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Résumé

Escherichia coli pathogene aviaire (APEC) est une bactérie responsable de maladies graves
chez les volailles, entrainant des pertes économiques considérables dans 1’industrie avicole a
1’échelle mondiale. Ce probléme est accentué par 1’usage abusif des antibiotiques en médecine
vétérinaire, favorisant I’émergence de souches bactériennes résistantes, ce qui représente un

risque majeur pour la santé publique.

Cette étude visait a évaluer I’incidence et les profils de résistance aux antibiotiques des
souches d’Escherichia coli isolées a partir d’organes de volailles suspects provenant de trois
wilayas algériennes : Tizi-Ouzou, Bouira et Bordj Bou Arreridj. Un total de 43 échantillons a
été collecteés, et tous se sont révélés positifs pour E. coli, indiquant une forte présence de la

bactérie. 16 cas ont éte détectés chez des poussins de chair.

L’analyse des résistances montre des taux trés ¢€levés pour plusieurs antibiotiques
amoxicilline (90,7 %), ampicilline (86,1 %), amoxicilline-acide clavulanique (65 %) et
tétracycline (81,4 %). Des niveaux de résistance modérés ont été observés pour le
sulfameéthoxazole-triméthoprime (48,8 %) et la marbofloxacine (27,9 %). En revanche, la
gentamicine et la colistine n’ont montré qu’un faible taux de résistance (2,3 % chacune), et
aucune résistance n’a été détectée vis-a-vis du céfotaxime, qui a présenté une sensibilité de 100
%.

Un pourcentage de 28% des souches présentaient une multirésistance a cing antibiotiques, avec
deux profils dominants recensés (TE-AMP-AMC-AML-NAL et TE-SXT-AMP-AMC-AML)
a une fréquence de 14 % chacun. Aucune souche productrice de BLSE n’a été identifiée, et une
seule souche a montré une résistance limitée a deux antibiotiques. Ces résultats soulignent

I’importance d’un usage raisonné des antibiotiques en aviculture.

Mots clés : APEC, BLSE, Escherichia coli, incidence, multirésistance



Abstract

Avian pathogenic Escherichia coli (APEC) is a bacterium responsible for severe diseases in
poultry, leading to significant economic losses in the global poultry industry. This issue is
exacerbated by the excessive use of antibiotics in veterinary medicine, which promotes the

emergence of resistant bacterial strains and poses a major risk to public health.

This study aimed to assess the incidence and antibiotic resistance profiles of Escherichia coli
strains isolated from poultry organs collected in three Algerian provinces: Tizi-Ouzou, Bouira,
and Bordj Bou Arreridj. A total of 43 samples were collected, and all tested positive for E. coli,

indicating a high bacterial presence. 16 cases were detected in broiler chicks.

Resistance analysis revealed very high rates for several antibiotics: amoxicillin (90.7%),
ampicillin (86.1%), amoxicillin-clavulanic acid (65%), and tetracycline (81.4%). Moderate
resistance levels were observed for sulfamethoxazole-trimethoprim (48.8%) and marbofloxacin
(27.9%). In contrast, gentamicin and colistin showed low resistance rates (2.3% each), and no

resistance was detected to cefotaxime, which showed 100% sensitivity.

A total of 28% of the strains exhibited multidrug resistance to five antibiotics, with two
dominant profiles identified (TE-AMP-AMC-AML-NAL and TE-SXT-AMP-AMC-AML),
each at a frequency of 14%. No extended-spectrum beta-lactamase (ESBL) producing strains
were identified, and only one strain showed limited resistance to two antibiotics. These findings

highlight the importance of rational antibiotic use in poultry farming.

Keywords: APEC, ESBL, Escherichia coli, incidence, multidrug resistance
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Introduction

L’Escherichia coli aviaire pathogéne (APEC) est un pathogéne majeur affectant les poulets
de chair a croissance rapide (destinés a la production de viande), les poules pondeuses (pour la
production d’ceufs), les reproducteurs ainsi que les dindes. L’ APEC agit souvent comme un
pathogéne secondaire ou opportuniste, notamment aprés une infection par des virus
respiratoires ou en raison d 'une mauvaise gestion, mais il peut également se comporter comme

un pathogeéne primaire dans des troupeaux en bonne santé (Watts & Wigley, 2024).

Les infections a APEC sont responsables de pertes importantes dans I'industrie avicole (Johar
et al., 2021). Par exemple, il est rapporté que les pertes annuelles dues a ces infections en

Indonésie s'élévent a environ 1 000 millions de dollars (Wibisono et al., 2018).

Les souches d’E. coli liées a la production avicole sont considerées comme un important
réservoir de bactéries résistantes aux antibiotiques. Le controle de I’APEC nécessitera
probablement une combinaison de méthodes. Toutefois, compte tenu de 1’augmentation
apparente de son incidence liée a la réduction de I’'usage des antimicrobiens et aux pressions
croissantes pour en limiter I’utilisation, le développement de vaccins plus efficaces ou d’autres

moyens de contrble devient indispensable (Watts & Wigley, 2024).

La résistance aux antimicrobiens (RAM) constitue un obstacle majeur pour les domaines de
la médecine vétérinaire et humaine, et représente un probléme de santé mondial (Mohamed et
al., 2022). Ce probléme est particuliérement préoccupant chez les espéces d’oiseaux, car les
contacts étroits entre oiseaux sauvages et domestiques, ainsi que les interactions entre les
humains et les oiseaux, peuvent favoriser la transmission de pathogénes résistants (Liao et al.,
2019).

C’est dans ce contexte que s’inscrit cette étude, dont le but est d’isoler, d’identifier les
souches d’Escherichia coli pathogéne aviaire (APEC) a partir d’organes internes de volailles
provenant de trois wilayas algériennes (Tizi-Ouzou, Bouira et Bordj Bou Arreridj), d’évaluer
leur incidence, et d’établir leurs profils de résistance aux antibiotiques, tout en mettant ’accent
particulierement sur la détection des phénotypes de multirésistance et la recherche de souches

potentiellement productrices de béta-lactamases a spectre élargi (BLSE).
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Chapitre 01 : Escherichia coli et colibacillose aviaire

Escherichia coli

1. Historique

Découverte en 1885 par le bactériologiste Theodor Escherich en analysant les selles des
nourrissons, E. coli fait partie de la flore intestinale normale et participe a la digestion des
aliments. En 1919, Castellani et Chalmers lui attribuent son nom actuel en hommage au savant

austro-allemand (Ramos et al., 2020).

E. coli, précédemment connue sous le nom ‘Bacterium coli commun’ est une bactérie
ubiquitaire et commensale, essentiellement localisée dans le tractus intestinal des animaux a
sang chaud ou de I’homme (Ramos et al., 2020). Elle est également opportuniste, pouvant ainsi
causer un état de maladie en cas de desequilibre, et parfois elle peut étre strictement pathogéne
et est retrouveée par la suite dans les déjections la rendant un marqueur de contaminations fécales
(Leimbach et al., 2013)

E. coli est naturellement sensible a I'ampicilline et a la majorité des antibiotiques, mais peut
dans certaines situations, faire preuve d'antibiorésistance ou de multi résistance vis-a-vis de

certains antibiotiques (Monson et Lamont, 2021).

2. Répartition géographique et habitat d’E. coli
2.1. Reépartition géographique

Les souches d’E. coli sont retrouvées dans le monde entier, présentant une distribution
ubiquitaire dans les écosystemes naturels et chez de multiples hotes, ceci justifie pleinement la
nécessité de recommandations de prévention et de contrdle des souches pathogenes pour

minimiser le risque sanitaire associé (Lencina et al.,2024).
2.2. Habitat

E. coli colonise l'intestin du nourrisson dans les heures qui suivent la naissance et s'établit
comme l'anaérobie facultatif le plus abondant de la microflore intestinale humaine pour le reste
de sa vie. E. coli est un membre clé du microbiote intestinal, qui comprend plus de 500 especes
bactériennes colonisant le colon et le cecum. Elle s’y implante des les premieres heures de vie
du nourrisson et devient progressivement dominante au sein de la flore anaérobie facultative,
grace a sa remarquable capacité d’adaptation métabolique et a ses interactions avec 1’hdte. Ses

compétences régulatrices et métaboliques lui permettent non seulement de prospérer dans



I’intestin humain tout au long de la vie, mais aussi de survivre dans des environnements variés
(sol, eau, sédiments, aliments), méme en absence de croissance active (Leimbach et al., 2013).
3. Classification taxonomiques et caracteres d’identification
3.1. Classification taxonomique

E. coli est un germe de la famille des Enterobacteriacea, bactéries & Gram négatif, non
sporulantes ayant une forme de batonnet (Ramos et al., 2020). La classification des E. coli dans

la taxonomie est faite comme le montre le tableau suivant :

Tableau I : La classification d'Escherichia coli (Brenner et al., 2007)

Régne Bacteria
Embranchement Proteobacteria

Classe Gamma Proteobacteria
Ordre Enterobacteriales
Famille Enterobacteriacea
Genre Escherichia

Espéce Escherichia coli

3.2. Critére d’identification

3.2.1. Caracteristiques morphologiques et culturales

E. coli est un bacille Gram négatif non sporulant, parfois capsulé, mesurant autour de 1 um
de longueur pour 0,35 um de largeur, bien que cela varie de maniére importante selon la souche
et les conditions dans lesquelles elle évolue. Méme avec un fort grossissement, on voit qu’il
s’agit d’une petite saucisse souvent disposant de flagelles péritriches en forme de fouet qui lui
servent a se mouvoir dans son environnement, des pili en forme de cheveux qui lui servent a
s’attacher a des surfaces ou a d’autres cellules. E. coli est un germe mésophile, aéro-anaérobie

facultatif, non exigeant dont I’acide optimal est de 7,5 (Blount, 2015).
3.2.2. Caracteéristiques biochimiques

E. coli est une bactérie fermentant un certain nombre de sucres dont le glucose et le lactose,
avec production de gaz ainsi que le mannitol pour la plupart des souches. Elle possede un
arsenal enzymatique pour la dégradation de la lysine, et est dotée d’une catalase mais est
dépourvue de tryptophane désaminase, uréase et oxydase, ces derniéres sont des enzymes clés

pour son identification biochimique. Elle est capable de produire 1’indole depuis le tryptophane,



mais en général ne génere pas d’H.S, sauf exception. Elle n’utilise pas le citrate comme source
carbonée unique pour la fermentation. Les tests métaboliques donnent le rouge de méthyle
positif et le rouge de Voges-Proskauer (VP) négatif, permettant de la distinguer des autres
entérobactéries tels la Salmonella et la Proteus ou encore la Klebsiella (Ward, 1988). Les
différentes caractéristiques biochimiques clés pour I’identification des E. coli sont mentionnées

dans le tableau Il :

Tableau 11 : Caractéristiques Biochimiques des E. coli (Oubouyahia & Nassik, 2021)

Test Biochimique Résultat attendu
ONPG +
Indole +
Urée -
VP -
Citrate -
H.S -
Mobilité +
PDA -
Lactose +




E. colise distingue par un profil biochimique caractéristique, révélant a la fois son
adaptabilité métabolique et son identité taxonomique au sein des Entérobactéries. Les tests
ONPG (+) et Indole (+) mettent en lumicre sa capacité a hydrolyser le lactose via la B-
galactosidase et a dégrader le tryptophane en indole, deux marqueurs clés de son activité
enzymatique intestinale. A I’inverse, les résultats négatifs pour I'uréase (Urée —), la production
d’acétoine (VP —), I'utilisation du citrate (Citrate —), la synthese de H,S (-) et I’absence de
phénylalanine désaminase (PDA-) permettent de I’exclure des

genres Proteus, Klebsiella ou Salmonella.

4. Infections liées a E. coli

Les infections a E. coli engendrent des conséquences d’ordre sanitaire et économique. Au
niveau sanitaire, elle engendre des complications au niveau intestinal et extra intestinal. En
effet, les atteintes intestinales peuvent étre causées par 5 pathovars a savoir ETEC
(Enterotoxinogeéne Escherichia coli), EPEC (Entéropathogéne Escherichia coli), EHEC
(Enterohémorragique Escherichia coli) /STEC (Escherichia coli productrices des shigatoxines,
EAEC(Entéroaggrégatif Escherichia coli) et EIEC (Entéro-invasif Escherichia coli) pouvant
étre reconnues par leurs antigénes O déterminé par une chaine polysaccharidique répétée
présente dans la membrane externe du lipopolysaccharide (LPS) et leurs antigénes H déterminé
par le flagelle. Tandis que, I’infection extra-intestinales d’E. coli, est due a une translocation
des bactéries intestinales vers d'autres localisations du corps pour occasionner des infections
des voies urinaires, des infections abdominales et pelviennes, des pneumonies, des bactériémies
et des méningites (Mueller & Tainter, 2023).

