de la carcasse, des 1ésions d’aérosacculite, de péricardite et
de périhépatite, pathognomoniques de la colibacillose lors de I’autopsie ;

e Drétudier leur sensibilité vis-a-vis de onze molécules antibiotiques.
I. Lésions:
L’examen nécropsique de 40 sujets (Poulets de chair) autopsiés au laboratoire
d’anatomopathologie révele les Iésions suivantes :

1.1. Aérosacculite :

Lors de I’atteinte du tractus respiratoire, cette 1ésion va du simple dépolissement (figurel5) a

la formation d’omelette fibrineuse des sacs aériens conduisant a leur opacification (figurel6 ).

Les sacs aériens, entre autres, s’épaississent et présentent un aspect congestif, rencontrée lors
de la forme respiratoire de la colibacillose. Cette observation rejoint ce qui est décrit par Villate
(2001) et Stordeur et Mainil (2002) et Guérin et al. (2011).

Figure 15 : Lésion d’aérosacculite SA :sac  Figure 16 : Lésion d’aérosacculite fibrineuse.
aérien. (Photo personnelle) ASF (Photo personnelle)
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1.2. Péricardite :

Les sujets autopsies présentent une inflammation plus ou moins productive (exsudat ) du sac
péricardique. La figure 17 montre une péricardite avec un péricarde qui prend un aspect opaque et
cedémateux et se remplit d’un exsudat fibrineux. Notre observation concorde avec celle de Stordeur
et Mainil (2002).

La figure 18 présente une péricardite avec dép6t fibrineux important. La péricardite est
rencontrée le plus souvent lors de la forme respiratoire de colibacillose comme rapporté par Villate
(2001).

Figure 17: Péricardite. (Photo personnelle) Figure 18 : Péricardite. (Photo personnelle)
C: Cceur

1.3. Perihépatite :

Les sujets atteints présentent des lésions caractérisées par un foie hypertrophié et
congestionné, avec une coloration trés foncée (figure 19). Certain sujets présentent des zones de
dégénérescence (figure 20 ) on peut aussi observer un foie est verdatre (due a I’oxydation de la bile),
un épaississement du tissu et un dépot de fibrine, ce qui rejoint 1’observation de Stordeur et Mainil
(2002). Le dépodt est parfois tellement important que la surface de I’organe prend 1’aspect d’une
crépe. Cette observation concorde avec ce qui est rapporté par Jordan et Pattison (1996).Cette lésion
du foie (perihépatite) est rencontrée dans les deux formes de la maladie, la forme respiratoire et la

colisepticémie, comme observé par Villate (2001) et Guérin et al. (2011).
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Figure 19 : Foie congestionné (Photo Figure 20 : dégénérescence hépatique :DH (Photo
personnelle) personnelle)

1.4. Congestion de la rate :

Les lésions observées sont une rate hypertrophiée, congestionnée et épaissie, avec parfois

présence de points de nécrose (figure 21). Notre observation rejoint celle de Villate (2001).

La congestion de la rate (figure 22) est rencontrée lors de colisepticémie. Cela concorde avec
ce que rapportent Villate (2001) et Stordeur et Mainil (2002).

Figure 21 : Rate hypertrophiée : HR Figure 22 : Nécrose au niveau de la rate : ZN (zone de
(Photo personnelle) nécrose) (Photo personnelle)
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I1. Bactériologie :

11.1. Isolement et identification des E. coli :

Sur les 40 sujets autopsiés, 30 isolats d’E. coli sont récoltés, soit 75% de nos sujets étaient
positifs. Pour les 10 sujets restants soit 25%, la culture était négative dont 17,5% des cas malgré que
les sujets présentent les Iésions de colibacillose. Dont 7,5% des cas autres entérobactéries ont été
isolées deux souches Proteus mirabilis et une souche Salmonella gallinarum (figure 23).

Nous expliquons cela que peut étre les sujets étaient sous antibiothérapie ce qui a empéché

la poussée des bacteéries au laboratoire.

2,50%

M E.coli

H Negatif

M P. Mirabillis

M S. gallinarum

Figure 23: Pourcentage des souches isolées lors de notre étude.

11.2. Antibiogramme :

Onze antibiotiques sont testés sur chacune des 30 souches d'Escherichia coli isolées.

Une lecture impérative est utilisée, qui détermine la sensibilité ou la résistance d’une souche
en comparant les diamétres des zones d’inhibition de nos souches avec la table de lecture des
entérobactéries (vétérinaire) selon les recommandations du standardisation de I’antibiogramme a

I’échelle nationale (medecine humaine et vétérinaire) 6 “™ édition (2011) (voir annexe V1II) :
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Les résultats de 1’antibiogramme des souches Escherichia coli isolées des organes (foies et

rate) des animaux présentant les lésions de la colibacillose respiratoire et la colisepticémie sont

présentés dans le tableau des résultats (voir annexe).

