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RESUME

Les bronchopneumonies infectieuses enzootiques qualifiées d’origines multifactorielles
généralement sont responsables de plus de la moitié des morts ou des non-valeurs économiques
chez les bovins (GASNIER et al, 2005).

L’analyse bactériologique a partir des poumons présentant des I€sions, prélevés au niveau des
abattoirs est un examen utilisé pour le diagnostic étiologique des agents responsables des infections
respiratoires chez les bovins.

Cinquante prélevements de fragments pulmonaires ont été effectués dans deux abattoirs (EI-
Harrach et Blida), et ont servi a la préparation des suspensions bactériennes.

Les analyses bactériologiques et ’utilisation des galeries APl (APl 20 NE, API 20 Strep, API
20 E et API 20 Staph) nous ont permis d’identifier les bactéries incriminées dans les
bronchopneumonies infectieuses enzootiques (BPIE) chez la population bovine abattue au niveau
des abattoirs d’El-Harrach et de Blida , avec predominance des Pasteurella spp qui ont été isolées
dans 50 % des cas prélevés. Pasteurella multocida occupe la premiére place avec un
pourcentage de 32 % parmi tous les prélevements. Mannheimia haemolytica vient en deuxieme
position avec un taux de 16 %. Les Streptococcus sont aussi fréquemment isolés avec un taux de 32
% (S. pyogénes S. bovis I S. bovis 11.1), alors que les Salmonella spp, les Staphylococcus et les
Corynebacteries partagent le taux de 6 %.

Les résultats de I’antibiogramme ont montré une résistance important ayant atteint des taux
alarmants (94 % vis-a-vis de la Doxycycline, 83 % vis-a-vis de I’Amoxiciline + acide clavulanique
et 79 % vis-a-vis de I’Ampicilline). A I’exception de la gentamycine qui a atteint un taux de

sensibilité de 96 %.

Mots clés :
Bovin, infection respiratoire, Pasteurella multocida, Mannheimia haemolytica, Salmonella

spp, antibiogramme.



SUMMARY

The enzootic infectious bronchopneumonies are generally responsible of more than half of
dead or economic not-values at the bovines these disorders are thus qualified multi-factors
(GASNIER et al., 2005).

The bacteriological analysis starting from the lungs presenting of the lesions, taken on the level
of the slaughter-houses is an examination used for the diagnosis etiologic of the agents responsible

for the respiratory infections at the bovines.

Fifty taking away of pulmonary fragments were carried out in two slaughter-houses (El-
Harrach and Blida), and were used for the preparation of the bacterial suspensions.

The bacteriological analyzes and the use of the galleries API (API 20, API 20 Strep, API 20th
and APl 20 Staph) enabled us to identify the bacteria accused in the enzootic infectious
bronchopneumonies (BPIE) at the bovine population shot down on the level of the slaughter-house
of El-Harrach Algiers and Blida, with prevalence of Pasteurella spp which were isolated in 50%
from the taken cases. Pasteurella multocida occupies the first place with a percentage of 32%
among all the taking away. Mannheimia haemolytica comes in second position with a rate from
16%. Streptococcus are also frequently isolated with a rate from 32% (S. pyogenes S. bovis | S.

bovis 11.1), whereas the Salmonellas spp, Staphylococcus and Corynebacteries share the rate of 6%.

The results of the antibiogramme showed an enormous resistance having reached alarming
rates (94% with respect to Doxycycline, 83% with respect to Amoxiciline + acid clavulanic and
79% with respect to Ampicilline). Except for the gentamycine which reached a rate of sensitivity of
96%.

Key words:

Bovine, respiratory infection, Pasteurella multocida, Mannheimia haemolytica, Salmonella

spp, antibiogramme.
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I. Introduction

Les maladies respiratoires représentent une dominante pathologique en élevage bovin,
notamment chez les jeunes. L’éclosion et I’explosion de la pathologie est reconnue
aujourd’hui sous le terme de Bronchopneumonie Infectieuse Enzootique (BPIE)
(ESPINASSE J, 1983). Il a éte démontré que la gravité du complexe BPIE est liée a plusieurs
facteurs de risque a savoir stress, techniques d’élevage, exposition a de nombreux agents
pathogénes et autres.

Aujourd’hui encore, les maladies respiratoires dominent la pathologie dans les ateliers de
veaux de boucherie et dans les unités d’engraissement de jeunes bovins, mais également dans
les élevages traditionnels naisseurs allaitants.

Le poids économique élevé des pertes subies par 1’élevage bovin a cause des maladies
respiratoires justifie les nombreuses études effectuées sur ce sujet ces dernieres decennies afin
de définir le role des divers agents pathogenes répertoriés, d’élaborer des traitements et de
mener une politique préventive efficace (GASNIER et al, 2005).

Cependant, les affections respiratoires se manifestent souvent sous la forme d’une
pathologie du groupe et 1’¢leveur, inquiet, souhaite connaitre I’étiologie des troubles. En effet,
un controle efficace de ces affections repose sur une identification précise de leurs causes. Le
caractére peu évocateur des symptémes ou des lésions rend cependant le diagnostic causal
spécifique tres difficile, voire impossible, a partir des seules bases épidémiologiques et
cliniques. Le recours aux examens bactériologiques s’aveére donc nécessaire dans de
nombreux cas.

Dans ce contexte, on doit apporter des réponses précises sur les germes qui sont souvent
a I’origine de ces infections ou la lutte est uniquement possible quand la cause est connue.

Dans le cadre du traitement des BPIE, Iutilisation anarchique des antibiotiques par les
vétérinaires praticiens en Algérie aboutit a des conséquences intolérables telles que
I’émergence des bactéries résistantes aux antibiotiques (ATB) et la transmission de ces
derniéres a ’homme via la chaine alimentaire.

La réussite dans la résolution d un probléme respiratoire chez les bovins dépend donc de

I’établissement d’un diagnostic précis et de I’administration de traitements appropri€s.



I. Spécificité de la fonction respiratoire chez les bovins
I.1. Rappels anatomiques
1.1.1. Arbre trachéo-bronchique

1.1.1.1. Trachée

Elle est formée de 45 a 60 anneaux cartilagineux a I’intérieur desquels s’attache le muscle
trachéal (photo 1). Son diamétre transversal est inférieur & 4 cm. Pour un bovin pesant 450 a
500 kg, la trachée mesure environ 3 cm de large pour une longueur de 95 cm. En raison de la
relative étroitesse de la trachée, la vitesse de passage de Dair respiratoire est
proportionnellement plus élevée que dans les autres espéces, ce qui peut contribuer
éventuellement a I’augmentation de I’imprégnation de I’épithélium trachéal par les éléments
contaminants de ’air.

Dans la moitié craniale de son trajet cervical, la trachée de bovin est croisée latéralement
par les muscles sterno-basilaire et omo-hyoidiens. Dans la moitié caudale, elle est enveloppée
ventralement par les muscles sternaux (CHATELAIN 1985).

La trachée est longée dorsalement par I’cesophage puis celui-Ci est fortement dévie a
gauche dans la moiti¢ caudale du cou. A I’entrée de la poitrine, la trachée remonte légerement
pour se placer dans le médiastin cranial. Elle se termine au-dessus de I’atrium gauche, un peu
a droite du plan médian. Cing ou six centimetres avant sa bifurcation terminale, la trachée
porte sur sa face droite la bronche lobaire craniale droite, dite « bronche trachéale »,
caractéristique des Ruminants (CHATELAIN 1985).

1.1.2. Poumons et plevre

1.1.2.1. Poumons

Chaqgue bronche lobaire, flanquée de ses vaisseaux et nerfs, se divise dichotomiquement
jusqu’a épuisement dans les alvéoles pulmonaires. Le parenchyme pulmonaire se trouve ainsi
divisé en une série de territoires individualises par la ramescence bronchique. Cependant, ces
zones de ventilation plus ou moins indépendantes, ne sont pas morphologiquement
identifiables a la surface du poumon. Par contre, il existe un cloisonnement conjonctif
souspleural qui peut étre a l'origine de scissures profondes (qui n’atteignent pas le hile
pulmonaire) et qui divise le parenchyme pulmonaire en un certain nombre de lobes.

Le poumon droit représente 55 a 65 % du volume pulmonaire total. Il comporte un lobe

caudal (le plus épais), un lobe accessoire (médial), des lobes moyens caudal et cranial et enfin
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un lobe créanial. Le poumon gauche (photo3) est divisé en trois lobes : caudal, moyen et
cranial (CHATELAIN 1985).

L’unité de base respiratoire du poumon correspond & la zone desservie par une bronchiole
terminale (lobule primaire). Les bronchioles terminales se divisent ensuite en bronchioles
respiratoires peu développées, puis en conduits alvéolaires, sacs alvéolaires et alvéoles
pulmonaires. La structure des poumons de bovin est caractérisée par le tres grand
développement des travées interlobulaires, envahies par un riche réseau lymphatique
(CHATELAIN 1985).

[~

"

VUE LATERALE

Figure 1 : poumon gauche de beeuf (BARONE R, 1976).



1.1.2.2. Plévre

La plévre pulmonaire, épaisse et résistante, adhere étroitement au parenchyme et forme
un ligament pulmonaire net et court. Elle délimite avec la plevre pariétale la cavite pleurale,
virtuelle a 1’état physiologique, qui ne se matérialise que dans un état pathologique.

La plévre pariétale, également résistante, comprend la plévre costale, la plevre
diaphragmatique et la plevre médiastinale (CHATELAIN E, 1985).

Il. Importance des broncho-pneumonies des bovins

I1.1. Importance économique

Chez les bovins, les affections respiratoires ont des conséquences néfastes sur les
productions. Toute affection respiratoire, en particulier les broncho-pneumonies, peut
entrainer des retards de croissance et une mortalité élevée chez les veaux notamment lors des
quatre premiers mois de vie (ANTOINE. 2004).

I1.2. Importance médicale

L’immunité dirigée contre les agents infectieux et I’efficacit¢ des programmes de
vaccination sont limitées .la contagion importante et la mortalité en font donc une maladie
particulierement redoutée. L’atteinte de I’appareil respiratoire invalide 1’animal pendant la
maladie, et celui peut présenter des séquelles apres sa guérison .il peut également y avoir
passage a la chronicité (ANTOINE. 2004).

11.3. Importance des troubles respiratoires dans les causes de morbidité et de mortalité
et létalité

Dans toutes les études, I’ensemble des troubles respiratoires (atteinte de 1’appareil
respiratoire supérieur ou profond), constitue la dominante pathologique des ateliers
d’engraissement. Ils représentent a eux seuls, entre la moitié et les trois quarts des troubles de
santé. lls sont généralement aussi responsables de plus de la moitié des morts ou des non-
valeurs économiques. Les troubles respiratoires peuvent donc affecter lourdement les résultats

économiques des ateliers d’engraissement (GASNIER et al, 2005).



Tableau I : importance des troubles respiratoires dans les causes de morbidité et de mortalité

et letalité
Proportion parmi Proportion parmi Létalité | Auteurs
les malades les morts et les (%)
(%) éliminés
(%)
64,0 JENSEN et al (1976)
58,7 61,0 9,5 CHURCH et RADOSTITS
(1981)
55,6 53,6 4,0 FRANCK et al (1988)
52,4 ALEXANDER et al (1989)
1,4 BATEMAN et al (1990)
61,6 58,0 58 HEALY et al (1993)
1,9 LESCURE (1994)
75,4 55,7 8,0 EDWARDS (1996)
57,1 LONERAGAN et al (2001)
3,9 SNOWDER et al (2006)

I11. Facteurs prédisposants la sensibilité pulmonaire des bovins
Les affections respiratoires étant fréquentes dans l'espece bovine, il convient de

comprendre la spécificité des bovins sur ce plan.

I11.1. Sexe
Le sexe ne semblent avoir une influence sur la réceptivité des animaux, les sujets des
deux sexes sont sensibles (PERREAU, 1976).

111.2. Age

En fonction de I'age chez des bovins sains. De telles analyses ont montré que I'efficacité
de la fonction respiratoire chez les bovins n'est pas atteinte avant I'age d'un an. De cette
immaturité fonctionnelle nait une sensibilité du jeune bovin de moins d'un an aux affections
de l'appareil respiratoire (LEKEUX, 1988: a).



BONNE (2006), montre également qu’il y a une diminution significative des pourcentages
de malades lorsque I’age augmentent, ceci s’explique par I’introduction d’une variable
fortement liée a I’dge ayant un effet significativement plus important sur la maladie

respiratoire : la saison.

111.3. Race et type de production

Les travaux de GUSTIN et al en 1988, ont montré que des bovins de race bleublanc-
belge, culards, présentent (de maniere physiologique) une résistance pulmonaire et une
fréquence respiratoire plus élevées que des bovins de race frisonne (GUSTIN et al, 1988). Les
animaux tres viandeux de type culard ont, de par leur masse musculaire plus développée, une
résistance a I'écoulement de l'air plus élevée, d'ou un travail de respiration plus intense et
encore plus colteux en énergie. Il en résulte une sensibilité particuliere des bovins de race a
viande par rapport aux bovins de type laitier. Pour les bovins viandeux a I'engraissement, les
maladies respiratoires représentent plus des 3/4 des problemes sanitaires (LEKEUX, 1988).

En conséquence, les bovins, presentent une sensibilité particuliéere aux affections de

I'appareil respiratoire.

I11.4. type d’élevage

La nouvelle forme d’¢levage du veau, de caractére intensif, favorise 1’éclosion et 1’explosion
des BPIE. En effet, ce type d’¢levage favorise la transmission des agents pathogenes entre les
animaux, les stress sociaux, la diminution de la longueur d’auge disponible par animal et la
détérioration des paramétres d’ambiance comme les taux d’ammoniac et d’humidité et la

température intérieure (VELLY 2007).

111.4. Spécificité de la fonction respiratoire chez les bovins
Concernant l'espece bovine en général, dans un premier temps, trois facteurs morphologiques
peuvent étre mis en avant:

- une faible surface d'échange par rapport aux besoins en oxygene, associée a un faible
nombre de capillaires par unité de surface alvéolaire,

- des poumons tres fortement compartimentés,

- des voies respiratoires relativement étroites.



I11.4.1. Une faible surface d'échange alvéolaire chez les bovins : consequences.

Si l'on se base sur le rapport entre I'étendue de la surface alvéolaire et la consommation
totale d'O2 chez les bovins, ce quotient est plus de trois fois plus faible par rapport au Chien
ou la chévre, deux fois plus faible par rapport a 'Homme (LEKEUX, 1988).

La faible étendue de la surface alvéolaire chez les bovins a pour conséquence une
utilisation plus intense de la ventilation de base chez les bovins. Si I'on étudie le rapport entre
le volume courant et le volume pulmonaire total, celui-ci est deux fois plus important chez les
bovins par rapport au cheval ou au chien, plus de trois fois supérieur par rapport a la chévre.

Plusieurs conséquences découlent de ce fait. Tout d'abord, puisque les bovins ventilent
davantage, le codt énergétique lié a I'effort de respiration est plus important que dans les
autres especes (LEKEUX, 1988).

De plus, le systeme fonctionnant déja a un niveau élevé chez les bovins dans les
conditions physiologiques, les bovins ne disposent pas d'une réserve ventilatoire importante.
Lors d’atteinte de cet appareil, le systeme ventilatoire des bovins est rapidement débordé. En
outre, ce fait est a corréler a la vitesse trés élevée d'écoulement de l'air dans les voies

aeriennes chez les bovins: cette force aérique prédispose aux lésions de I'appareil respiratoire.

111.4.2. Des poumons tres compartimentés : conséquences

Au premier abord, la compartimentation pulmonaire intense peut apparaitre comme un
avantage lors de foyers pathologiques qui sont alors bien circonscrits.

Néanmoins, l'importance des structures interlobaires et interlobulaires fait perdre au
poumon une partie de son efficacité élastique. Le poumon des bovins est ainsi moins
compliant.

De plus, ces structures anatomiques qui isolent les lobes et lobules pulmonaires annihilent
I'interdépendance entre zones pulmonaires différentes. Cette particularité anatomique et
fonctionnelle est commune chez les bovins, contrairement aux carnivores domestigques, aux
caprins et a 'Homme, chez lesquels il existe une ventilation de substitution permettant
d'assurer une ventilation d'alvéoles dont les ramifications ascendantes sont obstruées
(LEKEUX, 1988).

Ainsi, lors de pathologie pulmonaire chez les bovins, une zone lésée ne peut étre
secourue, les alvéoles de cette zone ne sont plus fonctionnels. Cependant, les bovins ont la
particularité de pouvoir répondre a ce genre de situation en adaptant la perfusion d'une zone
pulmonaire a sa ventilation: un mécanisme de vasoconstriction hypoxique permet de réduire

la perfusion d'une zone dont la ventilation est altérée. Mais, lors de processus inflammatoire,
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se produit une hypertension, d'ou une augmentation néfaste du travail du cceur droit

(LEKEUX, 1988).

111.4.3. Des voies extra-thoraciques relativement étroites : conséquences

Chez les bovins, la résistance des voies extra-thoraciques (cavités nasales, pharynx,
larynx, trachée) représente l'essentiel de la résistance totale pulmonaire, celle-ci étant
nettement supérieure a celle des autres animaux domestiques.

Ainsi, lorsque sont analysés les paramétres de mécanique ventilatoire chez les bovins par
rapport aux autres espéces, on note une compliance pulmonaire plus faible, une résistance
totale pulmonaire nettement plus forte : soit un colt énergétique lié a la respiration plus grand
chez les bovins par rapport aux espéces, ce qui devient préjudiciable lors de pathologie
respiratoire (LEKEUX, 1988).

I11.5. Facteurs favorisants: milieu et conduite d*élevage

Les broncho-pneumonies chez les bovins preésentent une origine multifactorielle.

L'environnement et la conduite d'élevage ont un rdle important notamment par le stress
qu'ils engendrent sur l'animal.

En particulier, il est net que les changements d'alimentation, d'environnement sont aptes a
créer un déséquilibre qui peut induire une pathologie respiratoire. Les maladies respiratoires
dans les ateliers de jeunes bovins allotés sont le plus souvent liées a la mise en lots :
rassemblement d'animaux d'origine diverse, transport... (FOSTIER, 1988). Ainsi, le jeune
bovin est soumis a des stress a différents stades de sa vie économique : dés la naissance, puis
au sevrage et lors de transport. Ces moments cruciaux sont autant de facteurs de risque pour
l'animal (LEKEUX, 1997).

La conduite d'élevage parait fondamentale. Une étude récente a montré que le mélange de
veaux allaitant d'ages différents était un facteur de risque important de (TSCHOPP et al,
2001).

De plus, l'alimentation semble essentielle dans la conduite d'élevage. QOutre le stress
induit par un changement brutal, des problemes nutritionnels peuvent fragiliser le bovin,
notamment le jeune. Des carences de la ration en énergie, en protéines, en vitamines, ou en
minéraux essentiels pour la réponse immunitaire sont néfastes et peuvent prédisposer a une

bronchopneumonie.



Des carences en cuivre, sélénium, zinc, manganese, fer, vitamines A et E semblent
concernées. Ces carences peuvent induire un déficit de I'immunité au niveau de l'appareil
respiratoire et ainsi rendre les conditions propices a la pathologie respiratoire.