Sur le plan économique, les infections d’E coli peuvent causer des pertes économiques au
niveau des élevages en général et aviaire en particulier (Mellata, 2013). En effet, L'APEC
(Escherichia coli pathogéne aviaire) induit la colibacillose aviaire qui est une maladie grave
chez les especes aviaires entrainant des pertes financieres en raison de l'augmentation du taux
de mortalité et les factures de prises en charge médicamenteuse des traitements (Ahmed et al.,
2024)



Colibacillose aviaire
1. Définition

La colibacillose aviaire, autrement dite ‘Escherichiosis’, est une pathologie bactérienne
zooanthroponotique des aviaires domestiques et non domestiques, caractérisée par des Iésions
touchant les voies gastro-intestinales et respiratoires ainsi qu’un taux de mortalité important et

des pertes économiques considérables (Gerasimova et al., 2023).
2. Causes de la colibacillose

Cette anthropozoonose est considérée comme etant une maladie secondaire, causée par les
Escherichia coli aviaires pathogénes (APEC). La colibacillose implique la présence d’autres
facteurs déclenchants, notamment les conditions immunosuppressives, un affaiblissement de la
résistance de 1’organisme ou la présence de maladies virales telles que la maladie de Newcastle

(Kika et al., 2023).

L'intensification de la production de volailles et I'expansion rapide des systémes de production
en plein air augmentent I'incidence de la colibacillose en raison d'une plus grande exposition
des oiseaux aux agents pathogenes et au stress (Guabiraba et al., 2015). Les rongeurs, les
mouches, les acariens, peuvent également étre des vecteurs de I'APEC, en plus des humains
(Khairullah et al., 2024).

3. Manifestations de la colibacillose

E. coli présente un potentiel pathogene marqué chez les oiseaux, pouvant provoquer
des infections systémiques ou localisées affectant divers organes (Koutsinos et al., 2021). Les
souches d'E. coli aviopathogenes (APEC) infectent les volailles dans tous les contextes
d’élevage commercial, indépendamment de leur &ge, avec une prévalence accrue chez les
juvéniles en raison de leur systeme immunitaire immature. Ces bactéries agissent tant
comme pathogenes primaires (envahissant des tissus sains) que secondaires (profitant de
lésions préexistantes ou d’infections concomitantes) comme le montre la figure 01, révélant
une plasticité étiologique qui complique leur gestion en aviculture (Alber et al., 2021). Cette
dualité¢ fonctionnelle d’APEC, combinée a sa capacit¢ a exploiter les vulnérabilités
immunitaires, en fait un agent pathogene opportuniste et redoutable pour les élevages intensifs,

prédisposant a des infections secondaires et a des pertes économiques majeures.
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Figure 1 : Sites et manifestations cliniques des infections a APEC ainsi que les principales
voies de transmission vers et a l'intérieur des oiseaux infectés (dans les cases ombrées) (Watts
& Wigley, 2024).

3.1.  Stade primaire

Le stade primaire est associé a des infections de I’appareil reproducteur, I’infection du sac

vitellin et ’omphalite, et est connu pour son taux de mortalité important (Koutsianos et al.,
2021).

Le syndrome de salpingite-péritonite-salpingopéritonite ou SPS, est une maladie infectieuse
de I’appareil reproducteur qui implique des symptomes variés, mais spécifiques. L’omphalite
et I’infection du sac vitellin résultent des contaminations fécales des ceufs ou lors de leur

formation et sont responsables d’une mortalité élevée chez les poussins (HU et al., 2022).
3.2.  Stade secondaire

Le stade secondaire est caractérisé par divers syndromes notamment le syndrome de la
mortalité embryonnaire, I'omphalite et I'infection du sac vitellin, la salpingite, le syndrome de
la téte enflée et I'infection des voies respiratoires (Koutsianos et al., 2021), comme le montre le

tableau I1I.



4. Mécanisme d’infection

Les E. coli pathogénes mobilisent des facteurs de virulence spécialisés (adhésines, toxines)

pour coloniser les tissus et neutraliser les défenses de ’hdte (Pakbin et al., 2021).

Les adhésines sont des protéines situées a la surface qui permettent a E. coli d’adhérer a des
récepteurs spécifiques des cellules hotes, favorisant ainsi la colonisation et 1’infection. Divers
types d’adhésines sont identifiés dans les souches pathogeénes d’E. coli, notamment celles
provenant de poulets. Parmi les adhésines associées a la pathogénicité d’E. coli, on retrouve les
fimbriae de type 1, les fimbriae P et les fibres curli. Les souches d'E. coli produisent des toxines
thermolabiles (LT) et des toxines thermostables (STa et STb), qui peuvent contribuer a la
maladie diarrhéique des poulets. Les toxines peuvent interférer avec la fonction normale

intestinale et favoriser les diarrhées (Ahmed et al., 2024).

Chez les volailles, les APEC envahissent via les voies respiratoires, s’accrochent aux cellules
épithéliales, puis se propagent dans le sang, causant des dommages multiviscéraux souvent
mortels. Leur capacité a échapper a I’immunité et a exploiter des niches biologiques fragiles en

fait un défi majeur en aviculture moderne (Kika et al., 2023 ; Hu et al., 2022).
5. Diagnostique

Les colibacilloses se focalisent sur les manifestations cliniques et l'apparition de lésions
macroscopiques caractéristiques. Il est nécessaire de confirmer le diagnostic en laboratoire
lorsqu'on observe de tels symptdmes et dommages, Y compris l'isolement traditionnel des
bactéries, la détection des genes de virulence et la classification par sérotype. L'identification
de l'infection se fait dans diverses parties d'un animal contamingé, comme le sang cardiaque, les

tissus touchés, le foie, la rate et le péricarde (HU et al., 2022).

La méthode la plus fiable pour identifier la virulence d'une souche d'E. coli est le test de
pathogeénicité sur des poussins agés d'un jour, par inoculation sous-cutanée de I'APEC sur des

embryons ou des poussins, en se basant sur un taux de létalité de 50% (Khairullah et al., 2024).



Tableau 111 : Signes et symptomes cliniques de la colibacillose aviaire chez les volailles

(Kika et al., 2023).

Signes cliniques

Symptémes

Manifestations
respiratoires

* Toux et éternuements : La colibacillose respiratoire se manifeste souvent par
des signes cliniques ressemblant a ceux des infections respiratoires. Les oiseaux
affectés peuvent présenter une toux et des éternuements, plus fréquents chez les
poulets de chair, les poulettes et les jeunes pondeuses.

« Ecoulement nasal : Un écoulement nasal, allant de clair & mucopurulent, peut
étre observé chez les oiseaux atteints de colibacillose respiratoire. Ces
¢coulements peuvent contribuer a un environnement humide a I’intérieur du
batiment, prédisposant les autres oiseaux a I’infection.

Péricardite et
aérosacculite

* Dépression et faiblesse : Dans les cas de péricardite et d’aérosacculite, les
oiseaux affectés peuvent sembler Iéthargiques et faibles. ls passent plus de temps
a se reposer et se montrent réticents a bouger.

*» Dyspnée (respiration laborieuse) : Les oiseaux atteints de péricardite ou
d’aérosacculite peuvent avoir une respiration difficile, se manifestant par une
augmentation de la fréquence respiratoire, des haletements et une respiration bec
ouvert. L’accumulation d’exsudats et I’'inflammation des sacs aériens et des
cavités respiratoires sont a 1’origine de la dyspnée.

Colisepticémie

» Dépression et hébétude : La colisepticémie, caractérisée par la propagation
systémique de E. coli, peut entrainer une série de signes cliniques non
spécifiques. Les oiseaux affectés peuvent se blottir les uns contre les autres,
sembler léthargiques et afficher une activité réduite.

* Diarrhée : La diarrhée, souvent aqueuse et de couleur verdatre, peut étre
observée chez les oiseaux atteints de colisepticémie. Cette condition peut
conduire a la déshydratation et a des déséquilibres électrolytiques.

Manifestations
entériques

* Diarrhée et déshydratation : La colibacillose peut se manifester par des
infections entériques, entrainant diarrhée, deshydratation et déséquilibres
électrolytiques.

* Plumes ébouriffées : Les oiseaux malades peuvent présenter un plumage
¢bouriffé et une posture vottée, signe d’inconfort et de maladie.

* Baisse de la production d’ceufs : Les poules pondeuses atteintes de colibacillose
peuvent connaitre une baisse significative de leur production d'ceufs.

Articulations et
ostéomyélite

* Boiterie et gonflement des articulations : En cas de colibacillose touchant les
articulations, les oiseaux peuvent présenter une boiterie et des articulations
gonflées et douloureuses.

* Mobilité réduite : En raison de la douleur et du gonflement des articulations, les
oiseaux affectés peuvent avoir une mobilité réduite et des difficultés a marcher.

Salpingite et
problemes de
reproduction

« Fertilité réduite : La colibacillose peut entrainer une baisse de la fertilité et une
mauvaise éclosion dans les troupeaux de reproducteurs.

* Péritonite au jaune d'ceuf : Dans les cas graves, les poules infectées peuvent
développer une péritonite & jaune d’ceuf, caractérisée par I’accumulation de jaune
d’ceuf dans la cavité abdominale.
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6. Traitement

La gestion des infections & Escherichia coli aviopathogenes (APEC) chez les volailles repose

sur une approche intégrative combinant :

Antibiothérapie ciblée et vaccination, visant a réduire la prévalence des souches virulentes ;
Des facteurs de stress environnementaux (densité d’élevage, température) et renforcement
des protocoles de biosécurité ;

Immunisation précoce des poussins contre les pathogenes viraux et immunosuppresseurs,

limitant les co-infections favorisant la colonisation par I’APEC (Kathayat et al., 2021).

Des approches alternatives émergent pour limiter 1’'usage d’antibiotiques, telles que :

L’administration de probiotiques (ex. : Lactobacillus reuteri), reduisant significativement

la charge bactérienne pathogene intestinale (Jaiswal et al., 2019) ;

L’application d’acides organiques (formique, acétique, propionique), inhibant la
prolifération de souches multirésistantes (résistances a I’ampicilline, tétracycline,
ciprofloxacine et sulfaméthoxazole) tout en modulant le microbiote intestinal (Roth et al.,
2017) ;

Les cellules souches mésenchymateuses (MSCs) apparaissent comme des candidates
prometteuses dans la lutte contre la résistance aux antimicrobiens (AMR). Ces cellules
présentent une activité antimicrobienne intrinseque et peuvent étre issues de différentes
sources, telles que les cellules souches pluripotentes induites (iPSCs), les tissus adultes, les
membranes feetales et les cellules souches embryonnaires (ESCs). Les MSCs agissent selon
deux mécanismes pour combattre la résistance aux antimicrobiens : d'une part, elles
interagissent directement avec les systemes cellulaires pour inhiber la croissance
bactérienne, et d'autre part, elles renforcent la capacité du systeme immunitaire inné de
I’hdte a résister aux agents pathogénes. Ces effets sont rendus possibles par la production
de peptides antimicrobiens et par leur capacité a modifier ’environnement cellulaire pour
empécher la prolifération des micro-organismes. Des recherches récentes soulignent le r6le
des MSCs dans I’élimination des bactéries résistantes, notamment par la dégradation des
biofilms et la sécrétion de peptides antimicrobiens (AMPs) tels que la f-défensine-2, LL-
37 et ’hepcidine. Ces peptides détruisent les parois cellulaires des bactéries et remodélent

I’environnement microbien pour freiner leur développement. De plus, les MSCs agissent en
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synergie avec les antibiotiques, augmentant ainsi leur efficacité a désagréger les biofilms,
un facteur clé dans la résistance bactérienne (Elshobary et al., 2025) ;

e Levenin animal est extrémement onéreux et mortel, il présente un certain nombre d'avenues
intéressantes vers la fabrication de produits bio thérapeutiques a savoir les peptides, dotés
d’une vaste gamme d'activités biologiques, une potentielle particularité du site et une
implication dans la régulation des mécanismes biologiques, ils constituent un des
principaux composants du venin de scorpion. En particulier, ces peptides intéressent
particulierement le développement d'issues résistantes aux antibiotiques (Elshobary et al.,
2025) ;

e Les nanoparticules (NPs) présentent un fort potentiel pour I’administration controlée
d’antibiotiques ainsi que d’autres composés thérapeutiques, en raison de leur polyvalence
et de leurs caractéristiques distinctives. Elles offrent plusieurs avantages, notamment la
capacité d’encapsuler et de stabiliser les médicaments contre la dégradation, d’améliorer
leur solubilité et leur biodisponibilite, ainsi que de cibler des zones ou des cellules

spécifiques dans le corps humain (Elshobary et al., 2025).

Ces stratégies, associees a une surveillance épidémiologique renforcée, soulignent la
nécessité d’une lutte multifactorielle contre I’APEC, intégrant prévention, thérapies innovantes

et gestion des résistances antimicrobiennes.