Le tableau 4 et la figure 24 montrent les pourcentages de résistances des souches E. coli isolées lors

de notre étude:

Résultats et discussion

Tableau 4 : Pourcentages de résistances et de sensibilités des souches E .coli

Nombre de Souches E. coli isolées et testés N=30

Familles

Bétalactamines

Cyclines
Quinolones

Sulfamides
Aminosides

Polypeptides
Furanes

Phénicolés

Antibiotiques testés

Amoxicilline/ Ac clavulanique
Ampicilline
Tétracycline

Acide Nalidixique
Enrofloxacine
Triméthoprime-sulfaméthoxazole
Gentamicine
Néomycine
Colistine sulfate
Nitrofurantoine

Chloramphénicol

Nombre de souches (%)

R+
24 (80)

25 (83,33)
29 (96.7)
28 (93.33)
24 (80)
23 (76.66)
2 (6.66)
10 (33.33)
0(0)
9 (30)
6 (20)

S
6 (20)

5 (16.66)
1(3.33)
2 (6.66)

6 (20)

7 (23.33)

28 (93.33)

20 (66.66)
30 (100)

21 (70)
24 (80)
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80

Figure 24 : Pourcentages de résistances des souches E.coli

Tableau 5: Fréquence des antibiorésistances dans notre étude et pour d’autres études en Algérie

ATB Nos Faci et Hammoudi Messai et al.
Résultats(%0o) Benbegri et Aggad (2013)
(2014) (%0) (2008) % %
Ampicilline 83.33 80 47 * 84.5
Amoxicilline/ Ac 80 82 47 * 87.8
Clavulanique
Trimethoprime / 76.66 68 42 * 82.2
sulfamethoxazole
Colistine 0 oO# 3# 55#
Acide nalidixique 93.33 88 / 96.7
Tétracycline 96.66 100 82 98.3
Chloramphénicol 20 40 * / 45.6 *
Nitrofurane 30 14 / 18.9
Enrofloxacine 80 80 6* 72.2
Néomycine 33.33 64 * / 75 *
Gentamicine 6.66 0# 55#
Test : Chi?

* . Taux significativement elevé (p< 0.05) sur une méme ligne.
# : Pas de conditions pour faire un test exact Fisher (effectif théorique inférieur a 5).
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Vue la diversité des pourcentages, les résultats sont classées en trois groupes. Comme préconisé par
Saberfar et al. (2008).

- Les antibiotiques pour lesquels de tres hauts niveaux de résistance sont observés (de 70 a 100) sont
compris dans le Groupe I. Ces antibiotiques sont par ordre décroissant : Tétracycline (96.66%),
Acide nalidixique (93.33%), Ampicilline (83.33%), Amoxicilline/ Acide clavulanique et
I’Enrofloxacine (80%), Triméthoprime/ Sulfamethoxazole (76.66).

-Le Groupe Il comprend des antibiotiques pour lesquels des niveaux moyens de résistance (de 30 a
70%) sont obtenus. Ce sont : Néomycine (33.33%), Nitrofurane (30%).

-Le Groupe Il comprend les antibiotiques pour lesquels des niveaux bas de résistance (de 0 a 30%)
sont notés. Ce sont : Chloramphénicol (20%), Gentamicine (6.66%), Colistine (0%).

Dans cette étude, il ressort clairement que les molécules les plus efficaces contre les
colibacilles sont celles qui sont classées dans le Groupe Il1, avec des taux de sensibilité plus élevés
par rapport aux autres antibiotiques de différentes familles. Le taux de sensibilité est de 100% pour
la Colistine, de 93.33% pour la Gentamicine et de 80% pour Chloramphénicol.

11.3. Résistances individuelles par familles d’antibiotiques
11.3.1. Les p-lactamines

Les résultats mettent en évidence une forte résistance des E. coli a cette famille
d’antibiotiques, avec des taux de 83.33% pour I’Ampicilline et de 80% pour Amoxicilline/ Ac

clavulanique.

Pour Amoxicilline/ Ac clavulanique, un taux de résistance de 80%o est obtenu .Ce résultat est
élevé par rapport aux résultats de Hammoudi et Aggad (2008) dans la région ouest d’Algérie (47%),
cependant nos résultats, sont inférieurs & ceux de Messai et al. (2013) dans la région de I’est
d’Algérie (87.8%) et ceux de Faci et Benbegri (2014) dans la région centre d’Algérie avec un taux
de (82%).

Pour Ampicilline un taux de résistance de 83.33% est obtenu. Ce resultat est élevé par
rapport aux résultats de Hammoudi et Aggad (2008) dans la région ouest d’Algérie (47%). lls sont
supérieurs a ceux de Faci et Benbegri (2014) dans la région centre d’Algéric ou elles ont
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enregistrées un taux de 80%, cependant ils sont Iégerement inférieur par rapport a ceux de Messai
et al. (2013) dans la région de I’est d’ Algérie (84.5%).

Ces taux élevés de résistance vis-a-vis de I’Amoxicilline / Ac clavulanique et de
I’ Ampicilline sont probablement liés a I’utilisation abusive et anarchique des B-lactamines dans les
élevages avicoles sans avis de vétérinaire. Il existe une diversité de mécanismes de résistances du
germe vis-a-vis de cette famille, soit par diminution de I’affinité du p-lactame vis-a-vis des PLP et la
diversité des mécanismes de resistances des E.coli vis-a-vis de cette famille comme rapporté par
Gaudy et Buxeraud (2005), soit par production de B-lactamases comme rapporté par Quintiliani et
Courvalin (1995).

11.3.2. Les Tétracyclines

Pour cette famille d’antibiotiques, un taux de résistance de 96.66% est obtenu vis-a-vis de la
tétracycline, cette molécule renferme le taux de résistance le plus élevé comparé avec les molécules

testés dans notre expérimentation.