En outre, le logement est aussi un facteur influencant la survenue de broncho-
pneumonies. Ainsi, les veaux vivant dans des batiments fermés ont un risque plus important
d'affections respiratoires, résultant de I'exposition potentielle a des concentrations élevées en
agents infectieux, poussiéres et gaz (tels que I'ammonium). Le risque est aggravé lorsque la
ventilation n'est pas adaptée. Les conditions d'humidité, de température sont aussi
primordiales dans la genése d'affections respiratoires (WIKSE et BAKER, in BRADFORD).

En conséquence, le milieu joue un rdéle important dans la fragilisation des animaux,
notamment des jeunes. Il convient de ne pas sous-estimer cet impact, et de le prendre e

compte lors de la conduite d'élevage.

IV. Techniques de prélevement

IV.1. Aspiration transtrachéale (ATT)

L’aspiration transtrachéale, est une méthode de lavage broncho-alvéolaire. Mais
contrairement aux autres méthodes employees, par voie buccale ou par voie nasale, elle
permet d’éviter le passage dans les cavités nasales, le pharynx et le larynx pour pénétrer
directement dans la trachée. De nombreuses techniques ont eté décrites telles que la technique
de Mac, Laughlin et Miske (MCLAUGHLIN et al 1980), Technique de Viso, et al (VISO et
al 1983) et Zundel, et al (ZUNDEL E et al 1985).

La technique pratiquée aujourd’hui se base sur I’injection de 50 ml de soluté de chlorure de
sodium, préparé dans la seringue stérile, dans le cathéter assurant le lavage
trachéobronchique au niveau de la bifurcation bronchique. Immédiatement, 1’opérateur aspire
une partie du liquide injecté. L’aspect trouble et muqueux du liquide signifie que le
prélevement est réussi. Dans le cas contraire, on peut, sans risque pour ’animal, réinjecter 50

ml de chlorure de sodium stérile et aspirer de nouveau.



IV.2. Lavage bronchoalvéolaire

La cavité nasale est nettoyée puis on introduit la sonde lubrifiée en suivant le septum
central jusqu’au méat nasal ventral. On pousse la sonde jusqu’a ce qu’il y ait de la résistance,
c'est-a-dire jusqu’a ce qu’elle soit dans des bronches de faible diamétre.

On injecte alors 100 ml de liquide physiologique puis on réaspire le volume résiduel
présent dans la sonde avec cette seringue. On le met dans les tubes (ARCANGIOLI et al
2002).

Contraintes et limites

Cette technique est représentative de la flore pathogene intervenant dans les BPIE et par
la suite sur la population bactérienne pulmonaire profond (VISO et al 1983).

Les contraintes les plus importantes résident dans le traitement de I’échantillon. Du
respect du mode de conservation optimale et de la rapidité d’acheminement sur les lieux

d’analyse qui doit étre inférieur a 24 h (STEPHANE, 2006).

IV.3. Prélévement sur cadavre

Les meilleurs échantillons utilisables pour les examens bactériologiques proviennent de
cadavres. Cela suppose, évidemment, que l'affection s'accompagne de mortalité ou qua la
limite, un animal soit sacrifié a la phase ultime de la maladie. Dans la mesure ou I'on dispose
d'un cadavre, les prélevements ne devront étre effectués que s'il s'est écoulé moins de 24-30 h
entre la mort et l'autopsie, par la suite seront prélevées exclusivement les parties Iésées. Les
prélevements consisteront essentiellement en morceaux de poumon qui devront étre soumis a
congélation immédiate ou, tout au moins, a réfrigération, I'envoi au laboratoire devant

respecter la chaine du froid (Fedida et al 1982).
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Facteurs déterminants: Etiologie des maladies respiratoires des bovins

I. Principaux virus associés aux troubles respiratoires des bovins

I.1. Virus respiratoire syncytial bovin

Le virus respiratoire syncytial bovin(VRSB) est habituellement considéré comme un
agent pathogene majeur des maladies respiratoires bovines (VAN DER POEL WHM, 1997).
Le premier isolement du VRSB, chez un bovin adulte atteint de troubles respiratoires, a eu
lieu en 1967 (SCHRIJVER RS, 1997).

Le VRSB appartient au genre Pneumovirus, & la sous-famille des Pneumovirinae, a la
famille des PARAMYXOVIRIDAE. Les virus de la sous-famille des Pneumovirinae se
distinguent des autres paramyxovirus par 1’absence de neuraminidase et d’activité
d’hémagglutination.

L’infection primaire ne semble provoquer que des altérations pulmonaires réversibles qui
rendent simplement 1’animal plus fragile et plus sensible aux surinfections bactériennes

(PASTORET PP et al, 1988).

1.2. Virus de la rhinotrachéite infectieuse bovine :

La rhinotracheite infectieuse bovine a fait son apparition dans les années 50 dans une
unit¢ d’engraissement aux FEtats-Unis, aucune description n’ayant été faite auparavant.
L’isolement viral a été effectué en 1956 et ce virus est classé en tant qu’Herpesvirus depuis
1961 (CASSARD H, 2003).

L’herpes virus bovin de type 1 BHV1 (ou virus IBR, infectious bovin rhinotracheitis)
appartient au groupe des Herpesvirus, famille des Herpesviridae, sous-famille des
Alphaherpesvirinae, genre Varicellovirus (CALLAN R.J, 2004).

L’infection virale provoque une stimulation du systéme immunitaire. Si la réponse
immunitaire est efficace, les 1ésions restent limitées au site d’entrée virale et on observe une
guérison au bout de 1 a 2 semaines. Cependant, les dommages déja occasionnés prédisposent
aux infections bactériennes secondaires (ENGELS M, 1996).

Les troubles fonctionnels de la respiration se traduisent par des rales audibles a distance
et du cornage. Parfois, ’animal respire la bouche ouverte (DANNARCHER G et al, 1985).
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Le stade aigu de la maladie dure 5 a 10 jours et la plupart des animaux guérissent avec
seulement une perte de poids et un cornage temporaire. La mort est généralement due a des
complications bactériennes (DANNARCHER G et al, 1985).

On remarque, a ce sujet, que la présence de BHV1 accroit la sensibilité & Pasteurella
haemolytica en modifiant ’activité des macrophages alvéolaires (ESPINASSE J, 1983).

1.3. Virus parainfluenza 3

Ce virus est a la fois un agent pathogene chez 1’homme et les animaux.
Contrairement au pouvoir pathogéne intrinséque du VRSB et du BHV1, celui du virus
parainfluenza 3 semble peu élever (STEPHANE, 2006).Le virus parainfluenza 3 appartient a
I’ordre des Mononegavirales, la famille des PARAMYXOVIRIDAE, genre Paramyxovirus
(TSAI et THOMSON, 1975).

En effet, Stott et al (1980), ont demontré que si les infections spontanées a P13 sont trés
fréquentes, elles n’entrainent que des signes cliniques discrets, voire absents. PI3 n’a donc pas
un pouvoir pathogene tres ¢levé et semble n’avoir d’importance qu’en tant qu’agent initiateur
REMER P, 1997), son réle dans cette prédisposition est probablement due a son effet
immunosuppressif (altération des fonctions phagocytaires par les macrophages alvéolaires et
la destruction du systeme mucocilliaire (ADAIR et al, 2000). et la gravité des pneumonies

qu’il induit tient surtout aux surinfections bactériennes qui masquent les 1ésions primitives
(BAUDET HM, 1994).

1.4. Virus de la maladie des muqueuses :

Le virus de la diarrhée virale bovine (BVDV) est un des plus importants agents infectieux
des bovins mais son réle exact en pneumologie n’est pas clairement établi méme si la mise en
évidence de ce virus lors de troubles respiratoires est fréquente (STEPHANE, 2006).

Le BVDV appartient au genre Pestivirus de la famille des FLAVIVIRIDAE
(THIBAULT J.C., CREVAT D, 1993).Aussi, le role le plus important du BVDV dans la
bronchopneumonie repose sur la dépression des fonctions immunes pulmonaires, permettant
ainsi les surinfections bactériennes (GROOMS D et al, 1997).
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1. Principales bactéries responsables des infections respiratoires des bovins

BATERIES A GRAM NEGATIF

11.1. Genre Pasteurella

Deux espéces principales de Pasteurella interviennent comme agents de surinfection Ce
sont Mannheimia haemolytica et Pasteurella multocida. Elles déterminent la gravité et
I'étendue de la maladie, le passage a la chronicité, I'essentiel de la mortalité et des pertes
économiques. Moins fréquemment, elles peuvent provoquer des encéphalites, des méningites,
des otites, des arthrites et des mammites suraigties (MARTEL, 1988).

Les Pasteurella sont les hdtes normaux des muqueuses de I'appareil respiratoire supérieur
des ruminants, mais la colonisation de I'appareil respiratoire profond est anormale. 30 a 40 %
des bovins sont porteurs asymptomatiques au niveau du rhinopharynx. Cette absence de
symptome est la conséquence de 1°équilibre entre virulence des Pasteurella et réceptivité de
I'nGte, les affections causees par des agents initiateurs diminuent les capacités de défense
générale et locale et favorisent par conséquent 1‘expression du pouvoir pathogéne des
Pasteurella.

Dans la recherche de Viso et al. (1982), 68 % des bovins cliniquement sains se sont
avéres potentiellement porteurs des bactéries pathogene dans les vois respiratoires
supérieures. Dont 83 % de ces bactéries ont été identifiées en tant que pasteurella.

P. multocida et M. haemolytica sont les bactéries le plus souvent isolées. Mais le
pourcentage de prélevements contenant P.multocida apparait plus important chez les trés
jeunes animaux que chez les animaux plus agés (ADLAM C, 1997).

Les Pasteurellas occupent la premiere place du point de vue fréquence d’isolement a
partir des poumons des bovins malades avec un taux qui varie de 20 % (LAURENT 2002), a
47 % (SIX et coll, 2009).

I1.1.1. Mannheimia haemolytica

Mannheimia haemolytica est la pasteurella réputée la plus pathogéne chez les bovins.
Mais, le plus souvent, la pasteurellose est une infection secondaire soit a une primo-
infection virale ou mycoplasmique, soit a un autre facteur d’agression (stress, mauvaise
ambiance dans le batiment...). Mannheimia haemolytica a été isolée dans 28 % des cas (Six
et coll, 2009) a 67 % (LAURENT 2002) occupant ainsi la deuxieme place apres

P.multocida. En plus 23 % des bovins cliniqguement sains sont porteurs de ce germe dans les
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voies respiratoires supérieures, donc sa virulence tres élevée et le portage asymptomatique
important  prédisposent les bovins d’une fagon permanente a ce type d’infection justifiant

ainsi les études qui s’intéressent a cette bactérie.
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Figure 2: évolution de la fréquence d’isolements de P. multocida et M. haemolytica de
1980 & 2000 (MARTEL 2001).

D’ aprés Franket Smith (1983). Mannheimia haemolytica a été la bactérie la plus
fréquemment isolée de la pleuropneumonie fibrineuse des bétails.

Cette bactérie a été également isolée dans des cultures pures des poumons des bovins
non traités et atteint des pneumonies aigues (Yates, 1982 ; Fodor et al, 1984). Le risque des
troubles respiratoires augmente également de facon importante chez les jeunes bovins ayant
des résultats positifs lors de la recherche a Mannheimia haemolytica (Allan et al, 1985).

De tous les facteurs de risque individuels, le portage de Mannheimia haemolytica
constitue nettement le facteur ayant le plus d’influence sur la survenue de troubles
respiratoires (BOOKER et al, 1999),

Par la suite le portage de cet agent pathogene est apparu comme un facteur de risque
majeur dans 1’étude de MARTIN et al (1989).
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11.1.1.1. Taxonomie et principales caractéristiques

L’ex-espéce bactérienne Pasteurella haemolytica a été récemment classée dans un
nouveau genre : Mannheimia contenant cing espéces (M. haemolytica, M. glucosida, M.
ruminalis, M. granulomatis, M. varigena) M. haemolytica a été classé selon leurs antigénes
capsulaires les caractéres phénotypique et la ribotypie en totale 17 sérotypes capsulaire été
décrites dontl1 appartenant a 1’espéce M. haemolytica qui sont Al, A2, A5-A9, A12-Al4,
A16 (ANGEN et al, 2002).

Le bioserotype Al de Mannheimia haemolytica est le plus souvent isolé lors d’atteinte
respiratoire profonde et le biosérotype A2 est le plus fréqguemment isolé du nasopharynx des
animaux sains. Mais, depuis quelques années, le biosérotype A6 est de plus en plus souvent
isolé des poumons pathologiques de bovins (DOUART A, 2002).

11.1.1.2. Morphologie

Ce sont des coccobacilles, gram négatif, isolés, ovoides de 0,2 - 0,5 um de large sur 0,3 -
1,4 um de long. Dépourvus de cil, immobiles, non sporulés. Des formes plus longues dites
filamenteuses ou "bacillaires” pouvant atteindre 2 - 4 um apparaissent dans les vieilles
cultures. Dans les jeunes cultures on note au microscope électronique, la présence d'une
mince capsule dont I'épaisseur est généralement de 0,5 micron mais varie selon la température
d'incubation et selon 1° milieu (BAIN, 1964). SHIRLAW affirme que le bouillon a pH 7.6,
additionné de 0,1 % de sang de lapin ou de bceuf, constitue un milieu satisfaisant pour le
développement maximum des capsules. Cette capsule est trés nette pour les sérotypes A
(PERREAU, 1976).

11.1.1.3. Culture

Germes aéro-anaérobies facultatifs mais micro-aérophile ils cultivent a des températures
variant de 15°C a 45°C avec un développement optimal entre 33° et 37°. Le pH varie entre
6.4 « 8, 'optimum étant 7.2 - 7.8. (PERREAU, 1976).

*Sur milieu solide, gélose nutritive ou gélose ordinaire, les colonies sont petites, rondes
en goutte de rosée, d'opalescence bleuatre de 1-2 mm de diamétre et d'odeur caractéristique a
l'ouverture des boltes de pétri (PERREAU, 1976).

- Sur milieu liquide, bouillon ordinaire ou nutritif, apparait en 15 a 18 heures, un trouble

homogeéne en général de faible opacité, avec des ondes bien visibles si on agite. Aprés 24 - 48
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heures, il y a formation d'un anneau blanc, plus ou moins gras, adhérant au verre, avec une

odeur de colle forte ; quelquefois, fin voile irisé en surface (PERREAU, 1976).

Tableau 11 : quelques caractéres biochimiques de M. haemolytica (ANGEN et al, 2002).

Caractére biochimique Mannheimia haemolytica
Hémolyse +
Urease -
Ornithine décarboxylase -
Indole -
L- Arabinose -
D- Xylose +
Mannitol +
D-sorbitol +
Maltose +
Tréhalose -
Esculine -
NPG (B-glucosidase) -
ONPF (a-fucosidase) +
ONPX (B-xylosidase) +/-
ONPG (B-galactosidase) +/-

11.1.1.4 Pouvoir pathogene naturel et expérimental
*PPN
L’expression du pouvoir pathogéne de Mannheimia haemolytica est conditionnée par
une premic¢re multiplication locale, dans le nasopharynx, des germes, concomitante d’une
altération des mécanismes de défense de I’appareil respiratoire. (DOUART A, 2002).
Différent facteurs sont impliquer dans la colonisation de I’appareil respiratoire.
La leucotoxine qui est une véritable exotoxine de nature glycoproteique .cette toxine a
pour cible les leucocytes (macrophage, granulocytes, neutrophiles lymphocytes) des

ruminants exclusivement (O’BRIEN et al, 1987) la leucotoxine induit la formation de pores
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sur la membrane cytoplasmique des cellules cibles qui est le responsables de la lyse
cellulaires (O’BRIEN et al, 1987).

Mannheimia haemolytica adhére alors a 1’épithélium grace a ses facteurs d’attachement
(pili, capsule), et ce d’autant plus facilement qu’un agent pathogéne primaire a lésé
préalablement la muqueuse (DOUART A, 2002).

Une neuraminidase qui détruit le systéme mucocilliaire altére les mécanismes d’épuration

La capsule glucidique des cultures jeunes est dotée d’une activité antiphagocytaire et
également immunogeéne .donc la bactérie semble capable de résister a la phagocytose et a
’activité bactéricide de ces neutrophiles et macrophages alvéolaires, soit grace a la capsule,
soit grace a la destruction de ces cellules par la leucotoxine sécrétée en phase de pleine
multiplication (ADLAM C, 1997).

L’inflammation qui résulte de la multiplication du germe dans le poumon s’accompagne
d’un afflux massif de polynucléaires neutrophiles (DOUART A, 2002).

De cette réaction inflammatoire non contrélée résultent les lésions typiques de
pneumonie broncho-alvéolaire fibrineuse ou fibrino-hémorragique avec présence de foyers de
nécrose (DOUART A, 2002).

Le tiers antéroventral du poumon est préférentiellement atteint, avec des lésions
symétriques, largement exsudatives et fibrineuses. Elles sont souvent accompagnées de
Iésions de pleurésie fibrineuse entrainant des adhérences entre lobes ou entre lobe et plévre.

Les ganglions médiastinaux sont hypertrophiés et succulents. Histologiquement, la
nécrose de coagulation est la lésion la plus caractéristique de la pasteurellose a Mannheimia
haemolytica (DOUART A, 2002).

Les bronches contiennent alors de la fibrine, du mucus, des caillots sanguins, du pus et
des produits de nécrose (MARTEL JL et al, 1985).

*PPE

D’une maniére générale, I’administration de Mannheimia haemolytica par voie nasale
chez des animaux sains est peu probante. Les bactéries qui pénétrent jusqu’au poumon sont
rapidement éliminées (90 % en quatre heures), avec tout au plus I’apparition d’une fievre
transitoire et d’une infiltration neutrophilique discréte du poumon. (DOUART A, 2002).

Mannheimia haemolytica utilisé seule conduit a la production de Iésions pulmonaires trés
proche dans leur nature de celles observées dans le cas spontanées .a la condition que
I’inoculum soit déposée directement dans la trachée ou les bronche ou par voie

transthoracique dans les poumons (ANGEN et al 2009).
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11.1.1.5. Tableau clinique

La maladie se caractérise par une dépression de I’état général avec une forte fievre. La
température rectale atteint au moins 40°C, le rythme cardiaque est augmenté et les animaux
refusent de s’alimenter (MARTEL JL, 1985).

L’atteinte de 1’appareil respiratoire se manifeste par une polypnée, un jetage nasal
d’abord séreux puis rapidement muco-purulent, pour finir par se dessécher et former des
crotites sur le mufle. La rhinite s’accompagne de larmoiement. Les mouvements respiratoires,
accrus dans les premiers stades de la maladie, sont suivis par de la dyspnée. La toux est
souvent relevée et varie dans ses caractéristiques : elle peut étre grasse ou douloureuse et
retenue. Les animaux peuvent tenir leurs coudes en abduction et I’encolure en extension.
L’auscultation révele une augmentation des bruits vésiculaires et bronchiques dans les régions
antérieures et déclives des poumons. Progressivement, on entend des rales humides puis secs.
La diarrhée survient chez certains animaux et il y a toujours une perte considérable de poids
(MARTEL JL, 1985).