7. Prevention

La maitrise des facteurs de stress environnementaux, comme I’ammoniac et la poussiere,
constitue un élément essentiel dans la prévention des infections a APEC au sein des poulaillers.
Cela passe notamment par le maintien d’une litiére propre et d’un air de bonne qualité. Une
ventilation efficace, ainsi qu’un contrdle optimal de la température, de ’humidité et de la
densité d’élevage, permettent également de limiter le stress chez les volailles. Par ailleurs, la
prévention des infections a APEC repose aussi sur 1’élimination des facteurs prédisposants,
notamment grace a la vaccination contre des agents pathogénes tels que Mycoplasma
gallisepticum (MG), le virus de la bronchite infectieuse (IBV), le virus de la maladie de
Newcastle (NDV) et celui de la bursite infectieuse (IBD). Une alimentation équilibrée et un
systéme immunitaire robuste chez les oiseaux participent également a réduire la fréquence de
la colibacillose. Concernant la transmission verticale, celle-ci peut étre limitée dés la
reproduction, en haut de la pyramide de production, par diverses mesures comme le

développement de lignées génétiquement plus résistantes aux infections a APEC, le nettoyage
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et la désinfection des ceufs a couver, ainsi que la réduction de 1'utilisation des ceufs ramasses
au sol. La transmission horizontale peut, quant a elle, étre freinée par la mise en place de
systémes de production en bande unique ("tout plein, tout vide"), I’élimination des poussins
faibles durant la premiére semaine, et des programmes rigoureux d’assainissement. Enfin, des
mesures de biosécurité strictes sont indispensables pour empécher I’introduction de I’APEC
dans les exploitations : cela inclut la décontamination et la désinfection des aliments, de 1’eau
(par chloration), des batiments d’¢élevage, des usines de fabrication d’aliments, du matériel et
des installations. Il est également crucial de prévenir ’acces aux vecteurs potentiels tels que les
mouches domestiques, les oiseaux sauvages ou encore les rongeurs, qui peuvent contribuer a la
dissémination du pathogéne dans les élevages avicoles (Dho-Moulin & Fairbrother, 1999 ;
Dziva & Stevens, 2008 ; Christensen et al., 2020).
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Chapitre 02 : Antibiotiques et Antibiorésistance

1. Géneralité sur les Antibiotiques
1.1 Historique

L’invention des antibiotiques a marqué un tournant historique dans la médecine
moderne. Leur utilisation clinique, & partir du 20¢ siécle, a révolutionné la prise en charge des
infections bactériennes, réduisant drastiquement leur mortalité et leurs complications. Entre les
années 1930 et 1960, leur développement connait un age d’or, avec une prolifération de

molécules novatrices (Baran et al., 2023).

La pénicilline, découverte par Alexander Fleming en 1928, ne fut réellement exploitée
qu’apres sa purification en 1942 par Ernst Chain et Howard Florey. Devenue accessible au
grand public en 1945, elle a inauguré une ére médicale prometteuse, marquée par la decouverte
de multiples classes d’antibiotiques. Toutefois, depuis cette période, aucune famille majeure
n’a émergé, poussant la recherche a se concentrer sur I’optimisation des molécules existantes
(Adedeji, 2016), cette chronologie est illustrée dans la figure 2. Ce progres a toutefois engendré
un défi critique : leur usage intensif, voire abusif, a favorisé I’antibiorésistance. Aujourd’hui,
face a la montée des bactéries multirésistantes, ces traitements voient leur efficacité diminuer,

menacant les fondements mémes de nos systémes de sante.
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Figure 2 : Chronologie de la découverte de certains antibiotiques importants en médecine

vétérinaire, et de I’apparition de résistances (Galgano et al., 2025).
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1.2.  Définition de ’antibiotique

Un antibiotique, issu du grec « anti : contre, biotikos : concernant la vie » utilisé pour la
premiere fois en 1889, en référence a une substance synthétisée par un organisme pour en
détruire un autre. Est une substance ou molécule chimique d'origine naturelle produites par des
micro-organismes (champignons et bacteries) ou par synthese (molécule similaire a divers
antibiotiques naturels) capable d'éliminer les bactéries ou d'inhiber leur croissance (Muylaert et
Mainil 2013).

1.3.  Classification des antibiotiques selon les familles

La classification des antibiotiques en familles est obtenue en observant les différences en
termes de structure chimique de ces dernieres (Vardanyan & Hruby, 2016). Cette classification
englobe 8 majeures familles (Chardon et Brugere, 2014), ces familles sont mentionnées dans le
tableau IV.

14. Modes d’action des antibiotiques

Un agent bactériostatique inhibe la croissance des bactéries sans nécessairement les tuer. 1l
empéche leur multiplication en ciblant des processus clés comme la synthése des protéines, la
réplication des acides nucléiques ou d’autres voies métaboliques essentielles, maintenant ainsi
la population bactérienne stable. A l'inverse, un agent bactéricide agit en tuant directement les
bactéries, soit en perturbant leurs processus cellulaires essentiels ou en endommageant de
maniéere irréversible leurs structures, ce qui entraine une réduction significative de la population

bactérienne (Galgano et al., 2025).
1.5. Mécanismes d’action des antibiotiques

L’action des antibiotiques peut s’exercer sur diverses structures ou mécanismes essentiels a
la croissance ou a la survie des bactéries (Guinoiseau, 2010), ces mécanismes sont résumes

dans la figure 3
1.5.1. Inhibition de la synthése de la paroi cellulaire

Il existe de nombreuses classes d'antibiotiques qui ciblent la biosynthese des composants de
la paroi cellulaire chez les bactéries, tels que les B-lactamines, les glycopeptides et la
bacitracine. Certains antibiotiques comme la pénicilline, un antibiotique contenant un cycle -
lactamine, inhibe la transpeptidase qui catalyse la réticulation des brins de peptidoglycane, ainsi

que la vancomycine qui bloque la formation de la paroi cellulaire en se fixant au motif D-
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alanine—D-alanine des

précurseurs  du

peptidoglycane en  inhibant  également

les transpeptidases et les DD-carboxypeptidases (Eshboev et al., 2024).
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Figure 3 : Principales cibles des antibiotiques (Davies & Mazel, 1997)

Tableau 1V : Classification des antibiotiques selon leur familles (Chardon et Brugere, 2014).

Familles d’antibiotiques Classes Exemples d’antibiotiques
‘B-lactamines Pénicillines Amoxicilline
Céphalosporines Céphalosporines (1ére, 2éme, 3éme et
4éme genérations)
Polymyxines / Colistine, polymyxines B
Aminosides / Gentamycine
Apramycine
Macrolides Macrolides Erythromycine
Pleuromutilines Spiramycine
Clindamycine
Tiamuline
Cyclines / Teétracycline
Chlorotétracycline
Phénicolés / Florfeénicol
Thiamphénicol
Quinolones Quinolones Ciprofloxacine
Fluoroquinolones Levofloxacine
Moxifloxacine
Sulfamides / Sulfaméthoxazole

Sulfadiméthoxine.
Pénicilline Get M
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1.5.2. L’altération de I'intégrité de la membrane plasmique

Les agents antimicrobiens qui ciblent spécifiquement la membrane cytoplasmique agissent a
la fois sur les bactéries Gram-positives et Gram-négatives a savoir les polymyxines (A & E) qui
alterent la structure des phospholipides membranaires, entrainant une augmentation de la

perméabilité cellulaire (Eshboev et al., 2024).
1.5.3. Inhibition de la biosynthése des protéines

Certaines classes d'antibiotiques exercent leur action en inhibant la synthese protéique

bactérienne, en ciblant spécifiquement les ribosomes 70S (Eshboev et al., 2024) :

e Lesaminosides, fixent a la sous-unité 30S, provoquant des erreurs de lecture de I'ARNm et
I'incorporation d'acides aminés incorrects ;

e Les tétracyclines, bloquent quant a elles le site A de la sous-unité 30S, empéchant la liaison
de I'aminoacyl-ARNt et inhibant ainsi I'élongation peptidique ;

e Les macrolides, lient a la sous-unité 50S, interférant avec la translocation du peptidyl-
ARNTL.

1.5.4. Inhibition de la synthése d’ADN et de la transcription

Les mécanismes de réplication et de transcription de 'ADN bactérien représentent des cibles
privilégiées pour l'action antimicrobienne. Deux strategies principales existent (Eshboev et al.,
2024) :

e L[’inhibition des enzymes clés de synthése d'ADN et d’ARN, et l'incorporation
d'analogues nucléotidiques perturbant I'¢longation des chaines ;
e Les analogues structuraux de nucléotides qui, incorporés dans les chaines naissantes

d’ADN ou d'ARN, provoquent des aberrations réplicatives ou transcriptionnelles.

1.5.5. Inhibition des voies métaboliques de I'acide folique

Les antibiotiques bloquent de maniére sélective des enzymes essentielles a la synthese de
l'acide folique, un métabolite important pour les bactéries. Les sulfamides inhibent la
dihydroptéroate synthase, tandis que le triméthoprime cible la dihydrofolate réductase, deux
enzymes clés de cette voie métabolique. En perturbant cette cascade, ils privent les bactéries
des éléments nécessaires a leur croissance et a leur réplication, entrainant ainsi leur élimination
(Halawa et al., 2024).
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1.6.  Antibiotiques utilisés en élevage aviaire

Les antibiotiques sont largement utilisés en médecine vétérinaire pour le traitement
thérapeutique, méta-phylactique ou prophylactique des infections bactériennes chez les
animaux d'¢levage destinés a la production alimentaire humaine (viande, lait ou ceufs)
(Ungemachu et al.,2006). L’utilisation des antibiotiques varie selon les systémes de production,
les type de production (pondeuse, chair, poussins) et le cycle de production (Sanders et
al.,2011). L’utilisation abusive et illicite des antimicrobiens comme facteurs de croissance dans
la production de poulet est connue depuis longtemps pour constituer un risque de
développement de résistance et a été reconnue il y a plus de 50 ans par le rapport Swann au
Royaume-Uni (Watts et Wigley, 2024) et comme additif alimentaire (Mugenyi et al., 2022).

1.7. Reéglementations

La législation vise principalement a encadrer I’'usage des antimicrobiens de maniere prudente
et responsable afin de limiter I’émergence et la propagation de la résistance aux antimicrobiens
chez les animaux et de prévenir la contamination de la chaine alimentaire par des bactéries
résistantes (More et al., 2022).

Une évaluation technique de la liste des antimicrobiens d’importance critique a été menée
par TAMEG (Antimicrobial Advice Ad Hoc Expert Group) pour aligner la terminologie de
classification des antimicrobiens entre les différentes listes publiées par 1’Organisation
Mondiale de la Santé (OMS) pour la santé¢ humaine, et par I’Organisation Mondiale de la Santé
Animale (OMSA) pour la sant¢ animale. L’AMEG a souligné, conformément aux
recommandations, sur le fait que tout agent antimicrobien utilisé en vétérinaire doit respecter
les critéres de qualité et de sécurité mentionnés dans le Code sanitaire pour les animaux
terrestres (chapitre 6.9. Usage responsable et prudent des agents antimicrobiens en médecine
vétérinaire). Une classification de ces agents a donc été effectuée en fonction de catégories
établies (Urban et al., 2022) :

e Agents antimicrobiens d’importance critique en médecine vétérinaire (AICV) : agents
antimicrobiens qui répondent a la fois aux criteres 1 et 2 ;

e Agents antimicrobiens tres importants en médecine vétérinaire (ATIV) : agents
antimicrobiens qui répondent au critéere 1 ou 2 ;

e Agents antimicrobiens importants en médecine Vvétérinaire (AIV) : agents

antimicrobiens qui ne répondent a aucun des critéres 1 ou 2 (Voir Annexe 2).
Dans cette catégorisation des agents antimicrobiens, les critéres sont définis comme suit :
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e Ciritere 1 : La classe d’antibiotiques est considérée comme étant d’importance critique ;

e Critere 2 : la classe considérée a été identifiée comme essentielle contre des infections
specifiques et que les solutions thérapeutiques de substitution étaient insuffisantes ou
inexistantes (OIE, 2020).

2. Antibiorésistance

2.1. Généralités

L'antibiorésistance survient lorsque des micro-organismes, y compris les bactéries, les
champignons, les parasites et les virus, évoluent au point de devenir résistants aux médicaments
antimicrobiens, tels que les antibiotiques, utilisés pour traiter les infections causées par ces

micro-organismes (Tang et al., 2023).

Les bactéries peuvent également agir comme une source de genes de résistance qui peuvent
étre transférés a d'autres bactéries, y compris les agents pathogénes humains et animaux
(Fenollar et al., 2024). Elles développent une résistance aux antibiotiques par des altérations
génétiques ou l'acquisition des geénes de résistance a partir de 1'hote ou de I’environnement

(Ramatla et al., 2023).

La résistance aux antimicrobiens constitue une menace majeure pour la santé animale et
humaine, les genes de résistance pouvant étre transmis a I’homme, soit directement par contact
avec les animaux ou leurs déjections, soit indirectement via la chaine alimentaire (Aberkane et
al., 2023).