Nos résultats, sont supérieurs a ceux de Hammoudi et Aggad (2008) dans la région ouest de

I’Algérie (82%). Mais ils sont inférieurs a ceux de Faci et Benbegri (2014) dans la région centre

(100%) et ceux de Messai et al. (2013) dans la région est de 1’ Algérie (98.3%)

Les tétracyclines représentent les plus anciennes molécules utilisées, autant en thérapie que
préventivement, ces molécules ont une activité bactériostatique et ils ont une bonne diffusion
tissulaire et intracellulaire comme rapporté par Gaudy et Buxeraud (2005), ils ont aussi €té utilisés
en tant que "facteurs de croissance"”, engendrant des résistances tres élevées en aviculture. La
persistance et I’augmentation croissante de cette résistante sont attribuées, en partie, a 1’usage
intempestif de cette famille d’antibiotiques a large spectre, mais également a leur incorporation
systématique dans 1’alimentation des animaux d’¢élevage destinés a la consommation humaine, et a
des doses souvent sub-thérapeutiques, en prophylaxie ou dans le but de stimuler la croissance et
d’améliorer le rendement. Cette derniere possibilité est évoqué ya plus de 50 ans, comme cause

probable de I’apparition des souches résistantes comme rapporté par Abdennebi (2006).
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11.3.3. Les quinolones

Dans cette étude, la sensibilité des souches isolées est testée vis-a-vis de 1’acide nalidixique,
quinolone de premiére génération, et I’enrofloxacine, quinolone de troisiéme génération. Les taux de

résistance sont de 93.33% pour I’acide nalidixique et de 80% vis-a-vis de 1’enrofloxacine.

Pour 1I’Acide nalidixique, nous avons obtenu des valeurs intermédiaires 93.33% entre ceux
enregistrés par Faci et Benbegri (2014) dans la région centre d’Algérie avec un taux de 88% et ceux

de Messai (2013) dans la région Est de I’ Algérie avec un taux de (96.7%).

Pour I’Enrofloxacine. Notre résultat de 80% est semblable a celui obtenu par Faci et
Benbegri (2014) dans la région centre de 1’Algérie, il est élevé par rapport aux resultats de
Hammoudi et Aggad (2008) dans la région Ouest d’Algérie ou ils obtiennent un taux de 6 % il est
aussi ¢levé par rapport aux résultats qu’a obtenu Messai (2013) dans la région Est de 1’ Algérie avec

des valeurs de (72.2%).

La résistance aux quinolones est exclusivement liée a des mutations chromosomiques :
o Mutations sur les génes codant pour les topo-isomérases, entrainant une perte
d’affinité¢ de I’enzyme pour les quinolones ;
o Augmentation du transport actif de ’antibiotique hors de la bactérie comme signalé
par Gaudy et Buxéraud (2005) et Nauciel et Vildé (2008).

Ces taux tres élevés de résistance a cette famille d’antibiotiques peuvent étre expliqués,
d’une part, par la forte utilisation de ces molécules en raison de leur grande disponibilité sur le
marché algeérien, et surtout par la présence de génériques a prix trés abordables, alors qu’il y a
quelques années, il n’existait que la molécule mére, tres onéreuse ; d’autre part au fait que les

quinolones partagent un seul et méme mécanisme d’action.

Selon Boucheron et al. (2003), deux mutations dans le gene gyrA et une ou deux mutations
dans le géne parC au niveau de la région QRDR (Quinolone Resistance Determining Region) chez
les souches E. coli d’origine aviaire, conférent un haut niveau de résistance vis-a-vis de 1’acide

nalidixique et de 1’enrofloxacine.
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11.3.4. Les sulfamides

En thérapeutique, les sulfamides se retrouvent dans trois classes médicamenteuses : les anti-

infectieux, les antidiabétiques oraux et les diurétiques.

Pour cette famille d’anti-infectieux, la sensibilité des souches est testée vis-a-vis de

I’association triméthoprime/sulfaméthoxazole, connue sous le nom commercial de Bactrim®.

Nos resultats sont de 76.66 %. Ces derniers sont élevés par rapport aux resultats de
Hammoudi et Aggad (2008) dans la région ouest d’Algérie ou ils ont enregistrés un taux de 42%.
Aussi Nos résultats sont supérieurs a ceux de Faci et Benbegri (2014) dans la région centre
d’Algérie ou elles obtiennent un taux de 68%, mais nos valeurs sont inférieures par rapport a ceux
obtenus par Messai et al. (2013) dans la région Est de 1’ Algérie 82.2 %.

Leur spectre d’action, théoriquement large, englobe la majorité des espéces bactériennes a

Gram + et a Gram -

Les taux importants enregistrés, autant dans notre étude que par d'autres auteurs, est
probablement la conséquence de la trés importante prescription de cet anti-infectieux, utilisé
notamment dans la prévention contre les salmonelles, et aussi lors de coccidioses. Cette molécule est
utilisée quasi-systématiquement en association avec des anticoccidiens dans le traitement et la

prévention de ces derniéres, conduisant ainsi a son inefficacité contre les colibacilles.
11.3.5. Les aminosides
La sensibilité des souches isolées dans cette étude est testée vis-a-vis de deux molécules de

cette famille d’antibiotiques, que sont la néomycine, et la gentamicine.

Pour la néomycine. Nous avons obtenus un taux de résistance de 33.33%, c’est un taux qui
est a la fois inférieur a celui de Messai et al. (2013) dans la région de I’Est de 1’ Algérie avec 75% et
a celui de Faci et Benbegri (2014) dans la région centre d’Algérie qui ont obtenus un taux de 64%

Pour la gentamicine. Nos résultats, révelent un taux de résistance de 7%o, ils sont supérieurs a
ceux de Messai et al. (2013) dans la région de I’Est d’Algérie 5.5%. Et un taux nul 0% pour Faci
et Benbegri (2014) dans le centre d’Algérie.
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La forte sensibilité des souches E.coli vis-a-vis de la gentamicine est due a la non utilisation

de cet antibiotique dans les élevages avicoles d’ou un taux de résistance tres faible.