11.1.1.6. Aspect anatomo-pathologique

M .haemolytica genere des lésions de pleuro-pneumonie lobaire bilatérale fibrineuse sur
les lobes antérieurs et moyens avec des zones de nécrose de coagulation délimités par un
liseré de leucocytes. Le tiers antéro-ventrale des poumons lésés est ferme a la palpation et
apres section révele un aspect due a des zone hémorragique .des zones de nécrose et des zones
de consolidations .les lésions inflammatoires sont prédominantes avec un exsudat
sérofibrineux dans les espaces interlobulaires et une pleurésie fibrineuse ou une peéricardite
(MARTEL JL, 2001).

Figure 3 : aspect anatomo-pathologique lors d’une infection par M. haemolytica
(J.M.GOURREAU, F.BENDALI, 2008).
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11.1.2. Pasteurella multocida

P.multocida occupe aujourd’hui la premiére place devant M. haemolytica dans les
prélévements pathologiques (DOUART A, 2002), avec un taux d’isolement de 82 % alors
que 43 % des bovins sont des porteurs sains (ANGEN et al 2009), ce qui représente un risque
infectieux majeur et le réveil infectieux est toujours possible.

(NIKUNENA et al 2007) ont trouve et publié un taux plus bas de 14,3 % mais tous ces
cas ont été accompagnés des signes cliques graves a savoir la diarrhée, la température rectale
élevée, augmentation de la fréquence respiratoire, les bruits de crépitements respiratoires, la
toux et I’écoulement nasale.

La conclusion la plus commune de (Hartel et al 2004) était que I’espéce P. multocida
avait le taux le plus éleve qui a été isolées dans 78 % d'échantillons positifs de 8 troupeaux.

Le plus souvent ces P.multocida étaient isolées seules dans 77 % des cas d’isolements.

AUTIO et al (2007) ont découvert que P. multocida est incriminée dans 42,3 % des cas
de BPIE bovine alors que 26,4 % des bovins sains sont porteurs asymptomatiques de ce

germe.

MAHESWARAN et al ont observé une association entre le P. multocida et la maladie
respiratoire clinique, uniquement lorsque P. multocida était la seule bactérie pathogene
isolée. Ces résultats soutiennent Il'opinion que P.multocida soit classé comme bactérie
pathogene opportuniste, on ne la considere pas comme un agent causatif primaire de la
maladie respiratoire chez les bovins (MAHESWARAN et al, 2002).

Cependant, la connaissance de la pathogeénie et la diversité génétique de P.multocida est
limité. (Davies et al 2004) a trouvé que sa diversité génétique est limitée, ils ont proposé que
le petit nombre de clones de P.multocida augmente la capacité a causer la maladie et

augmente sa virulence.

11.1.2.1. Taxonomie et principales caractéristiques

Les études concernant Pasteurella multocida sont moins avancées que celles effectuées
sur Mannheimia haemolytica. Malgré que les fréquences relatives des souches de
P.multocida et de M. haemolytica se sont inversées (DOUART A, 2002).

Les Pasteurellas sont des hotes obligatoires des animaux, des vertébrés
surtout, « parasites des muqueuses de tractus respiratoire et e tube digestif ».Elles peuvent

survivre quelque temps dans le milieu extérieur mais ne s'y développent pas
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On isole régulierement de poumons de bovins, Pasteurella multocida, au type capsulaire
A, au type somatique 3 (P. multocida A3). Les souches isolés chez les bovins sont dépourvues
de pili et ne produisent pas de toxine (DOUART A, 2002).

11.1.2.2. Morphologie
Pasteurella multocida est un coccobacille & Gram négatif & coloration bipolaire,
immobile, asporulé et capsulé (FRENEY et al, 2007).

11.1.2.3. Culture

La bactérie se développe a 37° C sur milieux ordinaires en aéro-anaérobiose mais
supporte mal les fortes pressions partielles en oxygene : c'est un germe microaérophile. Les
colonies sont petites, grises rondes, lisses, bombées et transparentes non hémolytique
(colonies S) mais apreés repiquages peuvent devenir plus rugueuses (colonies R) (FRENEY,
2007).

11.1.2.4. Caractéres biochimiques

Enzyme : P. multocida posseéde une oxydase ainsi qu'une catalase et une nitrate réductase

mais pas de lysine décarboxylase ni d'arginine désaminase.

Métabolisme de glucides : Elle fermente régulierement glucose sans production de gaz,
saccharose, xylose, arabinose et mannitol mais pas le maltose; elle ne peut utiliser le citrate

comme source unigque de carbone.

Métabolismes protéique : La recherche de I'indole est positive mais la bactérie ne possede
ni uréase ni gélatinase et ne produit pas d'H,S. (FRENEY, 2007).

11.1.2.5. Pouvoir pathogéne naturel et expérimental
*PPN

Globalement, les Pasteurellas ont une virulence a deux niveaux, invasif et toxique
(MARTEL, 2000). Le pouvoir invasif des pasteurellas pourrait étre lié aux fimbriae
(responsables de l'adhésion au niveau des voies respiratoires), et plus encore a la capsule.
Celle-ci semble tres importante dans la pathogénie: en effet, la capsule, constituée de

polysaccharides, permet un attachement aux cellules épithéliales, s'oppose a la phagocytose,
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et conféere une résistance a la lyse par le systeme complémentaire. Expérimentalement, il a été
montré que les anticorps dirigés contre la capsule facilitent cette phagocytose.

Une fois implantées et se multipliant dans I'appareil respiratoire, les pasteurellas
produisent des toxines:

- I'endotoxine : il s'agit du lipopolysaccharide (LPS), constituant de la membrane externe.
Ce type de toxines n'est pas spécifique des pasteurellas, mais typique des bactéries a Gram
neégatif.

Les Pasteurellas possédent ainsi un pouvoir pathogene important. Celui-ci s'exprime
d'autant plus que les défenses de I'hdte sont réduites. Le portage asymptomatique des
Pasteurellas dans l'appareil respiratoire supérieur est fréquent, et lorsque les conditions le
permettent, cet équilibre est rompu: les Pasteurellas colonisent alors I'appareil respiratoire
profond. Ainsi, le plus souvent, les pasteurelloses sont en fait secondaires a une infection par
des virus, des mycoplasmes, ou un stress qui diminuent les défenses immunitaires de I'hdte
(DOUART, 2000). La synergie mycoplasmes-pasteurellas est connue depuis longtemps, les
mycoplasmes créant les conditions favorables a la multiplication des pasteurellas Ces

dernieres sont alors responsables de la gravité de I'affection (ESPINASSE et al, 1988).

*PPE

I semble que la reproduction de bronchopneumonie chez le veau inoculé avec
P. multocida nécessite une infection virale ou mycoplasmique préalable (MARTEL JL,
POUMARAT F, 1988).

De plus [l'injection intraveineuse de LPS a des veaux provoque la libération de
médiateurs de I'inflammation, a l'origine d'un choc endotoxinique, et de réactions
inflammatoires localement. De plus, in vitro, le LPS est cytotoxique pour les cellules
endotheéliales (EUZEBY, 1999).

11.1.2.6. Tableau clinique

Les pasteurellas provoquent des signes généraux (abattement, perte d'appétit,
hyperthermie de 40°C a plus de 41°C) et des signes respiratoires non spécifiques (dyspnée,
toux, jetage). En fait, la phase bactérienne proprement dite est généralement secondaire a une
phase virale ou mycoplasmique. La multiplication incontr6lée des Pasteurellas est alors a
l'origine de lI'aggravation des symptdmes généraux et de signes respiratoires: I'animal présente
alors un jetage muco-purulent, une toux plus faible et grasse, une polypnée, une dyspnéee

inspiratoire et expiratoire; l'auscultation révele des bruits surajoutés inspiratoires et
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expiratoires, L'évolution des broncho-pneumonies a pasteurella peut se faire soit vers la mort,
la guérison (si traitement adéquat), ou vers une atteinte chronique, avec dégradation

progressive de I'état de I'animal, apathie, et une toux discrete (MARTEL, 2000).

11.1.2.7. Aspect anatomo-pathologique

P.multocida induit des lésions de broncho-pneumonie purulente des lobes antérieurs et
moyens (DOUART, 2000). A la section, les lésions dues a P.multocida sont fermes et de
couleur variée du rouge au marron. Les lésions de pleurésie et d'adhérence pleurale sont
observées. Un examen histologique révele des foyers de nécrose coagulative, entourée d'une
zone avec des amas de neutrophiles, de mononucléaires, et des cellules inflammatoires
dégénératives. Fréquemment, un cedéme sévere et des caillots de fibrine dans les septums
interlobaires sont présents. Des abces encapsulés peuvent parfois étre observés (DOWLING
et al, 2002).

Figure 4. Pasteurelloses primaires avec des pneumonies présantants des foyers
purulents (J.M.GOURREAU, F.BENDAL2008).

11.2. Salmonella

La forme respiratoire est tres fréquente dans les grandes collectivités. Les pneumonies
salmonelliques sont trés contagieuses. En 1’absence de traitement, la maladie évolue
rapidement vers la mort. (MARTEL, 1985).

Le genre Salmonella intervient dans 12 % des isolats provenant des bovins atteints par
les BPIE avec deux espéces principales (S. typhimurium et S. dublin), ce qui la classe en

troisieme place apres le genre Pasteurella et Mycoplasma (MARTEL, 1985).
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11.2.1. Taxonomie et principales caractéristiques

Les formes respiratoires des salmonelloses, parmi leurs tableaux cliniques trés variés,
sont relativement fréquentes en pathologie bovine.

Les salmonellas sont des entérobactéries. WHITE en 1925 et KAUFFMANN a partir de
1930 établirent un systéme de classification basé sur I’identification antigénique des
Salmonellas. Dans les années cinquante, une centaine de sérovars étaient déja connues.
Aujourd’hui, il est démontré que le genre Salmonella comprend 3 espéces (POPOFF et
BOCKEMUHL, 2004).

*Salmonella enterica composée de 6 sous-espéces: (LE MINOR, 1992).
* Salmonella bongori
*Salmonella subterranea

Les sous-espéces sont subdivisées en sérovars ou sérotypes (MARTEL, 1985).

11.2.2. Morphologie

Les salmonellas sont des bacilles Gram négatif, intracellulaires facultatifs, de dimensions
moyennes (0.8 mm de large sur 3.5 mm de long), généralement mobiles grace a une ciliature
péritriche. Quelques sérovars sont cependant immobiles comme S. Gallinarum-Pullorum ainsi
que certains mutants. (AMELIE, 2006).

11.2.3. Culture

Les salmonellas sont des aéro-anaérobies facultatives. Aprés 24 heures d’incubation a
37°C sur un milieu ordinaire, les colonies obtenues ont un diamétre de 3 a 4 mm. Elles sont
blanchatres, circulaires, limitées par un bord régulier, Iégerement bombées, translucides. Elles
sont généralement lisses (S : smooth), (OLSEN JE, 2005).

11.2.4. Caractéres biochimiques
Les caractéres biochimiques essentiels pour I’identification des Salmonella sont présentés

dans le tableau suivant :
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Tableau I11: principaux caracteres biochimiques utilisés pour 1’identification des
Salmonellas du sous-genre I, rangés dans 1’ordre habituel de leur recherche (DESPREZ,
1992).

Caractéres biochimiques Salmonella

Gaz en glucose +
Lactose -
ONPG -

H2S +
Uréase -
TDA -
Indole -
LDC +

TTR +
Citrate Simmons +

11.2.5. Pouvoir pathogeéne naturel

Les caracteéristiques essentielles de la pathogénie de ces bactéries sont la capacité des
salmonellas a entrer dans la cellule-hote et a y demeurer comme parasite intracellulaire
facultatif. Les salmonelloses représentent un modele d’infection entéro-invasive. L’infection
salmonellique constitue un remarquable modele d’entéro-invasion (MARTEL JL, 1997).

Invasion intestinale : Apres une phase de colonisation, les salmonellas se multiplient dans
le tube digestif. Elles franchissent la barrieére intestinale essentiellement au niveau de 1’iléon
(CLARK, et coll., 1994).

Phase d’adhésion des salmonellas : Le mécanisme de 1’adhésion est encore mal connu.
Les pili joueraient un réle dans I’attachement bactérien (LICHT et coll., 1996). Les flagelles,
et la mobilité bactérienne accroitraient les capacités adhésives.

Aprés endocytose, la bactérie migre au sein d’une vacuole phagocytaire au travers de la
cellule et réapparait sur la face baso-latérale. Toutefois, certaines bactéries semblent utiliser la
voie paracellulaire avec ouverture transitoire des jonctions serrées (SANSONETTI, 1992).

Apoptose des entérocytes : les salmonellas semblent induire 1’apoptose des cellules
intestinales apres invasion et réplication des bactéries .cette apoptose permettrait aux bactéries
de s’adapter a I’environnement avant d’envahir des tissus plus profonds (OLSEN, 2005).

Dissémination systémique : Aprés avoir franchi la barriere épithéliale. Les bactéries sont
transportées jusqu’aux nceuds lymphatiques.

De par sa grande réceptivité aux infections bactériennes, 1’appareil respiratoire des bovins
est prédispose aux localisations secondaires des salmonellas dans les poumons (MARTEL JL,
1997).
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11.2.6. Tableau clinique

Chez les veaux, la salmonellose respiratoire est souvent une complication de forme
typique. Au syndrome fébrile s’ajoutent des signes locaux d’entérocolite. La déshydratation
s’installe et I’animal s’affaiblit trés rapidement. Il entre dans un état d’abattement profond qui
peut se terminer par la mort. Dans certains cas, 1’évolution est plus lente et permet
I’établissement de foyers infecticux secondaires, notamment pulmonaires, apres une phase de
rémission des premiers symptémes (MARTEL JL, 1997). Mais les signes digestifs peuvent
rester discrets voire absents et les signes respiratoires constituer les seules manifestations de
I’infection salmonellique qui prend alors une allure de maladie respiratoire pure. L’atteinte de
I’appareil respiratoire se traduit alors par de la dyspnée, de la polypnée, une toux seche,
quinteuse, un jetage séreux puis muqueux. Cette forme ne présente pas de particularités
cliniques permettant de la distinguer des autres bronchopneumonies infectieuses azootiques
(MARTEL JL 1997). Toutefois, il faut souligner le caractére trés contagieux de la maladie
chez les jeunes veaux. En ’absence de traitement la maladie évolue rapidement vers la mort
chez les plus jeunes animaux (GRIMONT P.A.D, 1994).

On décrit aussi des formes respiratoires de salmonellose chez les bovins adultes. Les
signes généraux dominent alors le tableau clinique par leur gravité. L atteinte respiratoire est
souvent une trouvaille d’autopsie

En effet, ces septicémies salmonelliques aboutissent rapidement a la mort en I’absence de

traitement adapté (MARTEL JL, 1997).

11.2.7. Aspect anatomopathologique

Elle engendre des lésions non spécifiques de broncho-pneumonie avec atteinte des lobes
apicaux, cardiaques ou diaphragmatiques, plus ou moins associées a de la pleurésie et de
I’emphyséme avec des lésions exsudatives fibrineuses ou nécrotiques .Exceptionnellement,
des atteintes des voies respiratoires supérieures ont été signalées (CARON et MENARD,
1997).

11.3. Mycoplasmes

11.3.1. Taxonomie et principales caractéristique :
Les mycoplasmes sont souvent les bactéries les plus fréquemment isolées des poumons
pathologiques de bovins mais les différentes especes ne possedent pas toutes le méme pouvoir

pathogene naturel. (STEPHANE, 2006). Les mycoplasmes sont des bactéries incluses dans la
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classe des Mollicutes Comme leur nom I’indique, ces bactéries sans paroi possédent
uniquement une membrane trilaminaire (LINDE-FORSBERG et coll, 1995). Ces bactéries
sont aussi les plus petits procaryotes connus dont le diametre égale en moyenne 300 nm, le
maximum mesurant 800 nm chez certaines espéces (POUMARAT F et al, 1996).

BACTERIES A GRAM POSITIF

I1.4. Streptococcus pneumoniae

La pneumonie a Streptococcus pneumoniae est fréquente. Ce germe est responsable
d’une septicémie évoluant rapidement vers la mort du veau. Il est difficile de distinguer
cliniquement cette infection d’une septicémie salmonellique ou colibacillaire.

D’autres septicémies streptococciques avec localisations pulmonaires peuvent étre
observées chez le veau infecté par des Streptococcus divers, souvent ubiquistes
entérocoques, Streptococcus uberis (MARTEL JL et al, 1988). Dans 1’étude de M. Rérat et al
(2012) ont identifié 08 souches de Streptococcus spp parmi 40 prélévements effectues sur des
bovins atteints de BPIE, soit un taux de 20 % des cas préleves. Alors qu’Esra Seker et al
(2009) ont isolé S. pyogénes dans les cavités nasales des bovins avec un taux de 7,1 %

chez des bovins cliniquement sains et 30 % chez des bovins cliniguement malades.

11.4.1. Taxonomie et principales caractéristiques

Streptococcus pneumoniae est une bactérie qui appartient au genre Streptococcus
Groupe : Streptococcus oraux (constitue a lui seul le sous - ensemble or 3) et a La Famille des
STREPTOCOCCACCEAE qui rassemble plus de 80 espéces (FRENEY, 2007).

Une bactérie Commensale des voies aériennes supérieures (rhinopharynx) avec
transmission aérienne, ce germe est fragile et survit peu dans le milieu extérieur (SAIDANI
M, 2010).

11.4.2. Morphologie
Cocci Gram positif (0.5 a 1 um de diametre) immobiles, avec mode d’association en

diplocoques ovoides, lancéolés, en flamme de bougie capsulés (FRENEY, 2007).
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Figure 5 : coloration de Gram montrant les diplocoques a Gram positif lancéolés typiques de
S. pneumoniae (pneumocoque) (TONY HART et al, 1997).

11.4.3. Culture

La culture de Streptococcus pneumoniae nécessite 1’adjonction de facteurs de
croissances les milieux les plus couramment utilisés sont la gélose trypticase soja ou gélose
colombia enrichies a 5% en sang défibriné de mouton ou de cheval.

Ce sont des bactéries anaérobies- aérotolérant. Le pH optimum est de 7.2, et la
température optimale varie entre 20°C et 42°C avec un optimum de 35- 37°C.

Les colonies ont un diameétre de 1a 2 mm de diamétre elles sont opaques ou grisatres
bombées a bords réguliers et ayant tendance a confluer, dans la plupart des cas elles ont un
aspect S (type smooth), ces colonies sont entourées d’une zone d’hémolyse incompléte ou a
(pneumolysine).

NB : en anaérobiose I’hémolyse peut devenir compléte (type B).

Dans les cultures agées on observe une autolyse dans la partie centrale de la colonie en
formant une dépression centrale (FRENEY, 2007).

Figure 6 : culture sur gélose au sang. L’hémolyse de type o (verdatre) des colonies
(SAIDANI M, 2010).
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11.4.4. Caractéres biochimiques et critéres d’identification

Ce sont des bactéries dépourvues d’oxydase et de catalase.