2.2.  Types d’antibiorésistance

Il existe deux grands types d’antibiorésistance, a savoir un type intrinséque (naturel) et un
autre acquis (chromosomiques ou plasmidiques) (Galgano et al., 2025), ces types sont illustrés

dans la figure 4.
2.2.1 La résistance naturelle

Désigne I’insensibilité innée d’une espeéce bactérienne & un antibiotique en raison de
caractéristiques biologiques propres. La résistance naturelle est une résistance intrinséque que
certaines bactéries présentent, sans avoir été exposées aux antibiotiques. Par exemple, E. coli
est naturellement résistant a la vancomycine et a l'ampicilline, tandis que Pseudomonas
aeruginosa résiste aux céphalosporines de premiéres et deuxiémes générations (Galgano et al.,
2025).
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2.2.2. La résistance acquise

La résistance acquise peut se développer soit par mutations ou recombinaisons génétiques,
soit par acquisition de génes a travers le transfert vertical et horizontal des genes (Galgano et
al., 2025).

L'utilisation indiscriminée d'antibiotiques ou de faibles concentrations d‘antimicrobiens
(sous-inhibitrices) est le principal facteur favorisant la sélection de souches hypermutables et
augmente l'incidence de la résistance acquise par les bactéries aux agents

antimicrobiens (Davies et Davies, 2010).
2.2.3. Larésistance adaptative

L’antibiorésistance adaptative est un type particulier et différent des autres résistances, dans
le sens ou elle est strictement liee aux conditions environnementales de la bactérie, lui
permettant d’acquérir en réponse a des circonstances défavorables telles qu'une augmentation
de PH du milieu, un mangue en matiére de nutriments ou une exposition a des concentrations
sub-inhibitrices d’agents antimicrobiens, une résistance temporaire et réversible a un ou
plusieurs agents antimicrobiens qui disparait généralement avec la cesse des agents de stress
(Belay et al., 2024).
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Figure 4 : Classification de la résistance aux antibactériens par type et mécanisme (Belay et
al., 2024).

2.3.  Mécanismes de résistance aux antibiotiques
Il existe quatre principaux mécanismes par lesquels les bactéries résistent aux antibactériens
(Walsh, 2000). Il s'agit de la dégradation enzymatique ou de laltération chimique des

antibactériens, de lutilisation de pompes d'efflux pour maintenir les concentrations
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intracellulaires d'antibactériens en dessous des niveaux inhibiteurs, des modifications du site
cible de l'antibactérien, ainsi que des changements dans la perméabilité de la membrane
cellulaire (Crofts et al., 2017), comme le montre la figure 5.
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Figure 5 : Différents mécanismes de résistance aux antibiotiques chez une bactérie (E. coli)
(MBA et al., 2022).

2.3.1. Inactivation enzymatique des antibiotiques

Ce mécanisme de résistance repose sur la modification du noyau actif de l'antibiotique, soit
par clivage, soit par I'ajout d'un groupement chimique, empéchant ainsi son interaction avec sa
cible et entrainant une perte d'efficacité. Les enzymes responsables catalysent diverses réactions
biochimiques, telles que I'hydrolyse, l'acétylation, la phosphorylation, la nucléotidylation,

I'estérification, la réduction et l'addition de glutathion (Muylaert et Mainil, 2012)

Les béta-lactamases, produites par les bactéries, dégradent les antibiotiques béta-lactamines
en hydrolysant leurs liaisons esters et amides, ce qui conduit a I'émergence d'une résistance a

cette classe d'antibiotiques chez les bactéries productrices de ces enzymes (Halawa et al., 2024).
2.3.2. Modification de la cible d’antibiotique

Les antibiotiques exercent leur action en se liant a des cibles moléculaires spécifiques chez
les bactéries. Toutefois, des modifications structurales, méme mineures, de ces cibles peuvent

empécher cette liaison, ce qui favorise l'apparition et la propagation de résistances aux
antibiotiques (Halawa et al., 2024).
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2.3.3. Pompes a efflux

Les pompes d'efflux, localisées dans la membrane cytoplasmique des bactéries, sont
essentielles pour réguler et maintenir I'équilibre des solutés a lintérieur des cellules
bactériennes (Halawa et al., 2024). En expulsant les antibiotiques hors de la cellule, les pompes
d'efflux réduisent leur concentration intracellulaire, limitant ainsi leur interaction avec la cible
bactérienne. Ce mécanisme maintient une faible concentration de ces molécules a l'intérieur de
la cellule, empéchant leur accumulation & un seuil efficace pour exercer leur action

antimicrobienne (Aires, 2011).
2.3.4. Imperméabilité aux antibiotiques

Ce mécanisme est provoqué par des modifications de la perméabilité des membranes internes
et externes, ce qui réduit I'absorption du médicament par la cellule ou entraine son expulsion
rapide via des pompes a efflux. La couche de lipopolysaccharide (LPS) qui constitue une
barriere de perméabilité sur leur membrane externe rend les bactéries a Gram négatif

naturellement moins sensibles a certains antibiotiques que les bactéries a Gram positif.

Un bon exemple de I’efficacité de cette barriere est I’incapacité des antibiotiques
glycopeptides, comme la vancomycine, a franchir la membrane externe, les rendant ainsi

inefficaces contre les bactéries a Gram négatif (Raji et Bello, 2024).

Contrairement aux bactéries Gram positifs, qui possedent une structure enveloppante
relativement simple, caractérisée par une paroi épaisse de peptidoglycanes perméable aux
antibiotiques par diffusion passive, les bactéries Gram négatifs présentent une enveloppe plus
complexe, constituée d'une membrane externe supplémentaire, qui rend leur pénétration plus

difficile pour les agents antimicrobiens (Muylaert et Mainil, 2013).

2.4. Larésistance aux antibiotiques chez E. coli

E. coliest un habitant naturel de l'intestin des volailles et I'un des principaux micro-
organismes responsables de la propagation de genes résistants dans l'environnement, les
animaux et les humains (Fenollar et al., 2024). Les E. coli multirésistants mais non
pathogenes du tractus gastro-intestinal pourraient constituer un important réservoir de genes de
résistance (Abo-Amer et al., 2018). La colonisation des poulets par des APEC résistantes aux
antibiotiques est influencée par trois facteurs principaux : la prévalence initiale de la souche,
les caractéristiques du traitement antibiotique (notamment la voie d’administration) et la

capacité compétitive de la souche résistante aux antibiotiques (Christensen et al., 2020).
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2.4.1. Mécanismes de résistance chez E. coli

Différents mécanismes de résistance sont observés chez les souches d’E. coli, notamment
I’expression d’enzymes B-lactamases alternatives, la perméabilité réduite de la membrane, la
formation de capsules et de biofilms, I'utilisation de pompes d’efflux, ainsi que des
modifications enzymatiques. Les souches d’E. coli multirésistantes (MDR) ou ultra-résistantes
(XDR) utilisent divers modes de dissémination, comme le transfert d’éléments génétiques
mobiles a haut risque, tels que les plasmides et les transposons, qui transportent plusieurs genes
de résistance aux antibiotiques (ARGSs) (Perez et VVan Duin, 2013 ; Kot, 2019 ; Sarshar et al.,
2020).

Bien que les antibiotiques récemment approuvés, tels que la céftazidime-avibactam, la
ceftolozane-tazobactam, le méropénéme-vaborbactam et la plazomicine, ne soient utiliseés en
clinique que depuis quelques annees, des mécanismes de résistance émergents ont déja été
signalés. Ces mécanismes mettent en lumiere la capacité d’adaptation rapide des bactéries et

renforcent la nécessité d’une surveillance constante (Zhang et al., 2025)

La ceftazidime-avibactam (CAZ-AVI) combine une céphalosporine a large spectre, la
céftazidime (CAZ), a un inhibiteur de B-lactamase, I’avibactam (AVI), afin de contrer certaines
résistances enzymatiques. Ce traitement s’avere trés efficace contre les B-lactamases des classes
A, C et D, enzymes capables d’inactiver les antibiotiques via 1’hydrolyse, la modification de
leur cible ou encore par ’activation de pompes d’efflux. Chez E. coli, la résistance a la CAZ-
AV peut résulter de mutations spécifiques, comme celles des variants de KPC (ex : KPC-2
avec une mutation Aspl79Asn), prolongeant la durée de liaison enzyme-antibiotique. Cela
favorise une fixation plus stable des B-lactamines comparée a I’avibactam, réduisant ainsi
’efficacité du traitement. D’autres mutations, notamment dans 1’enzyme CTX-M-15 (comme
Aspl82Tyr) ou encore dans la protéeine cible PBP3 (avec insertion de quatre acides amines),

contribuent également a la résistance (Zhang et al., 2025).

Le céftolozane-tazobactam (C/T), autre combinaison récente, cible également E. coli
multirésistant. La résistance a ce traitement est souvent liée a des altérations de la protéine
PBP3, des mutations affectant 1’affinité¢ du ceftolozane, ainsi qu’a la surexpression d’AmpC
(une B-lactamase), aux modifications des porines et des pompes d’efflux. La boucle oméga

d’AmpC est une zone clé, et toute mutation a cet endroit peut favoriser la résistance (Zhang et

al., 2024).
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Le méropénéme-vaborbactam (MER-VAB), approuvé en 2017, associe un carbapénéme a un
inhibiteur de pB-lactamase pour combattre les bactéries résistantes aux carbapénémes,
notamment celles produisant la KPC. Toutefois, ce traitement est inefficace contre les
entérobactéries produisant des carbapénémases de classes B ou D. La résistance a MER-VAB
peut étre liée a la présence de génes comme blaNDM-1, blaNDM-5 ou blaOXA-48, mais aussi
a des mutations dans les porines (ompC, ompF), qui réduisent la perméabilité de la membrane

et favorisent la surexpression des B-lactamases et des pompes d’efflux (Zhang et al., 2024).

Enfin, la plazomicine, un aminoside approuvé en 2018, est utilisée contre les infections
urinaires causees par E. coli multirésistant. La résistance a ce traitement repose sur la
modification de la molécule et de sa cible. Une enzyme, AAC (2°) -la, peut acétyler la

plazomicine ou méthyler I’ARN ribosomique, réduisant ainsi son efficacité (Zhang et al., 2024).

En dépit de I’avancée prometteuse que représentent ces nouveaux antibiotiques face a E. coli
multirésistant, la bactérie développe déja des résistances via des mutations enzymatiques, des
altérations de protéines cibles et des modifications de la perméabilité membranaire ou de
I’expression des pompes d’efflux. Ces constats renforcent 1I’importance d’une surveillance
continue et du développement de nouvelles stratégies thérapeutiques pour faire face au défi

croissant de la résistance antimicrobienne (Zhang et al., 2024).

2.5.  Mécanismes de transmission des genes de résistance aux antibiotiques

Le domaine d'¢levage implique un taux d’utilisation de 50% du total d’utilisation mondial de
ces derniers, rendant les intestins et les excréments du bétail et de la volaille les principaux
réservoirs de souches résistantes et de géenes de resistance (ARG), favorisant leur propagation

a grande échelle (Jian et al., 2021).

La propagation de ces résistances est facilitée par des éléments génétiques mobiles, tels que
les séquences d'insertion, les transposons, les intégrons et les plasmides, qui témoignent du
transfert horizontal des génes (THG). Ce transfert s'effectue principalement par conjugaison,
transformation et transduction, dont les mécanismes sont détaillés dans la figure 6, contribuant

ainsi a la diffusion rapide des genes de résistance (Jian et al., 2021).
2.5.1. Conjugaison bactérienne

Ce processus nécessite un contact étroit entre la cellule donatrice et la cellule réceptrice, elle
dépend de la présence d'un facteur de fertilité F dans la cellule donatrice, qui est une molécule

d'ADN autonome relativement petite pouvant s’intégrer au chromosome bactérien pour générer
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des souches Hfr (Haute fréquence de recombinaison), lorsque ce dernier est intégré, F peut
s’apparier avec des bactéries réceptrices F—, transmettant une copie de son ADN lors de la

conjugaison (Arber, 2014).

2.5.2. Transformation bactérienne

La transformation bactérienne est l'altération génétique d'une cellule résultant de l'absorption,
de l'incorporation et de I'expression directes d'ADN exogeéne. Ce matériel génétique étranger
est « nu » et peut étre présent dans I'environnement ou la bactérie se développe, I'ADN étranger
doit étre transféré de la surface a la membrane cytoplasmique, puis traverser la membrane

cytoplasmique par un canal membranaire hautement conservé (Bello-Lopez, 2019).
2.5.3. Transduction bactérienne

Ce type de transfert d'ADN est médie par des bactériophages a réplication indépendante, des
virus bactériens qui peuvent empaqueter des segments d'’ADN de I'hdte dans leur capside et
I'injecter dans un nouvel héte lorsqu'un stimulus environnemental déclenche la lyse cellulaire.
Lorsque cela se produit, le nouveau matériel génétique injecté dans la cellule infectée par le
virus peut étre recombiné avec 'ADN chromosomique, génerant un cycle lytique ou lysogéne
(Bello-Lopez, 2019).
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Figure 6 : Mécanismes de transferts génétiques chez les bactéries (Portier, 2004).