En pratique, il existe des contraintes quant a son utilisation : dans certains pays, comme
I’Iran, la gentamicine n’existe que sous la forme injectable (trés récemment en poudre), forme
intéressante pour les éleveurs car I’administration de ce produit requiert une main-d’ceuvre
specialisée qui colte cher. De plus, la manipulation des sujets provoque un stress et peut rendre la
situation délicate. Les injections ne sont pas tolérées chez le poulet, spécialement lors de

colibacillose, comme rapporté par Saberfar et al. (2008).

11.3.6. Les polypeptides

La sensibilité des souches est testée vis-a-vis de la molécule type de cette famille

d’antibiotiques qui est la colistine, les résultats indiquent une résistance nulle avec un taux de 0%b.

Nos résultats, sont inférieurs a ceux enregistrés par Hammoudi et Aggad (2008) dans la
région ouest d’Algérie 3% et de Messai et al. (2013) dans la région Est d’Algérie avec 5.5 %, nos

valeurs sont identiques avec ceux de Faci et Benbegri (2014) dans le centre d’Algérie 0%.

Ce taux nul de résistance peut étre expliqué par 1’utilisation modérée de cette molécule en
élevage avicole dans la région étudiée car elle ne franchit pas la barriére intestinale et est donc
inactive per os sur les colibacilles systémiques. Elle est cependant utilisée en association avec les f3-
lactamines car cette association procure un effet synergique, et peut aider a la maitrise des

colibacilles pathogenes respiratoires encore en situation intestinale.

11.3.7. Les phénicolés

La sensibilité des souches E. coli isolées dans cette étude est testée vis-a-vis de la molécule
la plus ancienne de cette famille, le chloramphénicol. Nous enregistrons un taux de résistance de
20 %.

Nos réesultats, sont inférieurs a ceux de Faci et Benbegri (2014) dans la région centre
d’Algérie et de Messai et al. (2013) dans la région Est de d’Algérie, ou ils obtiennent les taux de

40%, 45.6% respectivement.
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Ce médicament n’est plus sur le marché officiel. Ce taux relativement ¢€levé serait donc le
fait de la persistance d’une résistance acquise antérieurement, d’une résistance *croisée™ ou plus
vraisemblablement a une utilisation illégale de cet antibiotique. La méme remarque est valable pour

toute autre molécule interdite, entre autres les nitrofuranes.

11.3.8. Les furanes :

La sensibilité de nos souches est testée vis-a-vis du nitrofurane lequel un taux de résistance

de 30 % a été enregistre.

Nos résultats sont supérieurs a ceux de Faci et Benbegri (2014) dans la région centre
d’Algérie et de Messai et al. (2013) dans la d’Algérie, ou ils obtiennent les taux de 14%, 18,9%

respectivement.

Cet antibiotique ayant ¢té retiré de la nomenclature vétérinaire et n’ayant été a aucun
moment administré lors de cette étude, tout laisse supposer que la résistance observée est le fruit
d’une résistance croisée. Elle aurait dans ce cas un support plasmidique du fait de I’émergence
rapide de souches porteuses de plasmides de multirésistance aminoglycoside et Nitrofurane, ou,

comme indiqué précédemment, en raison d’une utilisation illégale.

I1.4. Les multirésistances :
Les taux de multirésistance sont présentés dans le tableau et illustrés dans la figure :
Le tableau 6 et la figure 25 montrent que parmi les 30 souches isolées, il existe qu’une seule

souche qui ne soit résistante a aucun antibiotique. Les 29 souches restantes sont toutes résistantes a

au moins deux antibiotiques avec un taux de 96.6%.

Alors que 90% sont résistantes au moins trois antibiotiques, 83.34% a au moins 4
antibiotiques. 73.34% a au moins 5 antibiotiques, 53.35% a au moins 6 antibiotiques, 33.35% a au

moins 7 antibiotiques, 23.35% a au moins 8 antibiotiques, 13.35% a au moins 9 antibiotiques.

Mais il n’existe pas de souches qui sont résistantes a 11 antibiotiques car toutes nos souches

sont sensibles a la colistine sur les 11 molécules utilisées.
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Tableau 6 : Pourcentages de multirésistances des souches E.coli aux antibiotiques

Nombre des antibiotiques Nombre des souches Le pourcentage %

3 2 6.66

11 ATB 10ATB  O0ATB _1ATB
0% 3% 2ATB

3 ATB

4 ATB
10%

6 ATB

Figure 25: Pourcentages des multirésistances des souches E.coli isolées
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Cependant, les forts pourcentages de multirésistance sont enregistrés vis-a-vis de 5, 6 et 8

antibiotiques avec des pourcentages de 20, 20, et 13.33% respectivement.

Cette forte multirésistance peut étre due a [’utilisation anarchique et abusive des

antibiotiques dans le secteur avicole, sans recours a 1’antibiogramme.

Lafont et al. (1984), et Chulasiri et Suthienkul (1989) rapportent que les caractéristiques des
souches E. coli aviaires sont souvent identifiées chez d’autres souches E. coli isolées d’autres
animaux. De ce fait, les souches E. coli aviaires peuvent étre une source potentielle de transmission
de genes et plasmides qui codent pour la résistance aux antibiotiques, ainsi que des facteurs de

virulence.

Cette forte multirésistance est inquiétante car elle présente un énorme risque pour 1’élevage
avicole lors de transmissions plasmidiques des résistances d’une bactérie a une autres, d’ou des
échecs aux traitements, et par conséquent diminution de la production a cause de taux de morbidité

et de mortalité élevés.