* Deux caractéres biochimiques essentiels permettent de différencier S. pneumoniae des
autres Streptococcus a- hémolytiques.

* Sensibilité a ’optochine et la Lyse par la bile et les sels biliaires (SAIDANI M, 2010).

* Sensibilité a 1’optochine : S. pneumoniae est le seul Streptococcus oral sensible a cette
molécule en pratique en réalise une suspension a 10 6 bactéries / ml ensemenceée sur gelose au
sang sur laquelle est déposé le disque d’optochine .la lecture se fait aprés 24 hd’incubation
a35-37 °C sous 5% de CO2 .le test est positif pour un démettre d’inhibition supérieure a 14
cm. Cependant 5% des pneumocoques sont résistants a I’optochine (FRENEY et al, 2007).

Figure 7 : test de sensibilité a I’'optochine (SAIDANI M, 2010).

* Lyse par la bile et les sels biliaires test supplémentaire pour différencier les
pneumocoques des autres Streptococcus a-hémolytiques. Un fort inoculum du germe étudié
est mis en suspension dans du sérum physiologique, puis on ajoute un sel biliaire (ex.
désoxycholate de sodium). Ce dernier permet la dissolution du pneumocoque, et clarifie la

solution trouble.

!

Figure 8 : test de solubilité dans la bile. A gauche S. viridans a droite S. pneumoniae
(3 min aprés l'addition du sel biliaire) (TONY HART et al, 1997).
28



* Sensibilité a la vancomycine et la recherche d’un anneau d’hémolyse en bordure de la
zone d’inhibition provoquée par le disque de vancomycine déposé sur une gélose au sang

incubé en anaérobiose.

Figure 9 : test de sensibilité a la vancomycine en anaérobiose avec aspect dentelé et
hémolyse R (SAIDANI M, 2010).

11.4.5. Pouvoir pathogene naturel

Les facteurs majeurs de virulences de S Pneumoniae sont la capsule et la pneumolysine
(PLY).la capsule couche a plus externe de la bactérie est constituer de macromolécules
polyosidique son action principale est sa résistance a la phagocytose et sa capacité a diminuer
I’opsonisation. La pneumolysine appartient a la famille des thiols —activables doué d’une
activité multifactorielle .d’une part a son activité cytotoxique directe vis-a-vis des cellules
respiratoires et endothéliales permettant I’envahissement de I’arbre respiratoire et d’autre part
a un effet pro-inflammatoire (capable de se lier au fragment Fc des immunoglobulines G et au
fragment C1q des compléments) sa libération nécessite les autolysines (FRENEY et al, 2007).

D’autre facteur interviennent .I’adhésion aux cellules ciliées de I’arbre bronchique est li¢
a la présence de divers protéine de surface enchassée dans le peptidoglycane (PsaA, PspA,
PspB,...). (FRENEY et al, 2007).

Les différentes structures de la paroi bactérienne : peptidoglycane, Antigéne de
Forssmann (AG F), polysaccharide C vont également moduler la réponse immunitaire non
spécifique (sécrétion de TNF, interleukines activation de la voie alterne des compléments).la
partie phosphorylecholine des polysaccharides C se lie aux récepteurs du (platelete activating
factor) inhibe I’internalisation de ce dernier et diminuant I’activité phagocytaire des cellules

endothéliales (FRENEY et al, 2007).
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I1.5. Arcanobacterium pyogénes

Anciennement appelé Corynebacterium puis Actinomyces pyogenes, A. pyogenes
colonise le nasopharynx des veaux sains, comme les PASTEURELLACEAE, et peut
proliférer rapidement a I’occasion d’un stress (MARTEL JL et al, 1988). L’afflux de
granulocytes est alors massif et soutenu. Ceci conduit a une suppuration souvent multifocale.
Cet exsudat, pour partie drainée par les bronches, sera circonscrit avec le temps. Il y a
constitution d’abcés parenchymateux ou bronchiques (CABANIE P, SCHELCHER F, 1997).

Ainsi, les Iésions sont généralement purulentes et chroniques.

I11. Associations d’agents infectieux en pathologie respiratoire chez les bovins

Il est désormais €tabli que I’étiologie des maladies respiratoires est complexe avec une
grande diversité de virus, bactéries, mycoplasmes pathogenes capables d’envahir et d’infecter
le tractus respiratoire individuellement, séquentiellement mais aussi en association.

Dans certains foyers de BPIE, plusieurs agents pathogenes peuvent étre mis en evidence a
partir du méme animal. Un épisode de BPIE décrit par Otter et Farrer (OTTER A et al, 1997)
détient probablement le record avec cing agents respiratoires pathogénes distincts provenant
d’animaux différents.

Ainsi, de nombreuses associations ont été décrites en pathologie respiratoire. On peut
rencontrer des associations de bactéries, de virus et des associations virus-bactéries, qu’on
peut classer en trois catégories.

Certains agents a pouvoir pathogene élevé sont associés a des agents pathogenes
secondaires qui participent aux troubles respiratoires en les aggravant. En effet, les virus
respiratoires déclenchent souvent une maladie tres contagieuse mais la gravité de la maladie
résulte de I’intervention de bactéries qui compliquent 1’infection virale. Les Pasteurellas sont
les plus fréquemment isolées mais en élevage intensif de veaux, les Salmonella peuvent étre
mises en cause.

Certains agents jouent un rdle d’initiateur par leur pouvoir immunodépresseur. Ainsi, les
mycoplasmes ou le virus de la maladie des muqueuses ont un rdle immunodépresseur qui
permet a d’autres agents de s’installer. Il existe parfois un temps de latence entre le premier et
le deuxiéme agent. Ainsi, pour reproduire une pasteurellose sur des veaux, un délai minimum
de quatre jours est nécessaire entre la premiére inoculation avec le virus de la rhinotrachéite

infectieuse bovine et la seconde avec P. haemolytica (SCHELCHER et al, 1988).
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De méme, nous avons vu que les bronchopneumonies induites sont plus séveéres si
Mycoplasma bovis a été inoculé avant Mannheimia haemolytica. Un bilan avait déja été établi
en 1979 sur 3 années d’examens bactériologiques réalisés sur 500 poumons et avait montré
que plus de la moitié des Pasteurellas, des Arcanobacterium pyogenes et des mycoplasmes se
retrouvent en association. Une bactérie sur deux retrouvée en association I’eSt avec un
mycoplasme ; M. haemolytica I’est trois fois sur quatre (MARTEL JL et al, 1988).

D’autres exemples d’associations sont décrits dans la littérature. Ainsi une synergie
existerait entre le VRSB et le virus de la maladie des muqueuses. Les deux virus se
potentialiseraient mutuellement, provoquant une aggravation des signes cliniques (REMER P,
1997).
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Antibiogramme

I. Généralités

La standardisation de I’antibiogramme en médecine vétérinaire a pris effet en 1999.
Plusieurs séminaires d’évaluation ont été organisés et ont abouti a des résultats préliminaires
concernant 1’état de la résistance des bactéries aux antibiotiques en milieu vétérinaire.

Les buts fixés par la standardisation en 2001 ont permis de dépister les souches
bactériennes résistantes aux antibiotiques, d’exploiter les données afin d’instaurer une
thérapeutique adéquate et par conséquent de surveiller I’évolution de la résistance aux
antibiotiques dans notre pays (RAHAL 2005).

Notons que I'utilisation des antibiotiques chez I’animal comme agents thérapeutiques,
prophylactiques ou comme promoteurs de croissance peut entrainer une réduction de
I’efficacité¢ de ces produits en médecine vétérinaire, par suite du développement de souches

résistantes (RAHAL 2005).

Il. Antibiorésistance

La résistance bactérienne a un antibiotique est définie comme la capacité d’une bactérie a
survivre a une concentration définie de cette molécule. En pratique, cette résistance se traduit
de différentes fagons. Pour le clinicien, c’est 1’absence de guérison bactériologique aprés un
traitement adapté et mené selon un bon protocole. Pour le bactériologiste, c’est I’acquisition
par une bactérie de mécanismes lui permettant de résister a la concentration minimale
inhibitrice déterminée pour des souches sensibles. Pour I’épidémiologiste, il s’agit des
groupes de souches se distinguant du reste de la population par une concentration minimale
inhibitrice plus élevée que la moyenne (AFSSA).

Cette résistance peut permettre a la bactérie d’échapper a un seul antibiotique ou a

plusieurs. On parle alors de bactéries multirésistantes.
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I11. Les antibiotiques

Les antibiotiques sont des substances chimiques naturelles ou synthétiques susceptibles
d’inhiber la croissance (effet bactériostatique) ou de détruire certaines bactéries ou autres
micro-organismes (effet bactéricide). Le tableau 6 présente les différentes familles
d’antibiotiques ainsi que leur spectre d’action et leur utilisation.

Le choix d’un antibiotique doit étre minutieusement réfléchi. 11 est dicté par la sensibilité
du germe incriminé a I’antibiotique considéré d’une part, et par sa possibilité de diffuser
jusqu’au foyer microbien d’autre part. La plupart des germes se retrouvant a la surface des
épithéliums et non en position intra-cellulaire, il est nécessaire de recourir a des antibiotiques
capables de traverser les membranes biologiques afin de se concentrer dans les secrétions
respiratoires. Ainsi, les molécules les plus diffusibles dans le poumon sont caractérisées par
leur petite taille, leur liposolubilité et leur caractere base faible.

En P’absence de données sur le germe responsable de la pathologie observée, il est
nécessaire de recourir a un antibiotique a large spectre. En cas de récidive, de chronicité ou
encore d’échec a la thérapeutique initiale, il est indispensable d’effectuer un antibiogramme

L’association d’un antibiotique bactéricide et d’un antibiotique bactériostatique est a

éviter (LAFONT J.P et al, 2002).
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Tableau 1V : principaux antibiotiques utilisés
2003).

lactamines

Céphalo-
sporines

aminosi
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tétracyclines

macrolides

autres ‘ quinolones
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Pasteurella

Haemophilus

Actinomyces
pyogenes

Streptococcus
pneumoniae

Enterococcus spp

en pathologie respiratoire (HUGON P.Y,

10000 Ul’kg

[CSIEY (v (e

24a72h 345 jours

Ampicilline

7410 mg/kg

12h 345 jours

Amoxicilline retard

15 mg/kg

48h 4 jours

Amoxicilline +
clavulanique

Ceftiofur

acide

7 mg/kg

24h 4 jours

3 a5 jours

Cefquinome

Streptomycine

345 jours

IM

Spectinomycine

IM

Gentamycine

Oxytetracycline

5 mg/kg

5 jours

IM/TV/SC

IM

10 mg/kg

5 jours

IM

5 jours

IM

Chlortétracycline

5 jours

Orale

Doxycycline

Erythromycine

5 jours

2 a4 jours

Orale

Spiramycine

30000 Ul/kg

2 a4 jours

100000
Ul/kg

2 a4 jours

Tylosine

5410 mg/kg

3 jours

Tilmicosine

10 mg/kg

3 a6 jours

Lincomycing

Acide oxolinique

10 mg/kg
20 mg/kg

3 jours

-

3 a5 jours

Orale

Fluméquine

12 mg/kg

a5 jours

Orale, IM

Enrofloxacine

5 mg/kg

-

3 a5 jours

Orale, SC

Marboﬂoxanine

LO]]‘:T]Ile

florfenicol | --—---

1111} sultadoxme

2 mg/kg

M

25000 Ul/kg

12h 3 jours
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I11.1. Spectres de résistance aux antibiotiques

De nombreuses études sont disponibles concernant I’antibiorésistances de ces bactéries.

I11.1.1. Mannheimia haemolytica et Pasteurella multocida

Une étude récente réalisée en Hollande (Mevius et al. 2000) montrait que sur 1’ensemble
des souches de M haemolytica (n = 60 a 74) et de P multocida (n = 57 a 83), 100 % étaient
sensibles au ceftiofur et au florfénicol, 97 et 98 % a la tilmicosine et 95 % a 1’enrofloxacine.
Les résultats étaient plus mitigés vis-a-vis des tétracyclines avec seulement 47 % (M.
haemolytica) et 55 % (P. multocida) de souches sensibles,

En France, les résultats publiés par I’AFFSA montrent des résistances élevees de M.
haemolytica vis-a- vis de la streptomycine 93 %, des tétracyclines 71 %, des sulfamidés 79 %
et de ’ampicilline 61 %. Une polyrésistance plus élevée de M. haemolytica par rapport a P.
multocida est également observée dans ce travail.

L’ ¢étude de Wettstein et Frey (2004), montrait que la moiti¢ des isolats de la famille des
Pasteurellaceae étaient multirésistants a la tétracycline, I'ampicilline, et la streptomycine.

Katsuda et al (2009) ont trouve les taux de résistances suivants sur M. haemolytica : 31.4
%, 20,5 %, 18,3 %, 19,2 %, 16,6 %, 10,9 %, 11,4 %, 10,5 %, 17 %, 4,8 % et 4,8 %, pour les
ATB Dihydrostreptomycine, Oxytetracycline, Doxycycline, Ampicilline, Amoxiciline,
thiamphenicol, Kanamycine chloramphenicol, acide nalidixic, Enrofloxacine, et Danofloxacin

respectivement.

Tableau V: fréquence des résistances aux antibiotiques des souches de Pasteurella
isolées de veaux malades (MARTEL, 1988).

Antibiotique CM1 Pasteurella Pasteurella

o : mg/l multocida haemolytica

nb % nb %

Ampicilline 4 316 11 424 61
Streptomycine 8 306 69 400 93

Neomycine 8 194 47 238 49

Gentamicine 4 322 17 424 17

Chloramphenicol ) 322 30 430 35

Tétracycline 4 320 48 417 71

Sulfamide/Trimethoprime 2/38 218 17 280 39

Sulfamide 100 290 59 383 79

Furanes 25 282 06 373 04

Acide Nalidixique 8 183 21 304 31
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NADEAU et MCKENZIE (2011), ont trouvé des résultats plus encourageants mais apres
I’adoption d’un programme de surveillance de la résistance aux agents antimicrobiens des
bactéries d’origine animale qui a été entamé depuis 1993, ces résultats sont rapportés sur les

figures suivantes
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Figures 10 : résistance des isolats de M. haemolytica (NADEAU et MCKENZIE 2011).
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Figures 11 : résistance des souches de P. multocida (NADEAU et MCKENZIE 2011).
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111.1.2. Genre Streptococcus

BELGIN D et al (2005) ont annonce que la résistance a la tétracycline des Streptococcus spp
ne dépasse pas les 14,5 %, de méme, la résistance a l'érythromycine est de 3,6 %. Ces
isolats sont avérés fortement résistants a la gentamicine (tableau V1).

Tableau VI: fréquence des résistances aux antibiotiques des souches de Streptococcus spp
isolées des bovins malades (BELGIN D et al 2005).

% d'isolats ~ classifié comme
S | R
Tétracycline 83,1 2,4 14.5
Erythromycine 81,9 14,5 3,6
Céphalosporine 100 0 0
Gentamicine 3,6 4,8 91,6
Clindamycine 94 2,4 3,6

111.1.3. Genre Salmonella

En 1990, en Angleterre, pres de 62 % des S. Typhimurium étaient sensibles a tous les
antibiotiques. Un an plus tard, ces souches ne représentaient déja plus que 44 %, pour
atteindre 1 % en 1996. L’évolution est semblable dans les autres pays du monde (Mc

DOWELL S.W.J. et SPENCE A. 1997).
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Tableau VII : évolution annuelle des antibiosensibilités pour S. Typhimurium (Etienne, 2006)

Année 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 |2001 | 2002 | 2003 |2004 |2005
Amipicilline 9% 3% 3% 8% 11% (9% |9% |9% 0% 0%
Amoxiciline +
Ac. 10% | 3% 3% 6 % 14% [9% |9% |8% 0% 10 %
clavulanique
Streptomycine | 0 % 1% 0% 8 % 11% (4% [0% |4% 0% 14 %
Tétracyclines |11% |5% 3% [10% |8% (4% |0% |0% 0% 15 %
) 100 100
Gentamycine 97% |98% |(97% |97 % ” 96 % ” 100% | 100% | 100%
0 0
o 100 | 100 | 100
Colistine 8% |97% |97% |99% 97 % | 100% | 100%
% % %
Tetracycline 11% |5% 3% 10% (8% (4% |0% |0% 0% 15 %
100%
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Figures 12: résistances des souches de Salmonella spp. (NADEAU et MCKENZIE 2011).
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Tableau VIII : bilan d’antibiorésistances 1997 / 2001 S. Typhimurium (Martel et al, 2002)

ATB % des souches sensibles Nb des souches testées
AMC 16 187
Streptomycine 16,2 185
Gentamycine 98,9 188
Tétracycline 10,8 188
Spectinomycine 16,2 185
Colistine 94,3 188
Conclusion

Les bronchopneumonies infectieuses representent les pathologies les plus fréquemment
rencontrées dans les élevages de jeunes bovins. Leur fréquence des BPIE et leur impact

économique ont tendance a augmenter.

Le triptyque proposé pour expliquer 1‘apparition de ces syndromes inclut un organisme
fragilisé, des conditions environnementales favorisantes et une multitude d‘agents infectieux.
Parmi ceux-ci Mannheimia haemolytica, Pasteurella multocida, Salmonella (S. typhimurium
et S. dublin) Streptococcus pneumoniae et Arcanobacterium pyogenes.

La gravité de la maladie et I'état irréversible des Iésions pulmonaires sont attribués a
I'intervention de bactéries qui vont compliquer I'infection virale ou mycoplasmique primaire.
C'est véritablement un contexte global (transports, regroupements d'animaux d'age et / ou
d'origine différents, changements brutaux d'alimentation, mauvaises conditions climatiques,
étables mal ventilées ...) qui crée un environnement favorable (diminution des fonctions de
clearance) a la colonisation et a la multiplication de certaines bactéries au niveau du system
respiratoire profond.

Lors de la découverte de la pénicilline, les antibiotiques semblaient étre 1’arme absolue
dans la lutte contre les maladies infectieuses. Il n’a fallu attendre que deux ans pour découvrir
la premiére résistance.

Aujourd’hui, I’apparition de bactéries multirésistantes, est devenue un probléme majeur.
L’utilisation massive des antibiotiques dans les dernieres décennies, en médecine vétérinaire

s’est accompagnée d’une accélération d’apparition de ces résistances.
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Partie expérimentale

I.1. Problématique

Des travaux de recherches realisés sur les BPIE ont montré qu'au moins 31,6 % des
bovins contractent ce type de maladie (SALAT 1993), alors que SNOWDER et al (2006)
rapportent la moyenne de 15 ans de données, avec des incidences qui varient entre 19 et 45 %
les 5 premiéres années et entre 4 et 12 % les 10 derniéres années. A 1’échelle du lot
GAUTHIER (1988) rapporte une fréquence de 70 % de lots atteints dont 46 % avec plus de
20 % d’animaux traité de symptome grave. Dans tous les travaux, les infections respiratoires
sont les pathologies ayant la fréquence la plus élevée puisqu’ils représentent entre la moitié et
les trois quarts des maladies, de méme les bovins morts et éliminés le sont dans plus de la
moitié des cas pour des affections respiratoires (BONNE 2006).