2.6. Régulation de I’antibiorésistance

2.6.1. Régulation de la pompe a efflux chez les bactéries

Les pompes d'efflux multi-drogues, en particulier celles comme AcrAB-TolC (chez E. coli)
et Mex (chez P. aeruginosa) de la superfamille résistance-nodulation-division (RND), sont
cliniguement pertinentes car elles participent a la multirésistance, qu'elle soit naturelle ou
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acquise permettant aux bactéries de se débarrasser des antibiotiques, contribuant ainsi a leur
résistance et a leur fonctionnement physiologique. AcrAB-TolC constitue la principale pompe
d'efflux multi-drogues chez les entérobactéries, notamment E. coli, avec AcrR comme

régulateur transcriptionnel principal (Li et al., 2015).

Le systéeme AcrAB-TolC est capable d’exporter une large gamme de substances, notamment
les B-lactamines, fluoroquinolones et macrolides, en utilisant la force proton-motrice comme
source d’énergie. Les antibiotiques traversent la membrane externe soit par les canaux porines,
soit a travers la bicouche lipidique composée de lipopolysaccharides (LPS) et de
phospholipides. Une fois que I’antibiotique atteint le cytoplasme, il peut étre expulsé vers le
périplasme par des transporteurs simples, qui sont ensuite captés soit depuis le périplasme, soit
depuis la couche externe de la membrane cytoplasmique par un complexe de transport tripartite
d’E. coli, qui expulse directement les antibiotiques vers le milieu extérieur, ce complexe est
composeé de (Li & Nikaido, 2004) :

e AcrB, protéine intégrée dans la membrane interne ;
e AcrA, protéine de liaison dans 1’espace périplasmique (MFP) ;

e TolC, canal de sortie dans la membrane externe (OMP).

Chez E. coli, la régulation de AcrAB et de TolC est tres complexe impliquant plusieurs
protagonistes dont MarA/SoxS/Rob (activateurs de AcrAB et TolC), AcrR (répresseur de
AcrAB) et MarR (répresseur de MarA) (Cattoir, 2004). La Figure 7 illustre les mécanismes de
régulation de ’expression des génes acrAB et tolC chez E. coli, qui codent pour un systéme

d’efflux permettant a la bactérie d’expulser des antibiotiques (Grkovic et al., 2002).

La production d’AcrA et AcrB est régulée localement par AcrR, qui la réprime, tandis que
SdiA peut en stimuler I’expression. Cependant, la régulation principale de ces genes dépend de
ces régulateurs : MarA, SoxS et Rob, qui se fixent a des séquences spécifiqgues nommees
marboxes afin d'initier la transcription. La quantité de MarA dans la cellule est régulée par
MarR, un répresseur qui inhibe 1’opéron marR AB. En présence de composés inducteurs comme
le salicylate, MarR est inactivé, ce qui permet la production de MarA. Ce dernier, active ensuite
de maniére en cascade, induisant I'expression de plusieurs génes de résistance, notamment
acrAB et tolC. La protéine FIS agit comme un coactivateur en renforcant cette régulation. Un
autre activateur, SoxS, n'est exprimé qu'en présence de stress oxydatif, tandis que Rob peut
également déclencher directement certains géenes. Ensemble, ces régulations assurent une

réponse coordonnée de la bactérie face aux antibiotiques (Grkovic et al., 2002).
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Figure 7 : Représentation schématique des mécanismes de régulation connus contrélant
I'expression des génes AcrAB et TolC chez E. coli (Grkovic et al., 2002).
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Partie Pratique
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Matériel et méthodes
1. Objectif de I’étude :

L’étude suivante reléve de 3 problématiques pertinentes a savoir : qu’est-ce que /’E. coli,
qu’est-ce que ’antibiorésistance et comment étudier ce phénomeéne davantage ?

L'objectif de cette étude est d'isoler et d’identifier les souches d'Escherichia coli
aviopathogenes (APEC) a partir de différentes catégories de volailles notamment les poussins
de chair, les poulets de chair, poulettes démarrées afin d'évaluer leur incidence et profils de
résistances aux antibiotiques. Cette recherche a été réalisée au sein du service de bactériologie
du laboratoire vétérinaire régional de Draa Ben Khedda, a Tizi Ouzou. Notre travail
expérimental a été réalisé sur des préléevements provenant de trois wilayas du centre de
I'Algeérie, a savoir Tizi-Ouzou, Bouira et Bordj Bou Arreridj, tout au long du mois de février
2025. L’échantillonnage a été fait a partir d’individus suspectés d’avoir APEC. Les communes

de provenance des prélévements sont indiquées dans le tableau V.

Tableau V : Wilayas et communes de provenance des échantillons

Wilaya Communes
Tizi Ouzou Ouagnoune, Freha, Draé El Mizan
Bouira El Asnam, Ain Laloui
Bordj Bou Arreridj Bordj Bou Arreridj

> Répartition des échantillons selon I’origine géographique

La répartition des échantillons par origine géographique abordée la figure 8, permet d'analyser

la diversité des zones couvertes et d'identifier les régions les plus représentées dans I'étude.
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Figure 8 : Répartition des échantillons selon 1’origine géographique.

Les résultats obtenus lors de I’analyse de la distribution des 43 échantillons collectés selon
les wilayas montrent que 16 échantillons proviennent de la wilaya de Bouira, qui totalise 37,21
% des échantillons. Elle est suivie par Bordj Bou Arreridj, avec 34,88 % (15 échantillons). La
wilaya de Tizi Ouzou arrive en troisiéme position avec 27,91 %, correspondant a 12
échantillons. Cette répartition relativement équilibrée montre une couverture géographique
assez homogeéne, bien que Bouira présente une légere surreprésentation dans les prélévements.
Cette répartition est strictement liée a cette étude les disponibilités en matiere d’échantillons et

ne peut étre généralisée sur le terrain.
> Répartition des échantillons selon ’origine aviaire

Les figures 9 et 10, présentent la répartition des échantillons en fonction de leur origine aviaire

permettant une meilleure compréhension de I’effectif étudié.
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Figure 9 : Répartition selon ’origine aviaire (filiére pondeuse)
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Figure 10 : Répartition selon I’origine aviaire (filiére de chair)

Les résultats obtenus suite a la répartition des €chantillons selon ’origine aviaire indiquent
une prédominance nette des poussins de chair, qui représentent 39,5 % de I’ensemble des
échantillons. Viennent ensuite les poulettes demarrées et les poulets de chair, avec une part
égale de 14 % chacun. Les poules pondeuses et les poussins de ponte suivent de pres, avec
11,6 % chacun. Les poules reproductrices pondeuses représentent une proportion plus faible, a
7 %, tandis que les poules reproductrices de chair sont trés peu représentées, avec seulement
2,3 % des échantillons. Cette répartition s’est faite selon la disponibilité des échantillons

pendant la durée de 1’étude.

2. Matériel
3.1. Matériel biologique
Les organes utilisés dans cette étude comprennent principalement : les intestins, le foie et la
vesicule biliaire comme illustré dans la figure 11.
3.2. Matériel du laboratoire
Dans le cadre de cette recherche menée au service de bactériologie du laboratoire vétérinaire
régional de Draa Ben Khedda, les matériels utilisés sont listés comme suit : pipettes pasteur, lames,
micropipette, cones de micropipette, écouvillons, boites de pétri de différents formats (petites,
grandes et carrées), tubes stériles, anse métallique, bec bunsen, agitateur vortex et densitometre
électronique (Mc Farland).
> Les antibiotiques testés
Les antibiotiques utilisés pour les tests de sensibilité ont été choisi et sélectionnés

conformément aux normes et recommandations du Clinical and Laboratory Standards Institute
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(CLSI 2024, CLSI recommandations veétérinaire 2011 et CLSI recommandations vétérinaire

2018), présentés dans le tableau suivant :

Tableau VI : Liste des antibiotiques utilisés pour les tests de sensibilité.

Famille Antibiotiques Abréviation Concentration par
disque (pug)

Ampicilline AMP 10
Amoxicilline AML 10
‘B-lactamines Amoxicilline + Acide clavulanique AMC 30
Céfotaxime CTX 30
Aminosides Gentamicine CN 10
Tétracyclines Tétracycline TE 30
Polymyxines Colistine CST/COL 10
Quinolones Acide nalidixique NAL 30
Fluoroquinolones Marbofloxacine MAR 5
Co-trimoxazole Triméthoprime-sulfaméthoxazole SXT 25

4. Méthodes

4.1. Prélévements et préparation des échantillons

La procédure de prélevement et d'analyse microbiologique des organes aviaires implique

diverses étapes, le schéma ci-dessous illustre les différentes étapes suivies tout au long de

Ce Processus .
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Prélévement

Analyses microbiologiques

Autopsie : Apres avoir abattu |'aviaire dans le service
pathologie du laboratoire, 'aviaire est évisceré
permettant de passer a I'étape de prélévement d'organes

Prélévement et préparation des échantillons: Les organes (Intestins, foie et vésicule biliaire sont prélevés, mis dans des
boites steriles, flambés en surface, annotés puis transportés vers le service de bactériologie pour analyse.

Intestins Viscéres de poulet dans des boites en verre. ] Foie et vésicule biliaire
— Pré-enrichissement : Les prélévements réceptionnés sont pesés puis mis en
» suspension dans de I'eau peptonnée tamponnée (10g d'organes (Foie ou

intestins) dans 90ml) et mis en incubation pendant 24heures a 37°C afin de
favoriser la multiplication des E.coli.

Echantillons pré-enrichis dans de I'eau peptonnée tamponnée.

L]

Enrichissement : consiste en une innoculation de 1 ml des échantillons préalablement incubés, dans 9 ml de bouillon BHIB stérile
puis incuber pendant 24 heures a 37°C.

o

Echantillon de type Foie innoculé dans un tube de bouillon BHIB

L]

Ensemencement : L'ensemencement est réalisé par la technique d'épuisement a partir des flacons de BHIB préalablement incubés, a l'aide d'une
pipette Pasteur, une goutte de bouillon BHIB est prélevée et étalée sur le milieu Hektoen qui est ensuite incubé pendant 24h a 37°C.

L]

Purification : La purification des colonies suspectes est réalisée en procédant a un repiquage sur le méme milieu, suivi d'une incubation a 37°C
pendant 18-24 heures.

Figure 11 : Schéma représentatif du processus de préparation des échantillons a tester.
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4.2. ldentification

4.2.1. ldentification morphologique

L’identification des bactéries repose en premier lieu sur l’observation de leurs

caracteristiques morphologiques, a la fois macroscopiques et microscopiques, présentés dans

ce tableau suivant :

Tableau VII : Distinctions morphologiques entre observation macroscopique et

microscopique

L’identification macroscopique

L’identification microscopique

Dans le milieu Hektoen, les colonies d'E. coli
apparaissent en teinte orange saumon avec une
forme ronde, bombeée, brillante dotées d’une
bordure nette (Clave, 2012), comme le montre la

figure 12.

Il permet d'étudier en direct les bactéries vivantes,
notamment leur forme, leur regroupement, et leur

capacité a se déplacer (Aouissi., 2010).

Implique une observation apres coloration de
Gram d’un frottis, réalisé a partir d’une culture
pure de la bactérie suspecte, permettant de la
classer selon son type de Gram a l’aide d’un
microscope (Thairu et al., 2014), comme le

montre la figure 13.

Figure 12 : Aspects macroscopiques des colonies d’E. coli formées sur le milieu Hektoen

(photo personnelle, 2025).
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> Coloration de Gram

C’est une coloration différentielle de référence en bactériologie, permettant de répartir les
bactéries en deux groupes principaux : Gram positif et Gram négatif (Denis et al., 2011). Les

étapes de coloration de Gram sont comme suit (Denis et al., 2011) :

La préparation du frottis bactérien

Dépot d’une goutte d’eau physiologique sur une lame stérile

Prélevement d’une colonie a partir d’une culture pure avec une pipette pasteur et étaler sur

la goutte d’eau

Séchage en traversant la flamme du bec bunsen avec la lame

Fixation a la chaleur
La coloration du frottis

e Coloration primaire du frottis avec violet de Gentiane, laisser agir 1 minute et jeter

I’excédent du colorant

Fixation du colorant en ajoutant du Lugol et laisser agir 45 secondes

Ajout du Lugol une seconde fois et laisser agir 45 secondes

Rincage a I’eau

Décoloration a I’alcool et laisser agir 30 secondes

Rincage

Contre coloration a la fuschine et laisser agir 1 minute

Observation microscope optique au grossissement x1000.