11.5. Les antibiotypes (Les profils de résistances, Phénotypes)
Dans notre étude, 16 Antibiotypes différents sont isolés, dont les plus importants sont

rapportés dans le tableau :

Tableau 7 : Principaux antibiotypes d’E. coli isolés

Antibiotype Désignation Nb Pourcentage
de (%)
souches
AUG-AMP-SXT-NA- TE-ENR A 4 13.33%
AUG-AMP-SXT-NA-TE B 4 13.33%
AUG-AMP-SXT-NA-TE-ENR-N C 3 10%
AUG-AMP-SXT-NA- TE-C-ENR- N -F D 3 10%
AUG-AMP-NA-TE E 2 6.66%
NA-TE F 2 6.66%
AUG-AMP-SXT-NA- TE-C-N-ENR- G 2 6.66%
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Parmi les 16 profils de multirésistance obtenus dans notre étude, 7, designes de A a G,
attirent I'attention particulierement, dont les plus importants sont : le profil A et B avec 13.33%, les

profils C et D avec un taux de 10 %.

Ces résultats refletent 1’utilisation abusive et anarchique de ces produits en raison de leur
large disponibilité sur le marché algérien, en I’absence de législation réglementant leur utilisation a
titre thérapeutique et préventif. Ainsi, plusieurs antibiotiques sont utilisés couramment a titre
préventif et curatif, sans recours a 1’antibiogramme pour choisir la molécule la plus efficace contre

le germe en cause.

Ces souches peuvent transférer leur large phénotype d’antibiorésistance par transmission
verticale a leur descendance et par transmission horizontale a des especes différentes de bactéries
via I’échange de matériel génétique, permettant la diffusion de ces profils et réalisant la transmission
épidémique de cette multirésistance, d’une part. D’autre part, la contamination de 1’homme par ces
bactéries multirésitantes (par exemple lors d’opération d’abattage) constituera 1’une des causes

majeures des difficultés de traitement chez I’homme.

Van Den Bogaard et al. (2001) ont isolé des souches E. coli chez les humains qui travaillent
en promiscuité avec les oiseaux, exprimant les mémes antibiotypes que les souches aviaires. Cette
trouvaille indique que la transmission de la résistance des souches aviaires aux souches humaines est

possible.

Aussi, nous mettons en évidence une co-résistance vis-a-vis de : I’Amoxicilline/ Ac
clavulanique, Ampicilline, Trimethoprime/ sulfamethoxazole, Acide nalidixique, Tétracycline
(AUG - AMP - SXT — NA - TE). Presque la moitié (43,3%) de nos souches expriment cette co-
resistance, elle est présente chez les souches E.coli qui ont les profils de multirésistance les plus
importants: A, B, C, D et G.

Selon Courvalin (2008), la conséquence de cette organisation génétique est la co-sélection : une

classe d’antibiotiques a laquelle la bactérie est résistante pourra sélectionner la résistance a des

classes d’antibiotiques non reliées, engendrant ainsi un large phénotype résistant de la bactérie.
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Conclusion & Recommandations

es pertes economiques causées par la colibacillose aviaire restent encore considérables,
dues a des taux de morbidités et mortalités trés élevés en élevage d’une part, et d’autre
part par les frais d’antibiothérapie qu’engendre les différentes formes cette maladie et

les saisies a ’abattoir.

L’utilisation anarchique et abusive des antibiotiques par les aviculteurs, sans avis vétérinaire, est
une pratique qui devient de plus en plus courante, et sans respect des regles les plus élémentaires

de I’antibiothérapie a savoir la précocité du traitement, la durée et la dose administrée.

Cette pratique détermine la sélection de bactéries résistantes et 1’augmentation de la
multirésistance. Lors de notre étude, des taux alarmants sont observés pour 1’antibiorésistance
individuelle et multiple des souches E. coli vis-a-vis de la majorité des molécules d’antibiotiques
existant dans le commerce de maniére Iégale, les rendant ainsi inefficaces dans la lutte contre les

colibacilles.

Les recherches actuelles, permettant de définir les facteurs de virulence communs au plus
grand nombre de souches APEC, de les caractériser et de comprendre leurs mécanismes de
fonctionnement, et la caractérisation moléculaire des mécanismes de résistance aux
antibiotiques, mettent en évidence I’existence de structures génétiques mobiles qui jouent un réle

important dans la dissémination des résistantes : les plasmides, les intégrons, et les transposons.

Ceci devrait permettre, dans un avenir proche, de définir des tests de diagnostic et

d’améliorer la prophylaxie et la lutte efficace contre la colibacillose.

En vue de réduire les forts taux de résistance individuelle et multiple des souches E. coli
d’origine aviaire vis-a-vis des molécules d’antibiotiques, responsables des pertes économiques,

et afin de rentabiliser I'élevage aviaire, les recommandations suivantes peuvent étre émises :

> Organiser I’utilisation des antibiotiques chez les animaux en rendant leur prescription

obligatoire par le vétérinaire ;
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> Fournir des instructions a 1’intention des vétérinaires afin de réduire 1’utilisation abusive

et erronée des antibiotiques chez les animaux d’élevage ;

> Sensibiliser les ¢leveurs sur Iutilisation des antibiotiques sans avis vétérinaire ;
> Entreprendre un traitement intuitif en paralléle de I’antibiogramme afin de limiter les

pertes economiques si elles sont redoutées, a condition de respecter un protocole diagnostique

rigoureux ;

> Réaliser I’antibiogramme afin de prescrire la molécule de choix ;

> Respecter les normes d'ambiance (température, hygrométrie, aération pour éviter
I'accumulation des gaz, ammoniac en particulier) et d'hygiene est une nécessité absolue, tant

pour des objectifs zootechniques que pour limiter la pression microbienne.
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ANNEXE |

Tableau I: Caractéres biochimiques, différentiels des principales
espéces du genre Escherichia
(Bettelheim, 2002 ; Huys et al., 2003 ; Abbott et al., 2003 ; Euzéby, 2005).