Enfin, une étude menée aux Etats-Unis a montré que les pneumonies et les diarrhées
étaient responsables de 86 % des codts des maladies des veaux (ESSLEMONT et
KOSSAIBATI, 1997).

Plusieurs auteurs ont cherché a identifier les agents étiologiques impliques dans les BPIE
des bovins. Sachant que ces infections sont de type multifactoriel et les bactéries jouent le
réle déclenchant de la maladie, tandis que les autres facteurs de risque (stress, immunité,
Mycoplasmes et virus) ne peuvent pas a eux seuls déclencher les troubles respiratoires
(STEPHANE 2006). De ce fait, le recours au laboratoire devient une nécessité, la
connaissance exacte de la bactérie en cause peut avoir une incidence directe sur le traitement
a mettre en ceuvre.

En Algérie, seulement 12 % des prélevements bactéeriologiques concernent les especes
bovine, ovine et caprine parmi tous les prélevements animaux recus. Ces préléevements sont
représentes par le lait, les urines et les selles (prélevements extra-pulmonaires) (RAHAL K,
2005) ce qui montre que la recherche systématique des germes responsables des BPIE n’est

pas adoptée dans notre pays.

Notons que la large utilisation des antibiotiques chez 1’animal (comme agents
thérapeutiques, prophylactiques ou comme promoteurs de croissance) peut entrainer une
réduction de 1’efficacité de ces produits en médecine vétérinaire comme en médecine

humaine, suite au développement de souches résistantes.
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I. 2. Objectifs

* Isolement et identification des bactéries majeures responsables des infections
respiratoires a savoir :

-Pasteurella multocida ;

-Mannheimia haemolytica ;

-Streptococcus (S. pneumoniae) ;

-Salmonella (S. Typhimurium et S. Dublin).

* Réalisation d’antibiogrammes sur les bactéries isolées et identifiées afin de déterminer

I’état de résistance ou de sensibilités par rapport aux antibiotiques couramment utilisés.

I1.1. Cadre de I’étude
Notre travail s’est déroulé au niveau de I’abattoir étatique d’El Harrach et celui de Blida
avec des visites quotidiennes, durant la période allant du 04 février 2011 jusqu’ au 30 avril
2011. 50 prélevements ont été effectués (36 a ’abattoir d’El Harrach et 14 a ’abattoir de
Blida) ensuite conservés a la congélation jusqu’a 1’élaboration des analyses bactériologiques.
Les prélevements ont été analysés au niveau du laboratoire pédagogique de

microbiologie a I’école nationale supérieure vétérinaire du 20 mai au 10 juin 2011.

I11. Matériel et méthodes
Les fragments pulmonaires prélevés a partir des poumons présentant des lésions

caractéristiques d’une bronchopneumonie ont fait 1’objet de I’échantillonnage de cette étude.

111.2. Matériel

I11.2.1. Matériel utilisé pour I’échantillonnage
Il est constitue de :
- bistouri, pots stériles a large ouverture hermétique, et pinces a dents de souris.
- flacon d'alcool, utilisé pour stériliser le matériel sur 1’aire du prélévement.
- glaciére contenant des carboglaces afin de garder les prélevements au frais tout au long

du transport.
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111.2.2. Matériel utilisé pour les analyses bactériologiques

Enrichissement : un bain marie et des bouillons BHIB conditionnés dans des tubes a
essais (2.5 ml/ tube).

Ensemencement des géloses :

- Gélose au sang (sang frais de mouton avec anticoagulant « citrate de Simons »).

- Anse de platine pour ensemencement sur géloses, anse pasteur a boucle, poire.

- Etuve pour la mise en culture a 37 °C.

- Autoclave pour la stérilisation.

- Microscope optique.

- Petit matériel de paillasse : bec bunsen ; pipettes Pasteur ; agitateur type Vortex ;

boites de Pétri de 90 mm de diameétre; pipettes graduées avec poire d’aspiration.

Figure 13 : a gauche agitateur type Vortex et a droite étuve (photos originales).

- Milieux pour coloration de Gram : violet de Gentiane, Lugol, eau distillée, 1’alcool-
acétone, fuchsine, huile & immersion.

Matériel utilisé pour les tests d’orientation :

- Eau oxygénée H,0, pour le test de catalase.

- Disques « Ox » imprégnés d’oxalate pour le test d’oxydase.

Galeries API et réactifs utilisés :

Galerie API 20 NE, ampoules (AUX Medium 7 ml) et réactifs nécessaires : JAMES ;
NIT1+NIT2; ZN.
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Figure 14 : galerie Api 20 NE avec ampoules AUX Medium 7 ml (photo originale).

-Galerie API 20 Strep, ampoules APl GP Medium 2 ml, et réactifs : NIN, VP1+VP2 ;
ZYMAetZYM B

-Galerie API 20 Staph, ampoules APl GP Medium 2 ml, et réactifs : NIT 1 + NIT 2, VP
1+VP2;ZYMAetZYMB

-Galerie API 20 E et réactifs : JAMES ; TDA ; VP1 et VP2 ; NIT1 et NIT2.

*Matériel utilisé pour ’antibiogramme :

-Pied a coulisse, gélose Mueller Hinton coulée en boites de petri sur une épaisseur de 4
mm pour les Entérobactéries, Pasteurella, Salmonella et Staphylococcus.

-Gélose Mueller Hinton additionnée de 5 % de sang de mouton coulée en boites de pétri
sur une epaisseur de 4 mm pour les Streptococcus.
-Disques en papier imprégnés d'ATB: Doxycycline (30 Ul); Amoxiciline + acide
clavulanique (20 /10 ug) ; Gentamycine (10 pg); Spiramycine (100 pg); Ampicilline (10 pg);
Colistine (10 pg); Streptomycine (10 pg) et Erythromycine (15 pg).

Etalon de Mc Farland

-souches de réferences E. coli ATCC 25922, S. aureus ATCC 25923, Streptococcus
pneumoniae ATCC 49619.

111.2.2. Méthode de prélevent

L’échantillonnage est réalisé dans des conditions d’asepsie rigoureuses.

L’examen anté-mortem est nécessaire pour I’orientation du diagnostic d’une pneumonie
possible. Les signes cliniques les plus observés sont: 1’écoulement nasal; la détresse
respiratoire et la cachexie chez les sujets ages.

Apres I’abattage de I’animal, le vétérinaire de 1’abattoir inspecte la carcasse enticrement
et I’appareil respiratoire spécialement par la section des ganglions médiastinaux qui sont tres
fortement réactionnels dans le cas d’'une pneumonie bactérienne et par la suite, la saisie du

viscere est obligatoire.
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Figure 15 : poumon saisi au niveau de 1’abattoir, cas de pneumonie (photo originale).

1 Technique de prélévement :

Les prélevements sont effectués immédiatement aprés la mort de I’animal (prélever
exclusivement les parties lésées).

Flambage du bistouri et de la pince a dent de souris avec de I’alcool.

Effectuer les prélévements de fagon aseptique, a savoir ’hygiéne des mains et la surface

de ’endroit du prélevement.

Figure 16 : flambage du matériel de prélévement lors de I’échantillonnage (photo

originale).
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Figure 17 : désinfection de I’aire de travail sur le poumon saisi (photo originale)

Ensuite un cube de parenchyme pulmonaire est prélevé aseptiquement et placé dans des
pots stériles. Ces derniers sont acheminés par une glaciere et accompagnés d’une fiche de

renseignements sur 1’animal, ces préleévements doivent étre conservés au congélateur.

111.3. Etude bactériologique

Tous les prélevements ont fait I’objet d’analyses bactériologiques au niveau du

laboratoire de ’E.N.S.V. y compris les antibiogrammes.
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111.3.2. Schéma général du protocole expérimental au laboratoire :

prelévement

fragment tissulaire a partir d'un poumon
presentant des lésions
rl

transport des prélevements dans une glaciére
contenant des carboglaces

J 1:fragmentation tissulaire avec bistouri
r

Préparation de ’enrichissement pour culture
classique dans bouillon BHIB

T

' J 2 ensemencement sur gelose au sang |

]

J 3:Colonies caractéristiques
identification préliminaire

Coloration de Gram
|

|
; ... Bacilles ou coccobacille Gram
' Cocci Gram positifs I négatifs
1

J 3: catalase(+)
Staphylococcus

- oxydase(+
Pasteurella

J 3:1dentification
specifique par
galeries API 20

E

J 3: Identification
spécifique par
galeries API 20

strep

J 3:1dentification
specifique par
galeries API 20

NE

J 3: Identification
spécifique par
galeries API

20 staph
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(suite du schéma)

apres identification bactérienne

bactéries bactéries bactéries bactéries

identifiées identifiées identifiées identifiées
avec galeries avec galeries avec galeries avec galeries
API 20 staph API 20 strept | API 20 NE API 20 E

les

antibiotiques amibi'gfiques les antibiotiques les antibiotiques

testes sont : testés sont : testés sont : testés sont :
-Doxycycline -Doxycycline -Doxycycline -Doxycycline
-Amoxiciline+ -Amoxiciline+ -Amoxiciline+ -Amoxiciline+
acide acide acide acide
clavulanique clavulanique clavulanique clavulanique
-Gentamycine -Gentamycine -Gentamycine -Gentamycine
-Spiramycine -Spiramycine -IAmpicillie -IAmpicillie
-I'Ampicillie -I'Ampicillie -Colistine -Colistine
-Erytromycine -Erytromycine -Stréptomycine -Stréptomycine

y ~ V, _J

Les 50 préléevements collectés ont été répartis en 03 lots différents (1% lot de 1a16 ; le
2°™ de 17 a 34 et le 3°™ de 35 a50).

111.3.3. Méthodes

111.3.3.1. Enrichissement :
Clest I’¢tape fondamentale pour tous les tests qui suivent. Elle vise a réanimer les

bactéries et augmenter leur nombre.

Les fragments pulmonaires qui ont été prélevés stérilement sont décongelés puis placés
dans un bain marie avec une température de 40°C pendants quelques minutes, ressortis de

leurs pots de prélevements, tout en travaillant au sein de la zone stérile du bec Bensen (15 cm
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environ) et avec une pince a dent de souris (stérilis¢é avec de I’eau de javel avant chaque
prise). Le fragment est flambé légerement dans la flamme du bec Bensen, afin d’éviter une
éventuelle contamination. Par la suite, on les dépose dans une boite de Pétri, et avec un
bistouri, on les découpe en petits morceaux. Ces derniers sont déposés dans les tubes de BHIB
et incubés pendant 24 heures a 37 °C.

111.3.3.2. Préparation de la gélose au sang

Les flacons de la gélose au sang de base sont liquéfiés dans un autoclave pendant 45 min
environ a une température de 121 °C. Une fois la gélose est liquéfiée et refroidie a la
température ambiante, on rajoute 09 ml de sang frais de mouton avec une seringue stérile et le
mélange est agité Iégérement et coulé dans des boites de pétris stériles avec épaisseur de 04

mm environ.

Figure 18: gélose au sang préparée et utilisée pour I’incubation des bactéries (photo

originale).

111.3.3.3. Ensemencement :
La technique utilisée pour ensemencer la gélose au sang est la technique des stries.

L’instrument utilis¢ est I’anse de platine munie d’une boucle.
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L’anse de platine est stérilisée avant toutes manipulations, Ceci est accompli, en plagant
le fil de platine dans la flamme du brileur Bensen jusqu’a ce qu’il devient rouge, et on le
laisse refroidir.

Une fois refroidie, on prend une goutte a partir d’un tube de BHIB incubé et bien agité.
On I’ensemence sur la gélose au sang par la méthode des stries.

Les boites sont incubées pendant 24 h a 37 °C dans I’étuve.

Apreés 24 h d’incubation, on fait 1’étude macroscopique des colonies qui est un caractére
évocateur préliminaire du diagnostic bactériologique.

Par la suite on passe a ’observation microscopique, ou on effectue une coloration de Gram.

111.3.3.4. Technique de la coloration de Gram
Preparation d'un frottis sur lame a partir d'une culture pure.(il faut adresser le plus possible a
des culture jeunes).
Identifier la lame en y inscrivant le numéro de préléevement.
Flamber I'anse de platine jusqu'a ce qu'elle devienne rouge et puis refroidie.
Choisir une colonie la plus isolée sur la gelose.
Emulsionner la colonie avec de 1’eau physiologique stérile sur la lame.
Fixer le frottis a la chaleur (sur la flamme du bec bensen) puis refroidie.

2. La coloration :

* plonger les lames dans le violet de gentiane. Laisser agir 60 secondes. Rincer a l'eau
courante. Enlever le surplus d'eau.

* plonger les lames dans la solution de lugol pendant 1 minute. Rincer soigneusement
avec I'eau courante. Enlever le surplus d'eau pour enlever ’excés de colorant.

* décolorer les lames avec le mélange alcool acétone ensuite rincer soigneusement a
I’eau.

* recolorer le frottis avec la fuschine basique, ensuite pendant 30 sec

Laver la lame a I’eau, sécher et examiner a I’immersion.

111.3.3.5. Test de la catalase
La catalase est une enzyme qui catalyse : 2 H202 — 2 H20 +0O2
Technique :
- deposer une goute d’eau oxygénée a 10 volumes sur une lame porte objet, prelever un

fragment de la colonies a examiner et I’émulsionner avec une goute d’eau oxygéné
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La présence de catalase se manifeste par une production dans la goutte d’H202, (Le sang

contient de la catalase et donne une réaction faussement positive).

I11.3.3.6. Test de I’oxydase

Ce test permet de mettre en évidence une enzyme : la phénylene diamine oxydase des
bactéries a partir de leur culture en milieu gélose.

1- laisser les disques « Ox » pendant quelques minutes a la température ambiante.

2-choisir une colonie bien isolée dans le milieu de culture.

4-prélever avec une pipette pasteur boutonnée une colonie et la déposer sur le disque,
tout en frottant soigneusement.

5- lecture immédiate dans les 30 secondes.

Interprétation :

Réaction positive: couleur pourpre.

Réaction négative: pas de couleur pourpre.

Figure 19 : test d’oxydase ; a gauche résultat positif et a droite négatif (photo originale)

111.3.3.7. Inoculation des galeries API

111.3.3.7.a. Galerie AP1 20 NE
*Principe
La galerie APl 20 NE se compose d’une galerie constituée de 20 microtubes contenant

milieux et substrats sous forme déshydratée.
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Les tests conventionnels sont inoculés avec une suspension bactérienne qui reconstitue
les milieux. Les réactions produites durant la période d’incubation se traduisent par des
virages colorés spontanés ou révélés par 1’addition de réactifs.

Les tests d’assimilation sont inoculés avec un milieu minimum et les bactéries cultivent
seulement si elles sont capables d’utiliser le substrat correspondant.

La lecture de ces réactions se fait a I’aide d’un tableau de lecture et d’identification.

* Technique
- Préparation de la galerie
* Réunir fond et couvercle d’une boite d’incubation.
« Inscrire le code du prélevement sur la languette latérale de la boite.

» Déposer stérilement la galerie dans la boite d’incubation.

- Préparation de I’inoculum
* Faire une suspension bactérienne, dans un tube d’eau physiologique stérile, de

turbidité égale a celle de 1’étalon 0,5 Mcfarland.

Figure 20 : préparation de I’inoculum pour I’inoculation des galeries API (photo originale).

- Inoculation de la galerie :

« Remplir les tubes (et non les cupules) des tests NO3 a PNPG avec la suspension
précédente. Eviter la formation de bulles.

« Transférer (4 a 8 gouttes) de la suspension précédente, dans une ampoule AUX

Medium. Homogénéiser.
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« Remplir les tubes et cupules des tests GLU a PAC (voire annexe)
» Remplir d’huile de paraffine les cupules des trois tests GLU, ADH, URE.

« Refermer la boite et incuber 24 heures a 30°C.

Figure 21: inoculation des galeries AP120 NE (photo originale)

-Lecture :
« Apres incubation, la lecture de la galerie doit se faire en se référant au tableau de
lecture.

» Réaliser les tests nécessitant 1’addition de réactifs : voire tableau de résultats.

111.3.3.7.b. Galerie AP1 20 E

Principe : La galerie APl 20 E comporte 20 microtubes contenant des substrats sous
forme déshydratée. Les tests sont inoculés avec une suspension bactérienne qui reconstitue les
milieux. Les réactions produites pendant la période d'incubation se traduisent par des virages

colorés spontanés ou révélés par I’addition de réactifs.

* Technique:
- Préparation de la galerie
* Réunir fond et couvercle d’une boite d’incubation.
« Inscrire le code du prélevement sur la languette latérale de la boite.

» Déposer stérilement la galerie dans la boite d’incubation.
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- Préparation de I'inoculum
Faire une suspension bactérienne, dans un tube contenant 5 ml d’eau physiologique

stérile, d’opacité légere avec une seule colonie prélevée sur un milieu gélose.

-Inoculation de la galerie

Remplir les microtubes et les cupules des tests: CIT, VP, GEL avec la suspension
bactérienne.

Remplir uniquement les tubes des autres tests. Créer une anaérobiose dans les tests:
ADH, LDC, ODC, URE, H,S en remplissant leur cupule d'huile de paraffine.

Refermer la boite d'incubation et la placer a 35-37°C pendant 18 a 24 heures.

-Lecture :
» Apres incubation, la lecture de la galerie doit se faire en se référant au tableau de
lecture.

» Réaliser les tests nécessitant ’addition de réactifs : voire tableau (partie annexe).

111.3.3.7.c. Galerie API 20 Strep
*Principe

La galerie API 20 Strep se compose d’une galerie constituée de 20 microtubes contenant
les substrats déshydratés pour la mise en évidence d’activités enzymatiques ou de
fermentation de sucres. Les tests enzymatiques sont inoculés avec une suspension dense,
réalisée a partir d’une culture pure, qui réhydrate les substrats. Les réactions produites
pendant la période d’incubation se traduisent par des virages colorés spontanés ou révélés par
I’addition de réactifs. Les tests de fermentation sont inoculés avec un milieu enrichi qui
réhydrate les sucres. La fermentation des carbohydrates entraine une acidification se

traduisant par un virage spontané de I’indicateur coloré.

* Technique
- Préparation de la galerie
» Réunir fond et couvercle d’une boite d’incubation.
« Inscrire le code du prélevement sur la languette latérale de la boite.

* Déposer stérilement la galerie dans la boite d’incubation.
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- Préparation de I’inoculum
Préparer une suspension bactérienne dense dans un tube d’eau physiologique stérile,

(opacité supérieure a celle de 1’étalon 4 Mcfarland).

- Inoculation de la galerie

- Dans la premiére moitié de la galerie, répartir la suspension en évitant la formation de
bulles (pour le test ADH, remplir uniquement le tube).

- Mettre 0,5 ml de la suspension dans une ampoule APl 20 Strep Medium., ensuite la
répartir dans les tubes de la deuxiéme moitié de la galerie sans remplir les cupules.

- Mettre de I’huile de paraffine dans les cupules d’ADH a GLYG.

- Fermer la boite d’incubation et I’incuber a 37°C pendants 24 heures en aérobiose.