Lecture

Au microscope, les bactéries colorées en violet sont dites Grams positifs tandis que celles
colorées en rose sont dites bactéries a Grams négatifs (Delarras, 2007), cet aspect est représenté

dans la figure 13 :

Figure 13 : Aspects microscopiques des bactéries E. coli observés sous microscope optique

au grossissement x1000 (Anonyme 1).
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4.2.2. Tests d’orientation

C’est un ensemble de tests qui permettent de révéler les différentes caractéristiques
biochimiques des bactéries afin de les identifier via des signes visibles et interprétables (S,
2023).

4.2.2.1.Test de catalase

Certaines bactéries possédent la catalase, une enzyme qui leur sert a décomposer le peroxyde
d'hydrogéne. En présence de cette enzyme, la réaction du H.O> méne a sa transformation en eau

et en oxygene gazeux, selon la réaction suivante : 2 H.0. — 2 H.0 + O (Denis et al., 2011).
» Technique

Le test implique de mettre une quantité suffisante de bactéries en contact avec du peroxyde
d’hydrogéne. Si elles ont de la catalase, elles transforment le peroxyde d’hydrogene en eau et
dioxygene, ce qui se voit par la formation de bulles (Reiner, 2010), comme le montre la figure
14.

Sur une lame propre et seche, une goutte d’eau oxygénée est ajoutée, et la colonie est mélanger
dans cette goutte a I’aide d’une anse (Reiner, 2010). La positivité du test se manifeste par la

formation de bulbes et la libération de dioxygéne gazeux.

Figure 14 : Résultats du test de catalase (Sami et al., 2024).
4.2.2.2.Test d’oxydase

Les bactéries possédant une chaine respiratoire compléte sont dotées d'une cytochrome

oxydase. Cette oxydase est mise en évidence par l'ajout d'une solution aqueuse a 1 % de
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chlorhydrate de diméthylparaphényléne diamine, produisant un complexe violet en présence de

I'enzyme (Denis et al., 2011), comme le montre la figure 15.
» Technique

Le test a l'oxydase consiste a appliquer une colonie bactérienne fraiche sur un papier filtre
contenant le réactif de Kovacs a 1 %. Un changement immédiat de couleur en violet foncé
indique une réaction positive. Si la couleur apparait entre 60 et 90 secondes, le résultat est
considéré comme retardé positivement. Si aucune modification n'est observee en plus de 2

minutes, le résultat sera négatif (Shields et Cathcart, 2010).

Oxidase positive Oxidase negative

Figure 15 : Reésultat du test d’oxydase (Prasanna et al., 2016)
4.2.2.3. Urée-Indole

Réalise sur un milieu complexe qui fournit plusieurs indications importantes pour
I’identification de nombreux germes, notamment ceux de la famille des Enterobacteriacea. Il
permet d'identifier la présence de l'enzyme uréase et la production d'indole a partir du

tryptophane (Singleton, 2005 ; Boussena, 2020).

L’urée, en présence d'une uréase bactérienne, se transforme en carbonate d'ammonium
alcalin, ce qui donne une coloration rose au milieu, et permet également d'effectuer la recherche
d'une tryptophane désaminase par hydrolyse du tryptophane a partir d'une culture de 24 heures

afin de mettre en évidence la production d’indole (Denis et al., 2011).
» Technique

Le test uréase/indole consiste a inoculer un tube contenant de I’eau physiologique avec une
culture bactérienne pure a l'aide d'une anse stérile, puis a I'incuber a 37 °C pendant 24 heures.
L'apparition d'une couleur rouge-fuchsia indique une uréase positive. Et en ce qui concerne la

recherche d’indole, le réactif de Kovacs est ajouté dans le tube afin de révéler sa présence, un
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anneau rouge en surface apparait en moins de 30 secondes, révélant la présence d'indole
positif (Ghimire, 2018).

4.2.2.4.Galerie API 20F

La galerie API 20F est une version standardisée des méthodes biochimiques utilisées pour
I’identification des bactéries a Gram négatif dont les Entérobactéries. Elle est composée de
vingt microtubes contenant des substrats déshydratés, les puits sont inoculés avec une
suspension bactérienne, ce qui permet de réhydrater les milieux. Les réactions observées apres
incubation se caractérisent par des modifications de couleur, apparaissant soit spontanément,
soit suite a 1’ajout de réactifs. L'utilisation de la galerie APl 20F nécessite un protocole

rigoureux et standardisé, comprenant les étapes suivantes (Denis, 2007) :

» Préparation de I’inoculum
e A l’aide d’une pipette Pasteur stérile, prélever une seule colonie d'une souche pure bien
isolée sur milieu gelosé.
e Introduire la colonie prélevée dans 5mL d'eau distillée stérile, en réalisant une suspension
d'opacité 0,5 McFarland.

» Ensemencement de la galerie

e Ajouter de I’eau distillée au fond de la boite en plastique afin de permettre la

réhydratation des différents tests.

e Introduire la suspension bactérienne dans chaque tube a l'aide d'une pipette Pasteur

stérile, en respectant les consignes spécifiques selon le type de test :
v' Pour les tests encadrés, remplir le tube et la cupule (CIT, VP, GEL)

v Pour les tests soulignés, remplir la cupule et ajouter de I'huile de vaseline (ADH, LDC,
ODC, H2S, URE)

v Pour les tests ni encadrés ni soulignés, remplir juste la cupule.

e Incuber la galerie a 37° pendant 24h.

La Figure 16 présente une vue schématique des étapes successives du protocole d'utilisation
et d’inoculation de la galerie API 205, en introduisant une suspension bactérienne dans chacun

des puits contenant les substrats nécessaires a I’identification biochimique.
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Figure 16 : Inoculation de la galerie AP 20 (Biomérieux, 2006).

4.3. L’antibiogramme
L’antibiogramme est un test in vitro qui détermine la sensibilité d’un germe a un ou plusieurs

antibiotiques en utilisant la technique de diffusion sur milieu gélosé (Jehl et al., 2015).
» Principe

L’antibiogramme par la méthode des disques repose sur I’ensemencement d’une culture
bactérienne sur un milieu gelosé standardisé, tel que la gélose de Mueller-Hinton. Des disques
d’antibiotiques sont disposés a I’aide d’une pince stérile a la surface du milieu. Apres
incubation, la mesure du diameétre de la zone d’inhibition autour de chaque disque permet
d’estimer et de classifier la souche bactérienne selon son profil de sensibilité ou de résistance

(Adam, 2005).

L'objectif de ce test est d'assister le praticien dans la sélection d'un antibiotique pour traiter
une infection bactérienne, ainsi que d'utiliser les résultats pour la surveillance des résistances

bactériennes aux antibiotiques (Vandepitte, 1972).

Cette étude a porté sur des souches bactériennes isolées a partir d'organes aviaires. La souche
de référence utilisée dans l'étude appartient a la collection ATCC (American Type Culture
Collection), garantissant une souche bien caractérisée pour les analyses comparatives et

expérimentales.

Les antibiotiques employés dans cette étude ont été choisis conformément aux
recommandations spécifiques a E. coli du CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute),

CLSI-Vet (Clinical and Laboratory Standards Institute — Standards Vétérinaires).
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4.3.1. Contréle de qualité

Un Controle de qualité a été réalis¢ pour s’assurer de la validité des résultats de
I’antibiogramme, en utilisant une souche de référence E. coli ATCC 25922, soumise aux mémes
conditions expérimentales que les souches testées, ce qui permet de vérifier la qualité de la
gélose Mueller-Hinton, la bonne diffusion des antibiotiques ainsi que la qualité des disques
(Cattoir et al., 2016).

Les diametres des zones d'inhibition de la souche témoin ont été comparés aux valeurs
critiques du CLSI 2024 (Clinical and Laboratory Standards Institute 2024), CLSI-Vet 2018 et
CLSI-Vet 2011, ce qui a permis de valider I'ensemble des tests d'antibiogramme effectués.

4.3.2. Technique d’antibiogramme
4.3.2.1.Milieu utilise

La gélose Mueller Hinton a 1,5 a 1,7 % d’agar (plus 5% de sang pour les germes exigeants)
est le milieu utilisé pour la réalisation des antibiogrammes, préparée dans des boites de Pétri
avec une épaisseur standard de 4 mm, elle est systématiquement séchée a 1’étuve avant

utilisation afin d’optimiser les conditions d’analyse (Vandepitte, 1972).
4.3.2.2.Préparation de ’inoculum

L’inoculum est préparé en prélevant, a ’aide d’une anse, des colonies bien isolées provenant
d’une culture pure incubée pendant 18 a 24 heures sur un milieu gélosé (Hektoen) (Bonnet et
al., 2013). Ces colonies sont ensuite mises en suspension dans 5 ml d’eau physiologique stérile.
La suspension bactérienne est homogénéisee au vortex (Voir annexes) jusqu'a I’obtention d’une
turbidité de 0,5 sur I'échelle de McFarland sur le densitometre McFarland (Voir annexes), ce
qui correspond a une densité optique de 0,08-0,1 a une longueur d’onde de 625 nm. La

concentration finale de ’inoculum sera proche de 108 UFC/ml (Schwalbe et al., 2007).

4.3.2.3.L’ensemencement

4.3.2.3.1. Ensemencement par méthode écouvillon

Cette technique assure une répartition homogene des bactéries sur la gélose Mueller Hinton a

I'aide d'un écouvillon stérile et est représentée dans la figure 17 :
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Tremper un écouvillon stérile dans suspension bactérienne

l

Ensemencer en stries serrées sur toute la surface de la
boite

Tourner la boite de 60° aprés chaque quart

Passage final par écouvillon sur la périphérie de la gélose

‘ Applications des disques d'antibiotiques

Pré-diffusion a la température
ambiante pendant 15 a 20 min

‘ Incubation a 37°C pendant 18h a 24h

Lecture et interprétation de la boite en mesurant les
diamétres des zones d'inhibition formées autour des
disques d'antibiotiques

Figure 17 : Représentation schématique du protocole d'antibiogramme réalisé par méthode
d’écouvillonnage.

4.4. Recherche des Béta-lactamases a spectre étendu (BLSE)

Les BLSE sont des enzymes produites par certaines bactéries, qui leur conferent une
résistance aux antibiotiques de type B-lactamines, incluant les céphalosporines de troisiéme
génération (C3G) (Phillipon et al., 1988).
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La recherche a été effectuée selon les conditions standards de l'antibiogramme sur milieu
Mueller-Hinton (MH), en suivant les recommandations du CLSI (Clinical and Laboratory
Standards Institute). La détection d'une éventuelle synergie a été réalisée a I'aide de la méthode
de Double Disque Synergie (DDS), qui associe un disque contenant un inhibiteur de béta-
lactamases (AMC : amoxicilline+Acide clavulanique) et des disques de céphalosporines de
troisieme génération (C3G : Céfotaxime). Ces disques ont été disposes a une distance de 30
mm (de centre a centre), suivie par une pré-diffusion a température ambiante pendant une heure
min, puis incuber a 37°C pendant 18h (Rahal, 2005).

Lecture

L'interprétation des résultats obtenus par la méthode de synergie repose sur I’observation des
interactions entre les disques d’antibiotiques placés sur la gélose Mueller Hinton. Siun bouchon
de champagne se forme entre le disque d'amoxicilline + acide clavulanique (AMC) et le disque
de céphalosporines de troisieme génération (C3G), cela signifie que le test est positif,
confirmant la production des BLSE par la souche testée. En revanche, si les zones d’inhibition
restent bien distinctes, sans aucune modification entre les disques, le test est négatif, indiquant
I'absence de production de BLSE (Rahal, 2005).
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Résultats et discussion
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1. Résultats

1.1 Résultats d’identification morphologique

Apres 24 heures d’enrichissement dans le bouillon BHIB, la présence d’un trouble bactérien

a été enregistré dans ’ensemble des tubes indiquant une croissance microbienne. La culture sur

milieu Hektoen a permis de confirmer la présence de germe d’intérét, afin d’isoler les colonies

présentant des caractéristiques typiques. Les résultats ont conduit a une identification

bactérienne macroscopique et microscopique précise, présentée dans le tableau suivant :

Tableau VIII : Résultats d’identification macroscopique et microscopique de la souche E.

coli (Photos personnelles).

Identification

Résultats

Figures

Macroscopique

> Elle se développe en 24 heures a 37 °C sur
milieux gélosés, donnant des colonies orange
saumon, muqueuses, rondes, bombées, lisses,
a bords réguliers, non pigmentées, d’un
diametre de 2 a 3 mm (Lobril Jr., 1998 ;
Benharzallah & Bouhoureira, 2014 ; Anfel &
Khaled Assala, 2022).

» Humide (Lemdani, Bensalem, & Bouchareb,
2023).

» Homogene.

» Opagque.

.

Aspect macroscopique d’E. coli

sur milieu Hektoen.

Microscopique

L’observation au microscope optique (x1000)
aprés coloration de Gram a révélé des bacilles
Gram-négatifs en forme de batonnets courts ou
moyens, isolés ou regroupés en paires ou en
courtes chainettes, et des coccobacilles isolés ou
regroupés en paires, typiques d’E. coli (Bouakkaz
& Benhadda, 2020).
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Aspect microscopique d’E. coli

sous le microscope optique.