E. coli | E. hermannii | E. vulneris | E. fergusonii | E. albertii | E. blattae
Pigment jaune + d
Mobilité (36°C) + + + + - -
ONPG + + + d+ +
Indole + + - + - -
LDC + - + + + +
oDC d+ + - + + +
ADH d - d - - -
Citrate de Simmons - - - - - d
Croissance en KCN - + - - - -
Hydrolyse de I’esculine d D d d d** -
Utilisation du :
malonate - - + d - d*
acétate + d+ d + + -
Fermentation du :
adonitol - - - + - -
D-arabitol - - - + - -
cellobiose - + + + - -
dulcitol d+ d - d+ - -
glycerol d+ - d d +x* +
lactose + d- - - - -
maltose + + + + d +
D-mannitol + + + + + -
mélibiose d+ - + - - -
raffinose d d + - - -
L-rhamnose d+ + + + - +
saccharose d d - - - -
salicine d d d d+ - -
D-sorbitol + - - - - -
tréhalose + + + + d d+
D-xylose + + + + - +

+: au moins 85 % des souches donnent un résultat positif.
- - au moins 85 % des souches donnent un résultat négatif

d : résultat positif pour 16 & 50 % des souches.
d+ : résultat positif pour 51 a 84 % des souches.
d- : résultat négatif pour 51 a 84 % des souches.
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Figure 1:Milieu Mac conkey et gélose nutritif (Photo personnelle)

Figure Il :

Huile de vaseline et flacon d’eau distillé stériles (Photo personnelle)



Figure I11:
Réactifs additionnées pour la lecture de la galerie API 20 E apres incubation
(Photo personnelle)



Tableau Il : Tableau de lecture API 20 E

TESTS COMPOSANTS QTE REACTIONS/ RESULTATS
ACTIFS (mg/cup.) ENZYMES NEGATIF POSITIF
. ) B-galactosidase
ONPG 2-nitrophényl-pD- 0.223 (Ortho NitroPhenil-BD- Incolore Jaune (1)
galactopyranoside .
Galactopyranosidase)
ADH L-arginine 1.9 Arginine dihydrolase Jaune Rouge/orangé (2)
LDC L-lysine 1.9 Lysine décarboxylase Jaune Rouge/orangé (2)
OoDC L-ornithine 1.9 Ornithine décarboxylase Jaune Rouge/orangé (2)
CIT Trisodium citrate 0.756 Utilisation du citrate Jaune Bleu-vert/Bleu (3)
H,S Sodium thiosulfate 0.075 Production d’H2S Vert pale/jaune Depc:}sr;cr)ér/ fin
URE Urée 0.76 Uréase Incolore/grisatre Rouge/orangé (2)
o TDA/ immédiat
TDA Tryptophane 0.38 Tryptophane désaminase Jaune | MarTon-rougeatre
James/ immédiat
IND Tryptophane 0.19 Production d’indole Incolore Rose
vert pale/ jaune
Production d’acétoine VP1+VP2/ 10 min
VP Sodium pyruvate 1.9 (Voges Proskauer) Incolpoérlilrose Rose / rouge (5)
Gélatine A - e Diffusion du
GEL (origine bovine) 0.6 Gelatinase (gélatine) Non diffusion pigment noir
GLU D-glucose 1.9 Fermentation/oxydation Bleu/bleu-vert Jaune
(Glucose) (4)
MAN D- mannitol 1.9 Fermentatlo_n/ oxydation Bleu/bleu-vert Jaune
(Mannitol) (4)
INO Inositol 1.9 Fermentatlpn/oxydatlon Bleu/bleu-vert Jaune
(Inositol) (4)
. Fermentation/oxydation
SOR D-sorbitol 1.9 (Sorbitol) (4) Bleu/bleu-vert Jaune
RHA L-rhamnose 1.9 Fermentation/oxydation Bleu/bleu-vert Jaune
(Rhamnose) (4)
SAC D-saccharose 1.9 Fermentation/oxydation Bleu/bleu-vert Jaune
(Saccharose) (4)
MEL D-melibiose 1.9 Fermenta_tlgn/oxydatlon Bleu/bleu-vert Jaune
(Melibiose) (4)
. Fermentation/oxydation
AMY Amygdaline 0.57 (Amygdaline) (4) Bleu/bleu-vert Jaune
ARA L-arabinose 1.9 Fermentat!on/ oxydation Bleu/bleu-vert Jaune
(Arabinose) (4)
L Ox/ 5-10 mn
OX Sur papier filtre Cytochrome-oxydase incolore [ Anneau violet
Q) Une trés légere couleur jaune est également positive.
2 Une trés légere couleur jaune est également positive.
(3)  Une couleur orange apparaissant aprées 36-48h d’incubation doit étre considérée négative.
(@) Lecture dans la cupule (zone aérobie).
(5) La fermentation commence dans la partie inférieure des tubes, 1’oxydation commence dans la cupule.
(6)  Une légere coloration rose apparaissant apres 10 minutes doit étre lue négative.
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Suite table de lecture 21 : Valeurs critiques des diamétres des zones d'inhibition et des CMI pour Entérobactéries (En médecine vétérinaire)

; Diamétres critiques (mm) CMI critiques (pg/mi)
Antibiotiques stés C"‘j"isrg“ﬁ‘j” Commentaires
A R I 5 R I s
_— . o1 . . - La rdponse pour ke sulfis;azole est valable pour les
Sulfisoxazole 300 pg =12 13-18 =17 =512 - =256 sulfonamides
Triméthoprime+ 1,25/23 7508 | <10 11415 218 4/TE . <2098 La valeur s2/38 peut &tre utilisée pour les isolats des infections du

tractus urinaine.