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

Réaliser les tests nécessitant 1’addition de réactifs : voire tableau annexe.

111.3.3.7.d. Galerie API 20 Staph
*Principe

La galerie APl 20 Staph comporte 20 microtubes contenant des substrats déshydrates. Les
réactions produites pendant la période d’incubation se traduisent par des virages colorés
spontanés ou révélés par I’addition de réactifs.

La lecture de ces réactions se fait a 1’aide du tableau de lecture et 1’identification est

obtenue a I’aide du tableau d’identification.

* Technique
- Préparation de la galerie :
* Réunir fond et couvercle d’une boite d’incubation.
« Inscrire le code du prélevement sur la languette latérale de la boite.

» Déposer stérilement la galerie dans la boite d’incubation.
- Préparation de I’inoculum :
» Faire une suspension bactérienne, dans un tube d’eau physiologique stérile, (opacité

égale a 0.5 de Mcfarland.
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-Inoculation de la galerie :
« Introduire la suspension dans les tubes de la galerie en éviter la formation de bulles.
* Pour les caractéres ADH, URE, remplir les cupules d’huile de paraffine.

* Incuber 24 heures a 37°C.

-Lecture :
Apres incubation, la lecture de la galerie doit se faire en se référant au tableau de lecture.

Réaliser les tests nécessitant 1’addition de réactifs : voire tableau des résultats.

Une fois que les bactéries ont été identifiées, le travail sera compléter par la réalisation de
I’antibiogramme. Toutes ces manipulations ont été effectuées dans des conditions d’asepsie

rigoureuses

I11.4. Réalisation de ’antibiogramme
On a Utilisé la méthode de diffusion des disques imprégnés d’antibiotiques sur milieu
Mueller Hinton. La gélose Mueller Hinton est coulée dans les boites de pétri sur une

empeseur de 4 mm, les géloses sont pré séchées avent I’emploi.

I11.4.1. Préparation de I‘inoculum
A T’aide d’une anse de platine ,3a5colonies bien isolées et parfaitement identiques du germes
a tester a partir d’une culture pure de 24 h sur milieu d’isolement, on décharge 1’anse dans 10

ml d’eau physiologique stérile 0.9 %.

* Ajuster la densité de I'inoculum a celle de 1'é¢talon 0.5 Mac Farland en y ajoutant soit
un fragment de colonie soit de I'eau physiologique (cet ajustement de la turbidité de
I’inoculum a été fait par comparaison avec une image réelle d’un tube ajusté a 0.5 Mac
Farland). L’inoculum bactérien doit étre ensemencé dans les 10 al5 min qui suivent sa

préparation pour garder la méme concentration de germes avec celle de 1’étalon.

111.4.2. Ensemencement des boites

-Tremper un écouvillon stérile dans la suspension bactérienne
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-L’essorer en le pressant fortement (en le tournant) sur la paroi interne du tube afin de la

décharger au maximum

-Frotter 1’écouvillon sur la totalité de la surface de la gélose séché, de haute en bas, en

stries serrées.
-Répéter ’opération 2 fois en tournant la boite de 60° & chaque fois

-Dans le cas ou on ensemence plusieurs boites de pétri, il faut recharger 1’écouvillon a

chaque fois.

Disposition des disques d’antibiotiques : Déposer les disques d’ATB a 1’aide d’une paire
de pinces stériles en respectant une distance de 25 a 30 mm entre les disques: (sur une boite
de 90 mm ded, maximum disposer 6 disques) et avec un appui léger sur chaque disque pour
assurer un contact uniforme avec le milieu. Mettre les boites a I’étuve dans les 30 minutes au

maximum qui suivent la préparation et incuber a 35°C pendants 18 h.

Figure 22: disques d’antibiotiques disposés sur milieu Muller Hinton (a gauche le milieu est
enrichi au sang) (photo originale).

*Controle de qualité interne a pour but d‘assurer

- la précision et la fiabilité de la technique des tests de sensibilité

- la performance des réactifs utilisés

- la performance du personnel qui effectue les tests et la lecture

Procédure de contréle interne

Le controle de qualité doit se faire a chaque nouveau lot de Mueller-Hinton et d’antibiotique
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I11.4.3. Schéma général de I’antibiogramme

Ajuster la turbidité & 0.5 sur

Souche » Inoculum: I’étalon de Mac Farland

v

milieu gélose (M H) coulé en boites de pétri de 90 mmJ sur

epaisseur de 4 mm
gélose séchée avant emploi

ensemencemment

l

aplication de disques d’ATB espacées de 25 mm de centre a centre

l

incuber 18 ha 35 C°

Lecture (mesurer les diamétres des zones d’inhibition)

Interprétation (classification de la bactérie S 1 R)

111.4.4. Lecture

Mesurer et noter les diamétres des zones d'inhibitions en mm a ’aide d’un pied a coulisse
métallique a I’extérieur de la boite fermée.

* Les résultats seront comparées aux valeurs critiques figurant dans les tableaux (partie

annexe).
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1V. Résultats

IV.1. Répartition des prélevements selon le sexe

Figure 23: représentation graphique des pourcentages des BPIE chez les deux sexes

L’analyse descriptive des fréquences des pneumopathies chez les bovins révele que les
deux sexes partagent le méme pourcentage (soit 25 prélévements proviennent des poumons
des males) et 50 % pour les femelles (25 prélevements). Mais ces femelles présentent des
signes cliniques plus intenses et plus graves et dans certains cas il y avait une chute de 1’état
générale de la vache jusqu'a I’amaigrissement et la cachexie. Tandis que chez les jeunes
males, on a observe des signes cliniques moins accentués et des comme 1’écoulement nasal et

une toux discretes.

IV.2. Identification bactériologique
*A partir de 50 prélevements effectués, on a obtenu 50 cultures positives soit un taux de

100 % de tous les prélévements.
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Figure 24 : colonies caractéristiques de Pasteurella sur gélose au sang (photo originale)

*L’identification des familles bactériennes avec la technique de coloration de Gram et les
tests d’orientations qui caractérisent les bactéries recherchées tels que le test d’oxydase et la

catalase nous ont permis d’obtenir les résultats suivants :
-25 cultures correspondent a la famille des Pasteurellaceae, soit 50 % des prélévements.

-16 cultures correspondent a la famille des Streptococcaceae, soit 32 % des

prélevements.

-03 cultures correspondent a la famille des Enterobacteriaceae, soit 6 % des

prélevements.
-03 cultures du genre Staphylococcus soit 6 % des prélevements.

-03 cultures des Corynebacteries, soit 6 % des prélévements.

Figure 25 : coccobacilles et bacilles Gram négatif révélés par coloration de Gram (photo

originale)
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Figure 26 : représentation graphique des résultats de 1’identification préliminaire bactérienne

IV.2.1. Résultat global de I’identification bactérienne
Les analyses bactériologiques realisees sur les 50 prelevements des fragments

pulmonaires sont rapportées sur le tableau et la représentation graphique suivante :

Tableau IX: résultats de I’identification par galerie API

Genre et Famille Espéece Nombre Classification | % des
bactérien des souches | des souches
isolees Famillesen % | isolées
Famille des Pasteurella multocida 16 32
Pasteurellacea Mannheimia haemolytica 08 50 16
Genre Pasteurella pneumotropica 01 2
Pasteurella
Famille des Streptococcus pyogenes 08 16
Streptococcaceae | Streptococcus bovis | 06 32 12
Streptococcus bovis 11.1 02 4
Genre Salmonella spp 03 6 6
Salmonella
genre Staphylococcus epidemidus 02 6 4
Staphyloccocus | Staphylococcus aureus 01 2
Corynebacteries | Arcanobacterium spp 02 6 4
Corynebacterium spp 01 2
Total 11 especes différentes 50 100 100

60




staphylococcus )
aureus Arcanobacterium

staphylococcus .
ef)idyemidus 2% pyoienes Crynebacterium
4% [ T

Salmonella Spp
6%
Streptococcus bovis
1.1
4%

Streptococcus bovis
|

12%

Mannhaemia

haemolytica
Streptococcus Pasteurella 16%

pyogenes pneumotropica
16% 2%

Figure 27: représentation graphique des résultats obtenus par les analyses bactériologiques

Sur cette représentation graphique, on observe nettement un taux tres élevé des bactéries de la

famille des Pasteurellaceae, avec un pourcentage de 50 % parmi toutes les familles

recherchées. En deuxiéme rang viennent les Streptococcaceae avec trois especes. Pour les

trois autres familles bactériennes, elles partagent le taux de 6 % pour chacune.

Notre étude montre que les germes les plus frequemment incriminés dans le cadre des BPIE

sont les Pasteurella. (P < 0,05). Par conte, aucune différence n’a été enregistrée pour les taux

trouvés entre différentes familles (P>0,05).

Cependant, une différence significativement a été constatée entre les taux des Streptococcus,

des Salmonella, des Staphylococcus des Corynebacteries et celui des Pasteurella.
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1V.2.2. Résultats obtenus par AP 20 NE
Les résultats obtenus par I’inoculation des galeries API 20 NE sont représentés dans le tableau

suivant :

Tableau X: résultats obtenus par inoculation des galeries APl 20 NE

Souche Nombre des souches Pourcentage

Pasteurella multocida 16 64

Mannheimia haemolytica 08 32

Pasteurella pneumotropica 01 4

Total 25 100
Pasteurella

pneumotropica
4%

Mannhaemia
haemolytica
32%

Pasteurella
multocida
64%

Figure 28: représentation graphique des résultats obtenus par inoculation des APl 20 NE

On observe dans ce résultat une supériorité trés importante des Pasteurella multocida

comparablement aux Mannheimia haemolytica et a Pasteurella pneumotropica.

1V.2.3. Résultats obtenus par API 20 Strep
Apreés inoculation des galeries API 20 Strep on a pu isolés les espéces qui sont représentées

dans le tableau suivant:

Tableau XI : résultats de I’identification par galerie API 20 Strep

Espéece Nombre des souches Pourcentage
Streptococcus pyogenes 08 50
Streptococcus bovis | 06 37,5
Streptococcus bovis 11.1 02 12,5
Total 16 100
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Figure 29 : représentation graphique des résultats obtenues par inoculation des APl 20 Strep.

Sur cette représentation graphique, les Streptococcus pyogenes sont les bactéries les plus
fréquemment isolés parmi tous les Streptococcus. En deuxieme rang, viennent les
Streptococcus bovis | et finalement les Streptococcus bovis 1.1 Alors que les Streptococcus

pneumoniae sont complétement absents.

1V.2.4. Résultats obtenus par APl 20 E
Avec cette galerie I’identification des Salmonella n’était pas précise, de ce fait, on a

obtenu 03 souches de Salmonella spp.

1V.2.5. Résultats obtenus par API 20 Staph
Avec la galerie APl 20 Staph on a pu isolés 02 especes de Staphylococcus epidemidus

et une espece de Staphylococcus aureus.

IV.2.6. Les bacilles Gram positifs
On a procédé aux tests d’oxydase et la catalase pour différencier entre les deux genres

Arcanobacterium et Corynebacterium dont les résultats sont les suivants :
-catalase + et oxydase - : genre Corynebacterium 01 souche.

- catalase - et oxydase - : genre Arcanobacterium 02 souches.
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IV.3. Résultats de I’antibiogramme
Les profils d’antibiogramme qui ne seront pas tenus dans la présente étude sont les
Corynebacteries. L’identification pour ces souches issues de cultures positives n’a pas pu étre

réalisée par manque de galeries API 20 Coryn.

IV.3.1. Résultats d’efficacité de chaque antibiotique testé vis-a-vis de toutes les bactéries

isolées

La Doxycycline

Les souches isolées lors des analyses bactériologiques étaient fortement résistantes a la
Doxycycline soit 93,61 % des prélevements contre 2,12 % sensibles et 4,25 %
intermédiaires.

Amoxiciline+ acide clavulanique

Les bactéries isolées ont présenté une résistance élevée a cet antibiotique avec un
pourcentage de 83 % et 17 % des bactéries sont intermédiaires.

inter
Sen 4%
2%

sens
0%

Figure 30: représentation graphique du statut de résistance des germes de I’infection

pulmonaire sur la Doxycycline (a gauche) et I’AMC (a droite)
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< Gentamycine

Pour les 47 souches isolées et testées, on a constaté un pourcentage de 95,74 % des
bactéries sensibles alors que les bactéries résistantes et intermédiaires ne dépassent pas les

2,12 % pour les deux groupes.

X2 Ampicilline

Pour I’ Ampicilline, les résultats ont été aussi alarmants, car 78,72 % de tous les prelevements
se sont avéreés résistants contre 19.14 % qui sont intermédiaires et la sensibilité ne dépasse pas
2,12 %.

inter
2% res
2%

sen
2%

Figure 31 : représentation graphique des profils de résistance des germes de ’infection

pulmonaire sur la Gentamycine (a gauche) et I’Ampicilline (a droite).
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Les résultats globaux de I’efficacité des ATB a larges spectres sont représentés comme

suit :

100

90

80

70

60

50

pourcentage

40

30

20

10

Doxycycline AMC Gentamycine Ampicilline
M résistantes% 94 83 2 79

H intermédiaires% 4 17 2 19
 sensibles % 2 0 96 2

Figure 32: représentation graphique résumant les profils de résistance des ATB a large
spectre sur les bactéries isolées.

Dans cette représentation graphique, on observe un taux de résistance tres important de

toutes les bactéries isolées par rapport a la Doxycycline, I’ Amoxiciline + acide clavulanique

et I’Ampicilline. Par contre 96 % de ces bactéries sont sensibles a la gentamycine.

Figure 33: résultats de I’antibiogramme sur milieu Muller Hinton (a gauche le milieu est

enrichi au sang) (photo originale).
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Tableau XI1 : résultats d’antibiogramme représentés par diamétres en (mm) des

zones d’inhibition (pasteurella).

Diamétre critique

ATB Doxycycline AMC Gentamycine
N (mm) N (mm) D N (mm)
souche (mDm) Résistante | Sensible (mDm) résistante | Sensible (mm) résistante | Sensible
2 6 <17 >19 8 <14 >21 12 <14 >16
3 6 <17 >19 10 <14 >21 15 <14 >16
4 6 <17 >19 8 <14 >21 24 <14 >16
5 6 <17 >19 <14 >21 24 <14 >16
6 9 <17 >19 8 <14 >21 27 <14 >16
7 9 <17 >19 15 <14 >21 19 <14 >16
9 9 <17 >19 12 <14 >21 14 <14 >16
10 9 <17 >19 6 <14 >21 18 <14 >16
14 6 <17 >19 8 <14 >21 20 <14 >16
17 12 <17 >19 10 <14 >21 25 <14 >16
19 8 <17 >19 12 <14 >21 24 <14 >16
20 14 <17 >19 8 <14 >21 25 <14 >16
21 6 <17 >19 6 <14 >21 25 <14 >16
22 8 <17 >19 10 <14 >21 24 <14 >16
23 8 <17 >19 12 <14 >21 26 <14 >16
28 0 <17 >19 10 <14 >21 25 <14 >16
30 15 <17 >19 10 <14 >21 24 <14 >16
32 10 <17 >19 12 <14 >21 25 <14 >16
34 0 <17 >19 10 <14 >21 27 <14 >16
35 8 <17 >19 14 <14 >21 25 <14 >16
40 8 <17 >19 16 <14 >21 24 <14 >16
42 17 <17 >19 15 <14 >21 24 <14 >16
46 8 <17 >19 14 <14 >21 25 <14 >16
48 12 <17 >19 15 <14 >21 24 <14 >16
49 13 <17 >19 14 <14 >21 29 <14 >16
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Diamétre critique
ATB I'Ampicilline Colistine Streptomycine
N (mm) N (mm) N (mm)

D — _ D — . D — .
souche, | (mm) résistante Sensible (mm) résistante | Sensible (mm) résistante | Sensible
2 12 <14 >21 8 <15 >15 7 <13 >15
3 12 <14 >21 7 <15 >15 14 <13 >15
4 13 <14 >21 10 <15 >15 19 <13 >15
5 12 <14 >21 10 <15 >15 19 <13 >15
6 14 <14 >21 10 <15 >15 11 <13 >15
7 12 <14 >21 8 <15 >15 10 <13 >15
9 13 <14 >21 8 <15 >15 7 <13 >15
10 14 <14 >21 8 <15 >15 7 <13 >15
14 13 <14 >21 9 <15 >15 16 <13 >15
17 13 <14 >21 10 <15 >15 12 <13 >15
19 14 <14 >21 10 <15 >15 12 <13 >15
20 12 <14 >21 8 <15 >15 17 <13 >15
21 11 <14 >21 15 <15 >15 11 <13 >15
22 13 <14 >21 10 <15 >15 18 <13 >15
23 11 <14 >21 10 <15 >15 15 <13 >15
28 11 <14 >21 8 <15 >15 10 <13 >15
30 12 <14 >21 8 <15 >15 15 <13 >15
32 17 <14 >21 8 <15 >15 13 <13 >15
34 0 <14 >21 10 <15 >15 14 <13 >15
35 15 <14 >21 10 <15 >15 11 <13 >15
40 16 <14 >21 11 <15 >15 20 <13 >15
42 10 <14 >21 9 <15 >15 18 <13 >15
46 8 <14 >21 8 <15 >15 17 <13 >15
48 13 <14 >21 8 <15 >15 18 <13 >15
49 25 <14 >21 10 <15 >15 20 <13 >15
D : diametre

N : norme
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Tableau des résultats d’antibiogramme représentés par diamétres en (mm) des zones

d’inhibition (pasteurella).

Diamétre critique

Doxycyclin
e

AMC

Gentamycine

I'Ampicilline

Colistine

Streptomycine

)

| O ATl O

A O O Al O

0w mw nl mn

O O

X O
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R : résistante

| : intermédiaire
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Tableau X111 : résultats antibiogramme représentés par diamétres en (mm) des zones

d’inhibition (Streptococcus).

Diamétre critique

TB Doxycycline AMC Gentamycine
N (mm) N (mm) N (mm)
D D D
souches | (mm) | Résistante Sensible (mm) résistante Sensible (mm) | Intermédiaire

8 9 <17 >19 10 <16 >23 17 12-16
11 8 <17 >19 12 <16 >23 27 12-16
12 17 <17 >19 9 <16 >23 22 12-16
13 12 <17 >19 15 <16 >23 27 12-16
15 7 <17 >19 13 <16 >23 27 12-16
25 10 <17 >19 12 <16 >23 30 12-16
26 9 <17 >19 0 <16 >23 24 12-16
27 8 <17 >19 14 <16 >23 24 12-16
36 8 <17 >19 13 <16 >23 28 12-16
37 11 <17 >19 10 <16 >23 30 12-16
38 11 <17 >19 14 <16 >23 30 12-16
41 15 <17 >19 14 <16 >23 26 12-16
44 8 <17 >19 14 <16 >23 30 12-16
45 8 <17 >19 14 <16 >23 26 12-16
47 8 <17 >19 13 <16 >23 27 12-16
50 14 <17 >19 8 <16 >23 28 12-16
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Diamétre critique
ATB Spiramycine I'Ampicilline Erythromycine
N (mm) N (mm) N (mm)
souch (mDm) résistante | Sensible (mDm) Intermédiaire (mDm) Intermédiaire
8 8 <14 >18 13 19-25 10 16-20
11 17 <14 >18 12 19-25 19 16-20
12 10 <14 >18 9 19-25 19 16-20
13 8 <14 >18 15 19-25 21 16-20
15 14 <14 >18 10 19-25 15 16-20
25 19 <14 >18 13 19-25 8 16-20
26 14 <14 >18 8 19-25 13 16-20
27 20 <14 >18 13 19-25 15 16-20
36 8 <14 >18 12 19-25 8 16-20
37 15 <14 >18 12 19-25 11 16-20
38 16 <14 >18 19 19-25 19 16-20
41 0 <14 >18 15 19-25 19 16-20
44 10 <14 >18 10 19-25 10 16-20
45 25 <14 >18 21 19-25 18 16-20
47 19 <14 >18 11 19-25 18 16-20
50 27 <14 >18 21 19-25 14 16-20
D : diamétre
N : norme
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Tableau résultats antibiogramme représentés par diametres en (mm) des zones d’inhibition

(Streptococcus).