L’observation macroscopique et microscopique a révélé que les caractéristiques observées

sont typiques des souches d’E. coli pathogénes suspectées.
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1.2. Résultats des tests d’orientation

Des tests biochimiques ont été réalisé afin de confirmer I’identité des E. coli et les résultats étaient les suivants :

Tableau IX : Tableau d’identification biochimique de la souche E. coli

Tests Le milieu Ensemencement Réactifs Résultat Figures
d’orientation
Uréase (-)
Uréase / Pas de changement de couleur
Une colonie est prélevée a ‘ S —
Bouillon I’aide d’une pipette Pasteur,
Urée/Indole ensemencée dans le bouillon
puis incubée a 37°C pendant
24h Indole (+)
Indole Kovacs | Formation d’un anneau rouge apres
I’ajout du réactif Kovacs
Une colonie est prélevée a
- \ St P Catalase (+)
I’aide d’une pipette Pasteur Eau .
Catalase / .y . Apparition de bulles de gaz
et est étalée sur une goutte | oxygénée
d'eau oxygénée.
Une colonie est prélevée a
- , . . Oxydase (-)
I’aide d’une pipette Pasteur, | Disque . I
Oxydase / . . . Le disque garde sa couleur initiale
puis ensemencée sur le | d'oxydase

disque d'oxydase

Avant I'ensemencement de la bactérie

Aprés I'ensemencement de la bactérie
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1.3. Résultat de la Galerie API 20F
Ce tableau montre les différents caractéres biochimiques, étudiés par la galerie AP1 20F afin

d’identifier et de confirmer la souche de référence E. coli ATCC 25922.

Tableau X : Profil de la souche E. coli ATCC 25922 sur la galerie API 20E,

Puit Test Résultats
1 ONPG +
2 ADH -
3 LDC +
4 oDC +
5 CIT -
6 H2S -
7 URE -
8 TDA -
9 IND +
10 VP -
11 GEL -
12 GLU +
13 MAN +
14 INO -
15 SOR +
16 RHA +
17 SAC -
18 MEL +
19 AMY -

20 ARA +

L'interprétation de la galerie API 20F représentée dans la figure 18 a permis d’identifier le
code de la souche de référence E. coli ATCC 25922, indiqué dans tableau (XI). Le code a

ensuite été comparé a celui rapporté par (Janezic et al., 2013), confirmant I’identité de notre

souche.
Tableau XI : Code de la souche E. coli ATCC 25922

Triad 1 i v V VI VII
Tube 3/4|/5|6|7(8(9(10(11(12(13|14(15(16|17|18|19 |20 | Oxydase
Reaction + |- ===+ -|-|+|+]|-|+|+]|-|+|-|+ -
Point 0(0]0 0 0|4 0 0
Add 2
7-digital Code 5144552
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Figure 18 : Résultats des tests positifs et négatifs de la galerie AP120E (Anonyme 2).

1.4 Résultats de test de controle de qualité d’antibiogramme

Les résultats du test de conformité, réalisé selon les protocoles et les normes standardisés du

CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute), confirment les parametres suivants :

e Les bonnes conditions de pratiques et la maitrise des techniques de manipulation ;
e La bonne diffusion de la gélose Mueller-Hinton ;

e Les performances optimales des disques antibiotiques.

Conformément aux normes mentionnées dans CLSI 2024, CLSI-Vet 2011 et CLSI-Vet 2018,
les résultats obtenus, présentés dans le tableau (X11), démontre que tous les parametres évalués

respectent les critéres d'acceptabilite.

Tableau XI1 : Résultats de I’antibiogramme E. coli ATCC 25922.

Plages de diffusion sur Résultats Normes
Antibiotiques disque de controle Obtenus
qualité (mm) (mm)
TE (30ug) 18 - 25 21
SXT (25ug) 23-29 24
MAR (5ug) 14 - 20 17
AMP (10ug) 15-22 18 '®
CST (10ug) 11-17 12 —
AMC (30ug) 18 - 24 20 W
CN (10ug) 19 - 26 24 —
AML (10ug) 15-22 16
NAL (30ug) 22 - 28 25
CTX (30ug) 29 -35 29
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1.5.Résultats de I’antibiogramme

Un total de 10 antibiotiques a été utilisé sur un ensemble de 43 échantillons d’E. coli isolés a

partir d’organes aviaires lors de la réalisation de 1’antibiogramme.

L’interprétation permettant de déterminer le profil de résistance des souches s’est faite en
comparant les diametres d’inhibitions obtenus avec les valeurs mentionnées par le Clinical and
Laboratory Standards Institute (CLSI 2024) et les normes vétérinaires du CLSI Vet (2011 et
2018).

Les résultats des profils de résistance des 43 souches testées vis-a-vis de 10 antibiotiques sont

détaillées dans le tableau (XIII).

Selon le tableau XIII, le résultat de I’antibiogramme des 43 souches d’E. coli testées indiquent
que 46,28 % étaient résistantes a au moins un antibiotique, tandis que 51,16 % étaient sensibles

et 2,56 % présentaient un profil intermédiaire, comme illustré dans la figure 19.

Intermeédiaires
2.56%

Sensibles
51.16%

Résistantes
46.28%

Figure 19 : Résultat global de I’antibiogramme des souches E. coli testées.
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Tableau X111 : Résultats de I’antibiogramme et profils d’antibiorésistances des souches

Souche | Echantillon 1E SXT AMP AMC N AML NAL MAR coL CTx Profil de Résistance
D(mm)| R D(mm)| R SIDMM)|R{ T[S [DmmM|R |1 |S|DMmM[R|1[S[DMm|R|[T|S|Dmm|R|I|S|DMmm)| R | S |D(mm)| R | S |D(mm)| R S

Souche.1 Foie 6 X 6 X 6 X 6 X 20 X 6 X 6 X 6 X 15 X 28 X |TE-SXT-AMP-AMC-AML-NAL-MAR

Souche.2 Intestin 18 22 X 15 X 12 | X 21 X| 14 | X 24 X| 27 X 16 X 29 X |AMC-AML

Souche.3 Foie 6 X 25 X 6 X 6 X 23 X 6 X 25 X| 28 X 13 X 32 X |TE-AMP-AMC-AML

Souche.4 Foie 6 | X 28 X| 2 X| 6 |X 23 X| 6 | X 6 | X 37 X 9 X 28 X _|TE-AMC-AML-NAL-COL

Souche.5 | Intestin 6 | X 6 | X 6 | X 6 | X 24 X| 6 |X 22 X| 26 X | 16 X 28 X _|TE-SXT-AMP-AMC-AML

Souche.6 Foie 18 28 X| 6 |X 6 | X 23 X 6 | X 6 | X 23 X | 18 X 29 X |AMP-AMC-AML-NAL

Souche.7 Intestin 6 X 6 X 6 X 10 | X 24 X| 14 | X 6 X 6 X 16 X 28 X |TE-SXT-AMP-AMC-AML-NAL-MAR

Souche.8 Foie 15 37 X 6 X 6 X 18 X 6 X 30 X| 27 X 14 X 26 X |AMP-AMC-AML

Souche.9 Foie 6 X 6 X 6 X 6 X 26 X 6 X 17 X 28 X 14 X 28 X [TE-SXT-AMP-AMC-AML

Souche.10| Intestin 12 32 X 6 X 6 X 25 X| 21 X 6 X 11 X 15 X 28 X |AMP-AMC-NAL-MAR

Souche.11| Intestin 9 | X 6 | X 6 | X 8 | X 23 X| 6 |X 16 X 26 X | 14 X 28 X _|JAMP-AMC-NAL

Souche.12| Intestin 6 | X 6 | X 6 | X 6 | X 20 X| 6 |X 22 X| 24 X | 13 X 30 X _|TE-SXT-AMP-AMC-AML

Souche.13| Intestin 6 | X 25 X 20 X| 6 | X 20 X 6 | X 27 X| 26 X | 2 X 27 X _|TE-SXT-AMP-AMC-AML

Souche.14| Intestin 23 6 | X 6 | X 6 | X 19 X| 6 | X 6 | X 12 X 13 X 28 X _|SXT-AMP-AMC-AML-NAL-MAR

Souche.15 Foie 6 X 29 X 6 X 10 | X 28 X 6 X 6 X 26 X 16 X 28 X |TE-AMP-AMC-AML-NAL

Souche.16 | Intestin 6 X 6 X 6 X 12 | X 25 X 6 X 29 X| 24 X 14 X 28 X |TE-SXT-AMP-AMC-AML

Souche.17 Foie 6 X 30 X 6 X 11 | X 25 X 6 X 12 | X 25 X 16 X 28 X |TE-AMP-AMC-AML-NAL

Souche.18| Intestin 6 X 30 X 6 X 11 | X 25 X 6 X 12 | X 25 X 15 X 33 X |TE-AMP-AMC-AML-NAL

Souche.19 Foie 6 | X 29 X| 6 | X 9 | X 25 X| 6 | X 10 | X 24 X | 12 X 28 X_|TE-AMP-AMC-AML-NAL

Souche.20 Foie 6 | X 30 X| 6 | X 10 | X 24 X 6 |X 12 | X 23 X | 12 X 30 X _|TE-AMP-AMC-AML-NAL

Souche.21 Foie 6 | X 6 | X 6 | X 8 | X 17 X 6 | X 6 | X 21 X | 14 X 29 X _|TE-SXT-AMP-AMC-AML-NAL

Souche.22 Foie 6 X 6 X 6 X 12 | X 25 X 6 X 6 X 24 X 14 X 28 X |TE-SXT-AMP-AMC-AML-NAL

Souche.23 Foie 6 X 21 X 6 X 18 X| 2 X 6 X 6 X 26 X 14 X 28 X |[TE-AMP-AML-NAL

Souche.24 Foie 28 23 X 6 X 15 X 21 X 6 X 6 X 12 X 14 X 28 X |AMP-AML-NAL-MAR

Souche.25 Foie 6 X 26 X 7 X 13 | X 25 X 6 X 6 X 27 X 15 X 28 X |TE-AMP-AMC-AML-NAL

Souche.26 Foie 6 | X 30 X| 6 | X 25 X| 25 X| 6 | X 20 X 28 X | 13 X 28 X_|TE-AMP-AML

Souche.27 Foie 6 | X 6 | X 6 | X 6 | X 14 X 6 | X 6 | X 10 X 18 X 28 X _|TE-SXT-AMP-AMC-CN-AML-NAL-MAR

Souche.28 Foie 6 | X 6 | X 6 | X 6 | X 15 X 6 | X 6 | X 12 X 15 X 28 X _|TE-SXT-AMP-AMC-AML-NAL-MAR

Souche.29 Foie 6 | X 14 6 | X 22 X| 29 X| 6 | X 6 | X 10 X 18 X 28 X _|TE-AMP-AML-NAL-MAR

Souche.30 Foie 6 X 6 X 6 X 20 X| 24 X 6 X 6 X 11 X 15 X 28 X |TE-SXT-AMP-AML-NAL-MAR

Souche.31 Foie 6 X 6 X 6 X 20 X| 24 X 6 X 28 X] 10 X 16 X 28 X |TE-SXT-AMP-AML-MAR

Souche.32 Foie 6 X 6 X 6 X 10 | X 30 X 10 | X 30 X| 32 X 13 X 29 X |TE-SXT-AMP-AMC-AML

Souche.33| Intestin 6 X 6 X 6 X 20 X| 29 X 6 X 28 X| 28 X 16 X 28 X |TE-SXT-AMP-AML

Souche.34 Foie 6 | X 28 X 13 | X 19 X| 25 X 13 | X 26 X 26 X | 14 X 28 X_|TE-AMP-AML

Souche.35 Foie 6 | X 21 X| 6 | X 18 X| 25 X| 6 |X 6 | X 28 X | 14 X 30 X_|TE-AMP-AML-NAL

Souche.36 Foie 6 | X 6 | X 6 | X 22 X | 26 X| 6 | X 25 X 1 X 11 X 28 X _|TE-SXT-AMP-AML-MAR

Souche.37 Foie 6 | X 6 | X 23 X| 26 X| 25 X| 6 | X 22 X| 33 X | 1 X 28 X _|TE-SXT-AML

Souche.38 Foie 6 X 6 X 6 X 25 X| 27 X 6 X 28 X| 18 X 18 X 30 X |TE-SXT-AMP-AML

Souche.39 Foie 6 X 6 X 22 X 6 X 26 X| 22 X 6 X 11 X 15 X 29 X |TE-SXT-AMC-NAL-MAR

Souche.40 Foie 6 X 26 X| 23 X| 2 X| 25 X| 25 X 6 X 27 X 15 X 28 X |TE-AMC-NAL

Souche.41 Foie 13 6 | X 6 | X 14 X 25 X| 2 X| 6 | X 25 X | 15 X 26 X |SXT-AMP-NAL

Souche.42| Intestin 20 27 X| 6 | X 22 X| 22 X| 6 | X 6 | X 27 X | 14 X 32 X _|AMP-AML-NAL

Souche.43 Foie 6 | X 30 X 6 | X 26 X| 25 X 22 X| 6 | X 29 X | 14 X 26 X_|TE-AMP-NAL
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Les données du tableau XI1I ont permis de réaliser une classification des profils de résistance
exprimes par les souches testées vis-a-vis des familles d’antibiotiques, comme le montrent le

tableau XIV et la figure 20, permettant une meilleure visualisation des resultats obtenus.