Le test de sensibilité A la tétracycline est valable pour tester la
sensibilitd aux chioritracyclines,

doxycyclines et oxytétracyclines Les organismes sensibles ala
Tétracyclines 30 pg =14 15-18 219 =16 i | =4 Wtracycline sont aussi considérés comme sensibles ala
doxycycline mais certains organismes classés comme
inlermédiaires ou résistants Ala tétracycline peuvent étre

sensibles 4 la_doxcyeyeling ou 4 la minocycling ou aux deu.

Sulfaméthaxazole

Acide nalidixque/ 30 pg =13 14-18 219 =30 - =16 La réponse pour l'acide nalidixique est valable pour la luméquine
fluméquine

Enrofioxacine 5 g =6 | 1720 =21 =2 0,51 20,25

Aviaire (podel el 5 g =6 | 1722 =73 =2 0,51 =0,25

dinde)

Espéce fline et 5 ug =16 1722 =23 =4 12 =05

canine

Marbofleacine Spg =14 1519 z20 =4 2 =1

(mémea valeurs pour
lespéce féline et

caning)

Colistine 10 pg =10 - =11 - - -

Nitrofurantoine™ 300 pg =14 1516 =17 =128 [ =32
Chloramphénical* 30 pg =12 1317 =18 32z 16 =8

Performance Standards for Antimicrobial Diek and Dilution Susceptibility Tests for Battenia |solsted from Animals; Approved standard —Third Edifion M31-A2 Vol 28 N'8 Replaces M3 1-A2 Vol 22
M*&.February 2008,

Performance Standards for Antimicrobial Diek and Dilution Susceptibility Tests for Bacenia |solsted from Animals;Approved Standard-Second Edition, NCCLS document M3 1-A2 Vol 22

N°06 May 2002.

*Antibiot que testé ssulement pour la recherche des f-lactamases

** Antibiotique tes# uniquement dans le cadre de lNépidémiosuneillance

Table de lecture 22 : Valeurs critiques des diamétres des zones dinhibition et des CMI pour P. aeruginosa (En médedine vétérinaire) :

ibioti Diamétres critiques (mm| CMI critiques (pg/ml
Nﬂ::);lzuas C:,‘?:DE du iques (mm) iques (pgiml) Commentaires
isque R I s R I s
Armaicilline+ Le disque d'AMC doit étre appliqué prés du disque de TIO |, une image
Acide 20010 pg =13 1417 =18 | 232016 16/8 s8/4 | de synemie indique la présence dune BLSE Apres confimation | la
clavulanique® souche BLSE+doit &tre rendue
N - i ; ; i résistantes 4 toutes les -lactamases (sans lenir compte des valsurs
Céfiofur 30 pg =17 18-20 =21 =8 - =4 eritiques )
Gentamicing™ 10 pa =12 1314 z15 z16 8 =4
Ces valeurs sont inspirées de la phamacocindtique (utiisant des
Espdoa équine 10 g =12 1315 =16 28 4 =2 doses diniques acceplables) et des donnédes phamacodynamiquas,

pour les chevaux, la dose de la gentamicine modifide est:
6.6mg kg /24h en M.
Cas valeurs sont inspirées de la phamacocindtique (utiisant des
3 ol <q 2 - doses dliniques acceptables) et des donndes phamacodynamigques,
Espbcs canine 10 1g =12 1313 &6 pour les chiens, la dose de la gentamicine modifide est:
10mg fkg f24hen IM.

&
-
A
[

Tobramycine 10 pg =12 1314 =15 =16 | =4
Enrofloxacine Spg =16 17-22 223 =2 - =0,25
Aviaire (poulet et " - . - <0
dinde) 5 pg =16 1722 =23 =2 0,541 =0,25
Espéce canine . e e . -
(chien) 5 pg =16 17-22 =23 24 1-2 =05
Espéce féline " s s . -
(chat) 5 ug =16 17-22 223 24 1-2 =05
Calisting 10 pg 514 1517 =18 =8 4 52

* Antibiofique testé seulement powr la recherche des f-lactamases

** Antibiotique test& uniquement dans le cadre de lNspidémiosureillance

Performance Stendards for Antimicrobial Disk and Dilution Susceptibility Tests for B acteria lsolated from Animals; Informational Supplement, NCCLS document M31-51 Vol 24 N 17 May 2004.
Perormance Stendards for Antimicrobial Disk and Dilution Susceptibility Tests for B acteria lsolated from Animats A pproved Standsrd-Second Edition, NOCLS document M31-A2 Vol 22 N° 06 May
2002

Perormance Standards for Antimicrobial Disk and Dilution Susceptibility Tests for B acteria lsolsted from Animats; Approved standard ~Third Edition M31-A3 Vol 28 N 8 Replaces M31-A2 Vol 22
N*&.February 2008,



ANNEXES IV :

Table de lecture 31: Valeurs limites desdiamétres des zones d'inhibition pour les souches de référence utilisées pour le controle de qualité

{En médecdine vétérinaire)