Diametre

Critique

(mm)

Antibiotique
testé

Doxycycline

Amoxiciline+
acide
clavulanique

Gentamycine

Spiramycine

I'Ampicilline

Erythromycine

11

)

12

13

15

25

26
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37

x| X XJ| O O AO| O O B O

38
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| D
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R : résistante

| : intermédiaire

S : sensible
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Tableau X1V : résultats d’antibiogramme représentés par diamétres en (mm) des zones

d’inhibition (Salmonella).

Diamétre critique
ATB Doxycycline AMC Gentamycine
D N (mm) D N (mm) D N (mm)
(mm) — (mm) — (mm) ——
souches Intermédiaire Intermédiaire Intermédiaire
29 0 15-18 10 14-17 23 13-14
33 0 15-18 15 14-17 23 13-14
39 21 15-18 15 14-17 25 13-14
Diametre critique
ATB I'Ampicilline Colistine Streptomycine
D N (mm) D N (mm) D N (mm)
souche (mm) Intermédiaire (mm) résistante Sensible (mm) Intermédiaire
29 11 14-16 15 <15 >15 17 11-12
33 18 14-16 10 <15 >15 17 11-12
39 13 14-16 8 <15 >15 2 11-12
D : diametre
N : norme

Tableau des résultats d’antibiogramme représentés par diameétres des zones d’inhibition

(Salmonella).
Diametre critique
ATB Doxycycline | Amoxiciline+ | Gentamycine | I'Ampicilline | Colistine | Streptomycine
acide
clavulanique

29 R R S R R
33 R I S R
39 S I R R

R : résistante | : intermédiaire S : sensible
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Tableau XV : résultats d’antibiogramme représentés par diametres en (mm) des zones

d’inhibition (Staphylococcus).

Diamétre critique
ATB Doxycycline AMC Gentamycine
D N (mm) D N (mm) D N (mm)
mm — mm — . mm —
souches (mm) Intermédiaire (mm) résistante Sensible (mm) Intermédiaire
16 7 5-18 9 <19 >20 27 13-14
24 10 5-18 11 <19 >20 25 13-14
31 10 5-18 10 <19 >20 30 13-14
Diametre critique
ATB Spiramycine I'Ampicilline Erythromycine
N (mm) N (mm) N (mm)
D 7 - - D 7 - - D 7 - -
souched, | (mm) | resistante | Sensible | (mm) résistante Sensible | (mm) | Intermediaire
16 11 <19 >24 12 <19 >24 20 14-22
24 18 <19 >24 11 <19 >24 20 14-22
31 13 <19 >24 10 <19 >24 10 14-22
D : diametre
N : norme
Tableau des résultats d’antibiogramme représentés par diamétres en (mm) des zones
d’inhibition (Staphylococcus).
Diametre critique (mm)
ATB Doxycycline | Amoxiciline+ | Gentamycine | Spiramycine | I'Ampicilline | Erythromycine
acide
clavulanique
16 R R S R R I
24 R R R R I
31 R R R R R
R : résistante | : intermédiaire S : sensible
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IV.3.2. Résultats détaillés de ’antibiogramme de chaque famille bactérienne isolée

1VV.3.2.1. Les Pasteurella

Les 25 souches de bactéries isolées appartenant a la famille des Pasteurellaceae sont
avérées tres fortement résistantes a divers antibiotiques tels que la Doxycycline et I’AMC et
le seul antibiotique qui est apparemment efficace contre les infections pasteurélliques est la

gentamycine. Les résultats sont représentés comme suite :

100
90
80
70
(]
= 60
E
] 50
5
<3 40
30
20
10
0 - - - - - -
Doxycyc | Amoxici | Gentamy | I'Ampicil | colistine | Streptom
line line+ cine line ycine
acide
clavulani
que
H résistantes% 96 76 4 72 96 40
® intermédiaires% 4 24 8 24 0 12
= sensibles% 0 0 88 4 4 48

Figure 34: représentation graphique des résultats de I’antibiogramme des Pasteurella.
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1V.3.2.2. Les Streptococcus
L’antibiogramme sur les 16 souches de Streptococcus a révélé une résistance importante

contre la plupart des antibiotiques testés sauf pour la gentamycine.
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doxycycl AMC gentamy spiramy ampicilli Erythro
ine cine cine ne mycine
M résistantes% 93,75 100 0 37,5 81,25 56,25

H intermédiaires % 6,25 0 0 31,25 18,75 37,5
m sensibles% 0 0 100 31,25 0 6,25

Figure 35: représentation graphique des résultats de ’antibiogramme des Streptococcus.
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1VV.4.1. Discussion

Au niveau de I’abattoir

Nos résultats obtenus par rapport au sexe a savoir 50 % pour les males et 50 % pour les
femelles sont attendus. car le sexe ne semble avoir aucune influence sur la réceptivité des
bovins. Les sujets des deux sexes sont sensibles d’une fagon équivalente (GAUTHEV, 1972).

Nous constatons donc, que les facteurs extrinseques sont essentiellement responsables de
I'éclosion des BPIE.

Pour les males qui sont tous des jeunes animaux, c’est le type d’élevage qui est incriminé
dans la plupart des cas. L’¢élevage intensif ou semi-intensif avec le non-respect des normes de
ce type d’élevage (VELLY 2007).

En plus, les bovins d’engraissement sont dans la plupart des cas de races améliorées et les
animaux sélectionnés sont des animaux faibles et donc exposés aux BPIE

Les bovins tres viandeux ont, une résistance a I'écoulement de l'air plus élevée, d'ou un
travail de respiration plus intense et encore plus colteux en énergie. Il en résulte une
sensibilité particuliéere des bovins de race a viande par rapport aux bovins de type laitier
(LEKEUX, 1988).

Pour les femelles qui avaient une moyen d’age de 08 ans, on explique cette fréquence

élevée des BPIE par leur age avancé (You, D et al 2006).

Au niveau du laboratoire

A partir des 50 prélévements, 50 % de ces derniers sont des Pasteurellas, 32 % sont
des Streptococcus alors que les Salmonella, les Staphylococcus et les Corynebacterium
partagent le rapport de 6 %.

Nos résultats sont trés proches par rapport a ceux publiés par Autio et al (2007) qui ont
annonce les valeurs : 42,3 %. 3,1 %. 7,4 %. 8 %. 12,9 %. 0,6 %. 0,6 %. 30,7 %. 49,7 %. Et
45,4 % pour P. multocida, M. varigena, M. haemolytica, S. suis, A. pyogenes,
Fusobacterium, B. bronchiseptica, H. somni, U. diversum, M. bovirhinis et M. dispar
successivement. Alors qu’Angen et al (2009) ont publié les valeurs : 82 %. 29 %. 6 %. 6 %.
3%. Pour  P.multocida, Histophilus somni, Mannheimia haemolytica, Arcanobacterium
pyogenes et Moraxella sp, successivement. Les auteurs expliquent ces pourcentages
importants des P. multocida par sa virulence tres élevée ou elle était isolée chez des bovins

présentant des signes cliniques graves (Autio et al, 2007), d’autres ont trouvé une association
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significative entre la maladie clinique et le taux élevé d'isolement de P. multocida seule ou en
association avec un agent primaire (Virtala et al. 1996). Et qu’elles vivent dans les vois

respiratoires sous forme de microflores dominantes (STEPHANE, 2006).

Par contre nos résultats sont significativement différents par rapport a ceux obtenus par
LAURENT (2002) qui a annoncé les valeurs de 20 %, 19 %, 12 % et 6,6 % pour les
pasteurellas (P. multocida, M. haemolytica), les Mycoplasmes (essentiellement M. bovis), les
salmonellas (S. dublin et S. typhimurium) et /’Arcanobacterium pyogenes respectivement et
on constate nettement 1’absence totale des Streptococcus.

NIKUNEN et al. (2007) ont publié les résultats suivants : Mycoplasma dispar, autres
Mycoplasmes, P. multocida, Pasteurella spp. F. necrophorum et A. pyogenes ont été isolés
dans 90 ,5 %, 60,7 %, 14,3 %, 1,2 %, 6 % et 2,4 % respectivement.

Le taux bas des Pasteurellas est expliqué par la lutte efficace contre cette bactérie et
spécialement par 1’utilisation des vaccins anti-pasteurellique comme Pastobov, Tecvax
Pasteurella et Bovipast, (Crouch et al 2012), et méme 1’utilisation des vaccins antiviraux ou
antimycoplasmiques permettant de prévenir les infections pasteurelliques secondaires. Alors
qu’en Algérie, aucun vaccin n’est utilisé pour minimiser le risque infectieux,

Pour ce qui est des Streptococcus qui ont été isolés dans 32 % des cas, nos resultats sont
différents par rapport a ceux obtenus par LAURENT (2002) et NIKUNEN (2007) qui ont
constaté leur absence totale, ceci est expliqué par la bonne pratique d’élevage, et par la
domination d’autres bactéries telles que A. pyogenes, Fusobacterium, et H. somni qui ont été
isolées.

Les résultats obtenus avec la galerie APl 20 NE ont fait ressortir le taux de 64 % pour
P. multocida, alors que le taux des M. Haemolytica est de 32 %.

Nos résultats sont similaires a ceux publiés par NIKUNEN et al, (2007) qui ont annoncé
les rapports de 100 % et 0 % pour P .multocida et M. haemolytica respectivement, alors que
(Angen et al, 2009) ont publié¢ les rapports de 93,18 et 6.8 pour P .multocida et
M. haemolytica respectivement, Autio et al (2007) ont trouve que P.multocida intervient dans
42,3 % des cas de BPIE alors que le taux de Mannheimia haemolytica est de 3,2 %. Hartel et
al. 2004 ont trouvé les mémes résultats que NIKUNEN et al, (2007).

Nos résultats obtenus sont attendus ; car P. multocida vit en germes commensaux, Sous
forme de flore dominante, alors que les M. Haemolytica vit en germes commensaux, Sous
forme de flore dominée (STEPHANE, 2006). Ce qui explique son rapport plus élevé par

rapport a M. Haemolytica.
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Les résultats obtenus par la galerie API 20 Strep ont fait ressortir les taux suivants 50 %, 37,5
% et 12.5 % pour Streptococcus pyogenes, Streptococcus bovis I, Streptococcus bovis 11.1
respectivement.

Dans notre étude, le germe qui a été ciblé est Streptococcus pneumoniae. Néanmoins, ce
germe n’a pas été isolé du fait que les résultats sont dans la plupart des cas décevants lors de
sa recherche par la technique des galeries APl 20 Strep (FRENEY et al, 2007). Certains
auteurs préconisent a cet effet d’autres tests, tels que le test de solubilité dans la bile et le test
de sensibilité a 1’optochine (SAIDANI M, 2010). En plus, S .pneumoniae est un germe fragile
qui nécessite 1'utilisation de milieu de transport adéquat (FRENEY et al, 2007), ce qui n’était
pas le cas dans notre étude.

L’absence de Streptococcus pneumoniae serait due aussi a 1’isolement des espéces du
méme genre qui sont représentées dans le tableau XI. MARTEL JL et al, (1988), rapport ou
plusieurs septicémies streptococciques avec localisations pulmonaires peuvent étre observees
chez les bovins infecté par des Streptococcus divers, souvent ubiquistes: entérocoques,
Streptococcus uberis. Dans 1’étude de M. Rérat et al (2012), ont identifié 08 souches de
Streptococcus spp, soit un taux de 20 % des cas prélevés, T Autio (2007). et al ont isolé 06
souches de S. suis soit 22 % des cas, Alors qu’Esra Seker et al (2009), ont isolé S. pyogeénes
dans les cavités nasales des bovins avec un taux de 7,1 % chez des bovins cliniquement
sains et 30 % chez des bovins cliniquement malades.

La domination trouvé de Streptococcus pyogenes parmi les autres Streptococcus trouvé
serait due au caractere de résistance éleve dans le milieu extérieur, son caractére ubiquitaire et
sa virulence importante qui est considérée comme la plus élevée parmi tous les Streptococcus
(FRENEY et al, 2007).

Pour Streptococcus bovis | et Streptococcus bovis I, ce sont des germes ubiquistes et
commensaux du tube digestif de 1’homme et de I’animal (Bactérie isolée des féces des
ruminants) (FRENEY et al, 2007).

Les résultats obtenus par galerie APl 20 E ont abouti a I’isolement de 03 souches de
Salmonella spp soit 6 % des bactéries isolées. Selon MARTEL (1997), le genre Salmonella
intervient dans 12 % des isolats provenant des bovins atteints par les BPIE avec deux especes

principales (S. typhimurium et S. dublin)

Les Salmonella sont des bactéries hotes de Iintestin. L’infection est de type entéro-
invasive (MARTEL 1997), La diarrhée sur le terrain Algérien existe souvent, par conséquent
on peut avoir des entérocolites et des BPIE  Salmonellique secondaires. L’absence

d’identification précise des Salmonella serait due au fait que les galeries APl 20 E utilisées
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dans ce but englobent toutes les entérobactéries et que se limitent aux genres, ce qui nécessite
des tests approfondis.

L’utilisation des galeries API 20 Staph a permis d’isoler 02 espéces de Staphylococcus
epidemidus et une espéce de Staphylococcus aureus.

Les Staphylococcus peuvent étre incriminés dans les BPIE d’aprés plusieurs auteurs
(CORNELISSEN, 1997), car ce sont des germes commensaux de la peau et des muqueuses

des animaux.

Lors des analyses bactériologiques, on a obtenu 03 souches de Corynebacteries ce qui
représente 6 % des cas, qui est similaire a plusieurs études telles que (Autio et al 2007) qui
I’ont identifié dans 8 % des cas alors que (Nikunen et al, 2007) I’ont isolé dans 2,4 % et
(Angen et al, 2009) dans 6 %. Les Corynebacteries se retrouvent sur les muqueuses des
mammiféeres sous forme de bactéries opportunistes et sont aussi responsables de BPIE
(MARTEL 1988).

Les ATB suivants : la Doxycycline, I’ Amoxiciline+ acide clavulanique et I’ Ampicilline
avaient les taux de résistance de 94 %, 83 et 79 % respectivement, alors que la gentamycine a
montré une sensibilité de 96 %.

Cette résistance accrue vis-a-vis de ces ATB serait liée a son utilisation courante et
abusive sur le terrain Algérien (vue leur large spectre et leur bonne diffusion tissulaire) et
aussi au non respect du délai d’utilisation recommandé.

Pour ce qui est de la gentamycine c’est un ATB a large spectre, mais qu’il n’est souvent

pas utilisé en Algérie ce qui explique la sensibilité élevée par rapport aux bactéries isolées.

L’usure des antibiotiques testés vis-a-vis des pasteurella est énorme dont on a trouvé des
taux de résistance de 96 %, 76 %, 72 %, 96 % et 40 % pour la Doxycycline, I’ Amoxiciline+
acide clavulanique, I'Ampicilline, la colistine et la Streptomycine respectivement. Alors que

ces Pasteurella ont été fortement sensibles a la Gentamycine avec un taux de 96 %.

Nos résultats sont tres proches par rapport a ceux publiés par LAURENT (2002), qui a
trouvé les valeurs suivantes 64,35 % I’ampicilline, 82,59 % la streptomycine 59,5 % la
Doxycycline, et 17 % la gentamycine. Ainsi qu’a ceux qui sont publiés par I’AFFSA qui

montre des résistances élevées de M. haemolytica vis-a-vis de la streptomycine 93 %, la
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Doxycycline 71 %, et de Dl’ampicilline 61 %. Une polyrésistance plus élevée de

M. haemolytica par rapport a P. multocida est également observée par HANNAN (1997).

L’étude de Wettstein et Frey (2004), a aussi montré que la moitié des isolats de la famille
des Pasteurellaceae était multirésistante a la tétracycline, I'ampicilline, et la streptomycine.

Katsuda et al (2009), ont trouvé sur M. haemolytica les taux de résistance suivants: 18,3
%, 19,2 %, 16,6 %, 10,9 %, pour les ATB : la Doxycycline, I’Ampicilline, I’Amoxiciline,
respectivement. Ainsi les résultats de (MARTEL, 1988), (Voir tableau partie théorique) sont
aussi proches de nos résultats.

Ces antibiotiques testés sont amplement utilisés sur le terrain Algérien par nos

vétérinaires surtout dans le cadre des BPIE ou méme en d’autres circonstances.

Les Streptococcus isolés ont aussi présenté une résistance importante dont les taux ont été
chiffrés a 93 %, 100 %, 37,5 %, 81,25 %, 56 % pour la Doxycycline, I’Amoxiciline+ acide

clavulanique, la Spiramycine, I'Ampicilline et I’Erythromycine respectivement.

Nos résultats concernant [I’antibiogramme des souches de Streptococcus sont
complétement différents par rapport a ceux publiés par BELGIN D et al (2005), selon eux
la résistance a la tétracycline  ne dépasse pas les 14,5 % méme, la résistance a
I'érythromycine est de 3,6 %. Ce faible taux de résistance serait lié a la diminution de leur

fréquence d’intervention dans le cadre de BPIE.

Pour la gentamycine qui a montré un taux de sensibilité de 100 %, cela est lié a sa rare

utilisation.

D’une fagon générale lors de l'administration d'antibiotiques, il va y aura sélection des
souches résistantes existantes. Les antibiotiques ne créent pas de résistance, mais augmentent
la prévalence des souches résistantes (PHILIPS et al, 2004)

Les observations du RESABO (Réseau de surveillance de la résistance aux antibiotiques
chez les bovins (France)), sur des bactéries pathogénes, semblent mettre en évidence trois
grandes regles qui permettent d'expliquer les taux d'apparition de résistance observés

1- Plus une espéce bactérienne est rencontrée en pathologie, plus sa fréquence de
résistance est élevee.

2- La richesse des écosystemes favorise la diffusion des mécanismes de résistance.

3- Les bactéries les plus pathogénes sont souvent les bactéries les plus résistantes
résistantes (Martel et al, 2002). Ce qui confirme nos résultats car les bactéries isolées ont été

fortement résistantes aux différents types d'antibiotiques testés.
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V. Conclusion
Le diagnostic de laboratoire des affections respiratoires des bovins est un élément
important pour la détermination exacte de I'agent pathogene en cause.

En raison de la difficulté de réalisation de 1’aspiration transtrachéale et le lavage broncho-
alvéolaire sur le terrain, on a utilisé dans cette étude des prélevements effectués sur des

poumons saisis présentant des lésions caractéristiques,

Avec la galerie API 20 NE on a pu isoler 16 souches de P. multocida soit 32 % de tous
les prélévements et 08 souches de M. haemolytica soit 16 %. Les Pasteurella ont été les
germes les plus fréquemment isolés. A cela le systeme API est trés intéressant dans ce type de
recherche.

Pour I’isolement des S. pneumoniae ciblé, on a procédé a la galerie API 20 Strep mais ce
germe n’a pas été isolé. Cependant on a isolé 08 souches de S. pyogenes soit 16 % des
prélevements, 06 souches de S. bovis I et 02 souches de S. bovis 111, qui serait a I’origine des
BPIE.

Par contre I’isolement des S. Typhimurium et S. Dublin n’était pas possible avec les

galeries API 20 E, car seulement obtenu des souches de Salmonella Spp.

Lors des analyses bactériologiques nous avons aussi identifié 03 souches de

Corynebacteries et 03 souches de Staphylococcus

Dans cette étude, on a pu démontrer que des taux trés élevés d’antibiorésistance ont été
enregistrés pour certains antibiotiques amplement utilisés sur le terrain (94 % vis-a-vis de la
Doxycycline, 83 % vis-a-vis de I’Amoxiciline + acide clavulanique et 79 % vis-a-vis de
I’ Ampicilline). A I’exception de la gentamycine qui a atteint un taux de sensibilité de 96 %.

Pour cette raison, les résultats des antibiogrammes obtenus deverait contribuer a
I’élaboration de réseaux d’antibio-surveillance locaux et nationaux. Par la suite, ces
informations seront utilisées sur le terrain, et serviront aussi de sentinelle quant a I’apparition

de nouvelles formes de résistances bactériennes.
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V1. Recommandations

Faire un diagnostic exact sur les germes responsables de BPIE avec des analyses
bactériologiques, c’est une étape fondamentale dans la lutte contre ces infections.

Prélever des fragments a partir des poumons présentant des lésions car ils restent des
prélévements de choix, par rapport a I’ATT ou le LBA.

Utiliser la galerie APl 20 NE pour la recherche des pasteurella, qui est désormais la
meéthode de choix.

Procéder aux tests spécifiques de S. pneumoniae (test de solubilité dans la bile et le test
de sensibilité a ’optochine et test de sensibilité & la vancomycine). Et ne pas se limiter a
I’utilisation de la galerie API 20 Strep.

Préconiser le sérotypage des Salmonella confirmé par la galerie APl 20 E afin de
déterminer les sérotypes de S. Typhimurium et S. Dublin.

Procéder a un antibiogramme afin de préconiser I’ATB adéquat.

Respecter au maximum les lois d’utilisation des antibiotiques (frapper fort, vite et étaler
dans le temps) avec un controle rigoureux du marché d’antibiotiques afin d’empécher son

utilisation anarchique par les éleveurs.

Eviter le traitement prophylactique par antibiotiques

Encourager les bonnes pratiques d’¢levage pour diminuer le besoin en antibiotiques.

Les antibiotiques qui peuvent entrainer des résistances croisées avec des antibiotiques
utilisés en thérapeutique ne doivent plus étre utilisés comme facteurs de croissance.

Encourager ’utilisation des vaccins anti-pasteurelliques et méme anti-mycoplasmiques et
antiviraux.
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TABLEAU DE FICHE DE RENSEIGNEMENTS

N° de Date et lieu de| Sexe de| Age de | Diagnostique Diagnostique Observation

Reéference | Prélevement | L’animal| L’animal| Clinique Nécropsique

001 04//02/2011 | Male 17 mois | / Pneumonie /
Blida

002 04/02/2011 | Femelle | 07 ans | Détresse Pneumonie + /
Blida Respiratoire Abces

+ écoulement

003 07/02/2011 | Femelle | 08 ans |/ Pneumonie /
Blida interstitielle

004 09/02/2011 | Femelle | 09 ans | Amaigrissement | Pneumonie /
Blida Ecoulement interstitielle

005 09/02/2011 | Femelle | 05 ans | Détresse Pneumonie /
Blida respiratoire interstitielle

006 13/02/2011 | Méle 15 mois | écoulement Pneumonie /
Alger interstitielle

007 13/02/2011 | Méle 16 mois | écoulement Pneumonie /
Alger interstitielle

008 17/02/2011 | Femelle | 10 ans | Détresse Pneumonie /
Blida respiratoire interstitielle

009 17/02/2011 | Femelle | 08 ans | Détresse Pneumonie /
Blida respiratoire interstitielle

010 23/02/2011 | Femelle | 07 ans | Détresse Pneumonie /
Blida respiratoire interstitielle

011 24/02/2011 | Male 02 ans | Détresse Pneumonie /
Alger respiratoire interstitielle

012 24/02/2011 | Femelle | 07 ans | Détresse Pneumonie /
Alger respiratoire interstitielle

013 24/02/2011 | Femelle | 03 ans | Détresse Pneumonie /
Alger respiratoire interstitielle

014 27/02/2011 | Male 20 mois | Détresse Pneumonie /
Alger respiratoire interstitielle




N° de Date et lieu de| Sexe de | Age de | Diagnostique Diagnostique Observation

Reéference | Prélevement | L’animal| L’animal| Clinique Nécropsique

015 02/03/2011 | Male 20 mois | Détresse Pneumonie /
Blida respiratoire interstitielle

016 02/03/2011 | femelle | 08 ans | Détresse Pneumonie /
Blida respiratoire interstitielle

017 02/03/2011 | Male 18 mois | Peu de signes Pneumonie /
Alger interstitielle

018 03/03/2011 | Male 17 mois | Ecoulement + Pneumonie /
Alger Détresse respiratoir| interstitielle

019 05/03/2011 | Femelle | 11 ans | Cachexie Pneumonie /
Alger interstitielle

020 05/03/2011 | Femelle | 08 ans | jetage et Pneumonie /
Alger écoulement interstitielle

021 05/03/2011 | Male 20 mois | jetage et Pneumonie /
Alger écoulement interstitielle

022 07/03/2011 | Male 18 mois | Ecoulement Pneumonie /
Alger Interstitielle +abces

023 07/03/2011 | Male 18 mois | Ecoulement Pneumonie /
Alger interstitielle

024 12/03/2011 | Male 17 mois | Ecoulement Pneumonie /
Alger interstitielle

025 12/03/2011 | Male 18 mois | Ecoulement Pneumonie /
Alger interstitielle

026 12/03/2011 | Femelle | 7 ans Détresse Pneumonie /
Blida Respiratoire interstitielle

027 12/03/2011 | Femelle | 7 ans Détresse Pneumonie /
Alger Respiratoire interstitielle

028 15/03/2011 | Femelle | 9ans Détresse Pneumonie /
Blida respiratoire interstitielle

029 23/03/2011 | Male 18 mois | Ecoulement Pneumonie /
Alger interstitielle




N° de Date et lieu de| Sexe de | Age de | Diagnostique Diagnostique Observation

Reéference | Prélevement | L’animal| L’animal| Clinique Nécropsique

030 23/03/2011 | Male 17 mois | Ecoulement Pneumonie /
Alger +toux grasse interstitielle

031 23/03/2011 | Male 18 mois | Ecoulement Pneumonie /
Alger interstitielle

032 02/04/2011 | Femelle | 9 ans Détresse Pneumonie /
Blida respiratoire interstitielle

033 02/04/2011 | Femelle | 7 ans Détresse + Pneumonie /
Alger cachexie interstitielle

034 05/04/2011 | Femelle | 10 ans | Détresse + Pneumonie /
Blida cachexie interstitielle

035 07/04/2011 | Male 10 mois | écoulement Pneumonie /
Alger interstitielle

036 07/04/2011 | Femelle | 09 ans | Détresse Pneumonie /
Alger respiratoire Interstitielle

037 09/04/2011 | Femelle | 08 ans | Détresse Pneumonie /
Alger respiratoire Interstitielle

038 12/04/2011 | Femelle | 08 ans | Ecoulement Pneumonie /
Alger +Détresse Interstitielle

respiratoire

039 12/04/2011 | Male 12 mois | Ecoulement Pneumonie /
Alger Interstitielle

040 12/04/2011 | Male 15 mois | Ecoulement Pneumonie /
Alger Interstitielle

041 16/04/2011 | Male 13 mois | Ecoulement Pneumonie /
Alger Interstitielle

042 16/04/2011 | Male 14 mois | Ecoulement Pneumonie /
Alger Interstitielle

043 16/04/2011 | Male 13 mois | Ecoulement Pneumonie /
Alger Interstitielle




N° de Date et lieu de| Sexe de | Age de | Diagnostique Diagnostique Observation
Reéference | Prélevement | L’animal| L’animal| Clinique Nécropsique
044 16/04/2011 | Male 14 mois | Ecoulement Pneumonie /
Alger interstitielle
045 16/04/2011 | Femelle | 09 ans | Ecoulement Pneumonie /
Alger +Détresse interstitielle
respiratoire
046 23/04/2011 | Male 12 mois | écoulement Pneumonie /
Alger Interstitielle
047 13/04/2011 | Femelle | 09 ans | Ecoulement Pneumonie /
Alger +Détresse Interstitielle
respiratoire
048 23/04/2011 | Male 13 mois | écoulement Pneumonie /
Alger Interstitielle
049 30/04/2011 | Femelle | 09 ans | Détresse Pneumonie /
Alger respiratoire Interstitielle
050 30/04/2011 | Femelle | 09 ans | Cachexie Pneumonie /
Alger +Détresse Interstitielle

respiratoire




Tableau de lecture de la galerie miniaturisée Api 20 NE :

Tests Substrat Enzymes/Réactions Résultats
Négatif Positif
NO3 Nitrate De potassium | Réduction des nitratesen NIT 1+NIT2 /5mn
nitrites Réduction des
nitrates en azote Incolore Rose-rouge
ZN/5 Mn
Rose Incolore
JAMES /immédiat
TRP L-Tryptophane Formation d’indole Incolore vert Rose
pale /jaune
GLU D-Glucose Fermentation Bleu a vert Jaune
ADH L-Arginine Arginine dihydrolase Jaune Orange/rose/rouge
URE Urée Uréase Jaune Orange/rose/rouge
ESC Esculine Hydrolyse (B-glucosidase) Jaune Gris/marron/noir
GEL Gelatine Hydrolyse (protéase) Pas de Diffusion du
diffusion du pigment noir
pigment
PNPG | 4-nitro-phényl- B-galactosidase Incolore Jaune
BDgalactopyranoside
GLU D-Glucose
ARA L-Arabinose
MNE D-Mannose
MAN D-Mannitol
NAG N-acétylglucosamine
MAL D-Maltose Assimilation Transparence Trouble
GNT Gluconate
CAP Caprate
ADI Adipate
MLT Malate
CIT Citate
PAC Phenyl-acétate




Tableau de lecture de la galerie miniaturisée Api 20 E:

Tests Substrat Caractere recherché Resultats

Negatif Positif
ONPG Ortho-nitro-phenyl- Beta-galactosidase incolore Jaune

galactoside

ADH L-Arginine Arginine dihydrolase Jaune Rouge/orange
LDC L-Lysine Lysine decarboxylase Jaune Rouge/Orange
ODC L-Ornithine Ornithine Jaune Rouge/orange
CIT trisodium Citrate Utilisation du citrate Vert Bleu-vert/bleu
H,S Thiosulfate de Production d'H2S Incolore/ Depot noir/  fin
URE Uree Urease Jaune Rouge/orange
TDA L-Tryptophane Tryptophanedesaminas TDA / Immediat

jaune Marronrougeétre
IND Tryptophane Production d'indole JAMES / Immediat

Incolorevert-

rose
pale

VP Pyruvate de sodium Production d' acetoine VP1+VP2/10mn

incolore Rose-rouge

/roce-nale
GEL Gelatined’origine Gelatinase Non diffusion Diffusion du
pigment noir

GLU D-Glucose
MAN D-Mannitol
INO Inositol
SOR D-Sorbitol
RHA L-Rhamnose Fermentation/oxydatio Bleu/bleu-vertf  Jaune
SAC D-Saccharose
MEL D-Melibiose
AMY Amygdaline
ARA L-Arabinose




Tableau de lecture de la galerie miniaturisée Api 20 Strep :

Tests Substrat Caractere recherché Resultats
Negatif | Positif
VP Sodium pyruvate  [Production d' acetoine VP 1+ VP 2/jusqu'a 10 mn
Incolore | Rose-rouge
HIP NIN / jusqu'a 10 mn
Acidehippurique Hydrolyse Incolore/ Bleu
pale fence/violet
ESC Esculine Hydrolyse Incolore/jaun Noir/gris
Citrate de fer B-glucosidase pale
PYRA Acide PYRrolidonyl ZYMA +ZYMB/10mn
Pyroglutamique-p- Arylamidase Incolore/ Orange
naphtylamide orange pale
aGAL 6-bromo- 2- aGALactosidase Incolore Violet
aD-
B GUR Acidenaphtol- B GIU cuRonidase Incolore Bleu
glucuronique
B GAL 2-naphtyl-~D- B GALactosidase Incoloreou Violet
galactopyranoside violet pale
PAL 2-naphtyl phosphate Phosphatase Alcaline Incoloreou Violet
violet pale
LAP L-leucine- B - Leucine Incolore Orange
naphtylamide AminoPeptidase
.. Argin
ADH L-arginine Jaune Rouge
ine DIHydrolase
RIB D-ribose
ARA L-arabinose
MAN D-mannitol
SOR D-sorbitol
LAC D-lactose Acidification Orange/rouge Jaune
TRE D-trehalose
INU Inuline
RAF d-raffinose
AMD Amidon
GLYG glycogene




Tableau de lecture de la galerie miniaturisee Api 20 Staph

Tests Substrat Caractererecherche Resultats

Negatif Positif
0 Aucun Temoinnegatif Rouge -
GLU D-glucose Temoinpositif
FRU D-fructose
MNE D-mannose
MAL Maltose
LAC Lactose Acidification apartir du Rouge Jaune
TRE D-trehalose carbohydrate
MAN D-mannitol
XLT Xylitol
MEL D-melibiose
NIT Nitrate de potassium Reduction des nitrates en NIT 1 + NIT 2/10 mn

nitrites Incolore/rose IRouge

PAL B-naphtylac.phosphate  [Phosphatase alkaline ZYMA +ZYMB/I0mn

Jaune Violet
VP Pyruvate de sodium Production d' acetyl VP 1+ VP 2/10 mn

methyl-carbonyl Incolore/ rose Violet/rose
RAF Raffinose
XYL Xylose
SAC Saccharose Acidification & partir du
MDG a-methyl-D- carbohydrate Rouge Jaune
glucosamine

NAG N -acetyl- glucosamine
ADH Arginine Arginine dihydrolase Jaune Orange/rouge
URE Uree Urease Jaune Rouge/violet




Table de lecture Valeurs limites des diamétres des zones d’inhibition pour les souches de

référence utilisées pour le contréle de qualité (RAHAL K 2005).

Souche Charge des E. coli S. aureus S. pneumoniae
ATB disques ATCC 25922 ATCC 25923 ATCC 49247
Doxycycline 30 ug - ---- 18-25 24 - 30 27-31
Amoxiciline+ 20/10 pg 19-25 28 - 36
acide
clavulanique
Gentamycine 10ug 19 - 26 19 - 27
Spiramycine
I'Ampicilline 10 pug 16 - 22 27-35 30-36
Colistine 10 pg 11-15
Streptomycine | ----
Erythromycine | 15 pg 22 - 30 25-30




Table de lecture : Concentrations, valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibition pour
PASTEURELLACEAE chez toutes les especes animales (AFSSA).

Milieu : Gélose Mueller- Hinton

Controdle de qualité : Streptococcus pneumoniae ATCC 496109.

Inoculum : Colonies en suspension, 0,5 Mc Farland

Incubation : 37°C, atmosphére ordinaire ; 24h.

Antibiotiques Charge des Diamétres critiques (mm)
testés Disques

Résistant Intermédiaire Sensible
Doxycycline 30 png <17 >19
Amoxiciline+ 20/10 pg <14 >21
acide
clavulanique
Gentamycine 10 pug (10 UI) <14 >16
Spiramycine 100 ug <19 >24
I'Ampicilline 10 g <14 >21
Colistine 10 g <15 >15
Streptomycine 10 UI <13 >15




Table de lecture : Concentrations, valeurs critiques des diamétres des zones

d’inhibition pour Streptococcus chez toutes les especes animales (RAHAL K

2005).

Milieu : Gélose Mueller- Hinton additionnée de 5% de sang de mouton.

Controdle de qualité : Streptococcus pneumoniae ATCC 496109.

Inoculum : Colonies en suspension, 0,5 Mc Farland

Incubation : 37°C, atmosphére ordinaire ; 24h.

Antibiotiques Charge des Diamétres critiques (mm)
testés Disques

Résistant Intermédiaire Sensible
Doxycycline 30 pg <17 >19
Amoxiciline+ 20/10 pg <16 >23
acide
clavulanique
Gentamycine 10 g <11 12-16 >17
Spiramycine 100 pg <14 > 18
I'Ampicilline 10ug <18 19-25 >26
Erythromycine 15 ug <15 16 - 20 >21




Table de lecture : Concentrations, valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibition pour
Entérobactéries chez toutes les especes animales (RAHAL K 2005).

Milieu : Gélose Mueller- Hinton

Contrdle de qualité : E. coli ATCC 25922,

Inoculum : Colonies en suspension, 0,5 Mc Farland

Incubation : 37°C, atmosphére ordinaire ; 24h.

Antibiotiques Charge des Diamétres critiques (mm)
testés Disques

Résistant Intermédiaire Sensible
Doxycycline 30 UI <14 15-18 >19
Amoxiciline+ 20/10pg <13 14 - 17 >18
acide
clavulanique
Gentamycine 10pg <12 13-14 >15
I'Ampicilline 10 pug <13 14 -16 >17
Colistine <15 _ >15
Streptomycine 10 pug <10 11-12 >13




Table de lecture : Concentrations, valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibition pour
Staphylococcus chez toutes les espéces animales (RAHAL K 2005).

Milieu : Gélose Mueller- Hinton

Controdle de qualité : S. aureus ATCC 25923,

Inoculum : Colonies en suspension, 0,5 Mc Farland

Incubation : 37°C, atmosphére ordinaire ; 24h.

Antibiotiques Charge des Diamétres critiques (mm)
testés Disques

Résistant Intermédiaire Sensible
Doxycycline 30 pg <14 15-18 >19
Amoxiciline+ 20/10pg <19 >20
acide
clavulanique
Gentamycine 10 pug <12 13-14 >15
Spiramycine 100 ug < 19 > 24
I'Ampicilline 100 pg < 19 >24
Erythromycine 15 ug <13 14 — 22 >23