— . Ch d Ecoli P. i S. S. ; H. infl
Antibiotiques lesies d?;gze ! ATCC 25022 ATCC 27853 ATCC 25023 ATCC 40640 ATCC 40247

Pénicillina 1mu 26-37 2430
Pénicilline+Novobiocing {10U1 /30 pg) - 30-36 24-30 -
Ampicilline 10 pg 1622 - 30-36 13-21
Amoxicilline+Acide clavulanigue 20010 pg 18-24 28-36 15-23
Crcacilling 1 g - 18-24 .
Cafalofine 30ug 15-21 - -
Cafotaxime 30ug - 31-39 -
Céfoxiting 30ug - - 23-20 -
Céftiofur 30ug 26- 1418 -
Kanamycine 30ug 17-25 - 18-26
Gantamicing 10ug 15-26 16- 21 19-27 = =
Sulfisoxazale 300 pg 15-23 24.34 - -
Triméthoprime+Sulfaméthoxazola 1,25/23,75 ug 23-29 24.32 - 24-32
Tétracycline 30ug 18-25 24-30 25N 14-22
Aride Malidixique 30ug 2420 -
Enrofloxacing Bug 3240 15-189 27-Nn
Marbofloxacine Bug 2037 -
Colistine 10ug 1147 1117 -
Nitrofurantoine 10ug 20-25 - -
Erythromycine 15ug - 220 2530
Chiloramphénicol* 30ug 21.27 - 2327
Vancomycing 30ug 17-21 2027
Clindamycing 2ug 24.30 1825
Tilmicasing 153

ANNEXES V :

Compositions des Milieu utilisés :

1) Milieu d’enrichissement :

BHIB (BRAIN HEART INFUSION BROTH):
e Coceur de boeuf 5¢
e Cervelle de veau 12,59
e Glucose 29
e Peptone 10g
e Chlorure de sodium 59
e Sodium dihydrgenophosphore 2,59
e Eaudistillée 1L
o pH=74




2) Milieux d’isolement :

a- Gélose Mac Conkey:

Milieu d’isolement des entérobactéries et permet la différentiation des bactéries lactose +, ’aspect des

colonies d’E. coli sont rouges ou rose, pas mucoide peut-étre ronde avec un précipitas opaque de sels

biliaires.
Composition :
e Gelysate
e Polypeptone
e Lactose
e Sels biliaires
e Chlorure de sodium

e Gélose
e Rouge neutre
e Ph=74

b- Gélose nutritive:

Ce milieu convient a la culture des bactéries ne présentant pas d’exigences particuliéres, on I’utilise

pour I’isolement d’un germe afin d’assurer sa pureté.

Composition :
e Peptone
e Extrait de viande
e Nacl
e Agar
e Eaudistillée
e pH=7

3) Milieu pour antibiogramme :

Mueller Hinton :

Utilisé pour I’étude de la sensibilité ou la résistance des germes pathogenes.

Composition :
e Extrait de viande

e Hydrolysat acide de caséine
e Amidon

e Agar

e EaudistilléelL

e pH=73

179
39
10g
59

59
12,59
0,04

15¢
1g
59
15g
1L

39
17,59
1,59
169



Amoxicilline/Ac | Ampicilline | Gentamicine | Néomycine Trimést:;::rime/ c::::;i;e Nitrofurane | Chloramphénicol N:I(;iddiiic Enrofloxacine | Tétracycline
N® AUG AMP CcN N SXT cs F c NA ENR TE TAXON
<13 - 218 <13 - 217 | <12 - 215 <13 - 218 <10 - 216 <10 - 211 <14-217 <12 - 218 <13 - 219 | <16 - 223 <14 - 219
1 S S | R R S S S R R R E.coli1
2 R R S S R S S S R R R E.coli1
3 R R S S R S S S R R R E.coli 1
4 R R S S S S S S R | R E.coli1

6 R R S R R S S S R R E.coli 1
7 R R S S R S R S R R R E.coli 1
8 R R S S S S S S R | R E.coli 1
9 R R S S S S | S R R R E.coli1
10 R R S R R S S | R R R E.coli 1
11 R R S R R S R S R R R E.coli 1
12 R R S S R S S S R S R E.coli 1
13 R R S S R S S S R S R E.coli1
14 S S S S S S S S R S R E.coli1

18 R R s s R s s s R R R E.coli1
19

20 R R s R R s R s R R R E.coli
21

22 R R s s R s s s R I R E.coli 1
23 R R s R R s R R R R R E.coli1
24 R R S s R s s s R s R E.coli 1
25 I I s s R s s s R R R E.coli 1
26 R R R I R s s s R I R E.coli 1
27 s I s s s s s s s s s E.coli 1
28 s s s s s s s s R s R E.coli1
29 s s s s s s s s R R R E.coli 1
30 s s s R I s s s s R R E.coli1




N° Amoxicilline/Ac | Ampicilline | Gentamicine | Néomycine TriméstlI:I(::rime/ C::::;itr;e Nitrofurane | Chloramphénicol N:I(;:::iic Enrofloxacine | Tétracycline TAXON
AUG AMP CN N SXT CS F C NA ENR TE
<13 - 218 |[<13 - 217 [s12 - 215 <13 - 218 <10 - 216 <10 - 211 | <14-217 $12-218 [<13 - 219 | <16 -223 | <14-219
31 R R S S R S R R R R R E.coli 1
32 R R S R R S R R R R R E.coli 1
33 R R S R R S R R R R R E.coli1
34 R R S S R S R R R R R E.coli1
35 R R S S R S S S R R R E.coli 1
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