Tableau XIV : Résultats de ’antibiogramme en fonction des familles d’antibiotiques (n= 43)

Nombre des souches et leurs
Familles Antibiotiques | Abréviation pourcentage %
R [ S
Ampicilline AMP 37(86,1%) | 1(2,3%) | 5(11,6%)
Amoxicilline AML 38(90,7%) | 0(0%) | 5(9,3%)
Béta-lactamines Amoxicilline-
Acide AMC 28(65%) |2(4,8%) | 13(30,2%)
Clavulanique
Céfotaxime CTX 0 (0%) | 0 (0%) | 43(100%)
Aminosides Gentamicine CN 1(2,3%) |2(4,8%)| 40(93%)
Tétracyclines Tétracycline TE/TET |35(81,4%)|2(4,7%)| 6(14%)
Polymyxines Colistine COL/CST | 1(2,3%) | 0(0%) |42(97,7%)
Quinolones Naﬁgi'f% " NAL  |26(60,5%)|2(4,6%) | 15(34,8%)
Fluoroquinolones | Marbofloxacine MAR 12(27,9%) | 1(2,3%) | 30(69,7%)
Co-trimoxazole | | /Iméthoprime- SXT  |21(48,8%) | 1(2,3%) | 21(48,8%)
sulfamethoxazole

Polymixines
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@ Beta-lactamines

@ Fluoroquinolones

@ Quinolones

Familles d'antibiotiques

@ Co-trimoxazole (Sous-famille)

@ Tetracycline

Figure 20 : Pourcentages de résistances des souches E. coli vis-a-vis de chaque famille/sous-

familles d’antibiotiques

Les résultats obtenus suite aux lectures et interprétations des antibiogrammes indiquent un

pourcentage de multirésistance de 81,39% comme I’illustre la figure 21.
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@ Multirésistance @ Résistance

Résistance
18.61%

Multirésistance
81,39%

Figure 21 : Pourcentage de multirésistance des souches E. coli vis-a-vis de ’ensembles

d’antibiotiques testés

Une résistance alarmante des souches testées vis-a-vis des Tétracyclines 81,4% a été
enregistrée. Les souches testées ont exprimé un taux de résistance assez élevé face aux
quinolones et Béta-lactamines, atteignant les 60,5 %, indiquant une résistance remarquable vis-
a-vis de ces familles. Les échantillons testés affichent un pourcentage de résistance vis-a-vis

des Co-trimoxazoles égal a celui de la sensibilité a cette famille a savoir 48,8 %.

Nos résultats montrent une résistance aux fluoroquinolones de 27,9%, or, face a 1’acide
nalidixique (NAL), quinolone non fluorée, 60,5% des souches testées étaient résistantes,
démontrant un potentiel bénéfice des fluoroquinolones dans le traitement des infections. Les
résultats obtenus indiquent un pourcentage de résistance tres faible exprimé par les souches
testées vis-a-vis des Aminosides a savoir la gentamicine (CN) et des polymyxines représentées
par la colistine (COL) avec un taux de résistance de 2,3 % chacun. Les souches testées étaient
completement sensibles au céfotaxime (CTX), faisant preuve de 1’efficacité redoutable de ce
dernier et de la nécessité de sa préservation par un usage limité et étudié. Les taux de résistance
des 43 souches d'E. coli vis-a-vis des Béta-lactamines distinctes sont mentionnés dans la figure
22 :
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Profils de résistances

@ Cefotaxime @ Amoxicilline-Ac.clavulanique @ Ampicilline @® Amoxicilline

100%

90.7%
86.1%

80%

65.0%

60%

40%

Pourcentages de résistance

20%

0%
Cefotaxime Amoxicilline-Ac.clavulanique Ampicilline Amoxicilline

Beta-lactamines

Figure 22 : Pourcentages de résistances des souches E. coli vis-a-vis des différents
bétalactamines.

On constate des résistances extrémement élevées au sein des antibiotiques appartenant aux
bétalactamines, avec des taux atteignant 90,7 % pour I’amoxicilline, 86,1 % pour I’ampicilline,

et 65 % pour I’association amoxicilline—acide clavulanique.

La figure 23 et le tableau XV abordent en ordre les phénotypes de résistances et de
multirésistance des souches d’E. coli isolées, ainsi que les pourcentages de souches résistantes

en fonction du nombre d’antibiotiques.

® Beta-lactamines @ Quinolones @ Tetracycline @ Co-trimoxazole @ Polymyxines & Fluoroquinolones ' Aminosides

@ Multi-résistances @ Résistances

3._

0 2% 4% 6% 8% 10% 12% 14%
Pourcentages d'incidence

Figure 23 : Incidence des différents profils de résistances et multirésistances aux antibiotiques.
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Tableau XV : Profils de résistances et multirésistances des souches d’E. coli testées.

Phénotypes de résistances d'arll\f[?tr)?ck))t?gues Ng(;rlel()::]ige Pourcentages (%0)
AMC-AML 2 1 2,30%
SXT-AMP-NAL 3 1 2,30%
TE-AMC-NAL 3 1 2,30%
TE-SXT-AML 3 1 2,30%
AMP-AMC-AML 3 1 2,30%
AMP-AMC-NAL 3 1 2,30%
TE-AMP-AML 3 2 4,70%
TE-AMP-NAL 3 1 2,30%
AMP-AML-NAL 3 1 2,30%
AMP-AMC-AML-NAL 4 1 2,30%
AMP-AMC-NAL-MAR 4 1 2,30%
TE-SXT-AMP-AML 4 2 4,70%
TE-AMP-AMC-AML 4 1 2,30%
TE-AMP-AML-NAL 4 2 4,70%
AMP-AML-NAL-MAR 4 1 2,30%
TE-SXT-AMC-NAL-MAR 5 1 2,30%
TE-SXT-AMP-AML-MAR 5) 2 4,70%
TE-AMP-AML-NAL-MAR 5 1 2,30%
TE-SXT-AMP-AMC-AML 5 6 14,00%
TE-AMC-AML-NAL-COL 5) 1 2,30%
TE-AMP-AMC-AML-NAL 5 6 14,00%
TE-SXT-AMP-AML-NAL-MAR 6 1 2,30%
SXT-AMP-AMC-AML-NAL-MAR 6 1 2,30%
TE-SXT-AMP-AMC-AML-NAL 6 2 4,70%
TE-SXT-AMP-AMC-AML-NAL-MAR 7 3 7,00%
TE-SXT-AMP-AMC-CN-AML-NAL-MAR 8 1 2,30%

Les résultats obtenus montrent une diversité de profils de résistance aux antibiotiques, allant

de 2 a 8. Les combinaisons impliquant 5 antibiotiques, apparaissent comme les plus fréquentes,

suivies par celles a 3 et 4 antibiotiques avec un taux Iégerement supérieur pour les combinaisons

a 3, suivent celles avec 6 et 7 antibiotiques d’un taux légerement supérieur pour les

combinaisons a 6. Les résistances extrémes (8 antibiotiques) restent rares mais alarmantes.

Certaines molécules reviennent dans la majorité des profils : la tétracycline (TE) et 'ampicilline

(AMP) dominent, souvent associées aux sulfamides (SXT), a I'amoxicilline (AMC) et a I'Acide

Nalidixique (NAL). La colistine (COL) et la gentamicine (CN), antibiotiques de dernier

recours, apparaissent rarement confirmant leur efficacité dans la lutte dans ce genre d’atteintes.
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Un pourcentage de 79% (34 souches) des souches présentent des résistances a 3-5
antibiotiques. La figure 24 présente la répartition des souches testées en fonction du nombre

d’antibiotiques auxquels elles expriment une résistance.

2 antibiotiques @ 3 antibiotiques @ 4 antibiotiques @ 5antibiotiques @ 6 antibiotiques

@ 7antibiotiques @ 8antibiotiques @ 9 antibiotiques () 10 antibiotiques

—_ =
o - S

Nombre de souches
résistantes

Nombre d'antibiotiques

Figure 24 : Répartition des souches résistantes en fonction du nombre d’antibiotiques utilisé.

On observe une distribution avec un pic a 5 antibiotiques, dans cette catégorie 40,5 % du total
des souches analysées (plus d’un tiers) y adhérent, cette proportion importante de souches
résistantes a 5 antibiotiques est particulieérement frappante et pourrait témoigner d’une forte
pression de sélection dans 1’environnement étudié. Ce profil est suivi de ceux résistantes a 3
antibiotiques (21,4 %) et a 4 antibiotiques (19%). Les cas de résistance aux extrémes
supérieures (8 antibiotiques) et inférieures (2 antibiotiques) sont moins présents, en effet
seulement 2,4 % des souches appartiennent a ces catégories, et aucune souche n’est résistante

au total des molécules utilisées (10 antibiotiques).

Les figures 25 et 26 présentent les pourcentages de résistance aux différents antibiotiques

observés chez les différents types aviaires étudiés.
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Figure 25 : Pourcentages de résistances a 1’ensemble des antibiotiques testés exprimés par
chaque type aviaire (Chair)
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Figure 26 : Pourcentages de résistances a I’ensemble des antibiotiques testés exprimés par
chaque type aviaire (Ponte)

Des taux de résistance éleves et alarmants ont été observés chez certains types aviaires,

notamment chez les poules reproductrices de chair, avec la totalité des souches étant résistantes
a 6 antibiotiques.

Des taux de résistances (100 %) ont également été enregistrées pour certains antibiotiques
chez les poules pondeuses (Tétracycline, Ampicilline et Amoxicilline+Acide clavulanigue), les
poulettes démarrées (Ampicilline et Amoxicilline+Acide clavulanique), les poules
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reproductrices pondeuses (Ampicilline et Acide Nalidixique), ainsi que chez les poulets de chair

(Amoxicilline).

L'analyse de cette carte de chaleur (Heatmap) révele des tendances flagrantes concernant la
résistance aux antibiotiques chez différents types de volailles. En effet les poules reproductrices
de chair présentent le profil de résistance le plus préoccupant, avec un taux de résistance
maximal (100 %) vis-a-vis de six antibiotiques sur dix testés a savoir (Tétracycline,
Triméthoprime-Sulfaméthoxazole, Ampicilline,  Amoxicilline+Acide  clavulanique,
Amoxicilline et Acide Nalidixique), ne restant sensibles qu'au MAR, CST, CN et CTX.

Les poules pondeuses montrent également une forte résistance a plusieurs antibiotiques,
notamment a la tétracycline (TE), I'ampicilline (AMP) et I'amoxicilline (AML) avec 100% de

résistance.

Parmi tous les types aviaires €tudiés, I'ampicilline (AMP) et I’amoxicilline (AML) s'averent

étre les antibiotiques les moins efficaces, avec des taux de résistance allant de 66,7% a 100%.

A Tinverse, certains antibiotiques conservent une excellente efficacité, la gentamicine (CN)
et la colistine (CST) maintiennent une trés faible résistance (5,9%), tandis que le céfotaxime

(CTX) affiche 0% de résistance pour tous les types de volailles.

1.6.Résultats de la recherche des béta lactamases a spectre étendu (BLSE)

L’analyse par la méthode de synergie n’a mis en évidence aucun phénomeéne de synergie entre
I’amoxicilline-acide clavulanique (AMC) et le céfotaxime (CTX) (céphalosporines de troisieme
génération) chez toutes les souches d’E. coli étudiées d’ou I’absence de la forme
caractéristiques de zone d’inhibition sous forme de bouchon de champagne, comme présenté

dans la figure suivante :

56



Figure 27 : Résultat négatif de test double disque apres incubation (Photo personnelle, 2025).

2. Discussion

La production agricole nécessite une utilisation capitale d’antibiotiques, en 2023 le secteur
agricole brésilien a atteint un taux de production de viande de volaille de 14, 5 millions de
tonnes. Pour une production aussi élevee, un grand nombre d'antimicrobiens sont employés
dans l'aviculture, et leur emploi a tendance a exercer une pression selective sur les bactéries
présentes dans cet écosystéme, accroissant I'apparition de résistances aux antimicrobiens. La
résistance des bactéries se produit naturellement, mais leur emploi plus important a conduit a
I'éradication des souches sensibles, facilitant ainsi la sélection et la multiplication des souches
résistantes (Cruz et al., 2025).

Dans la présente étude, I’incidence du germe E. coli isolé a partir de 43 échantillons collectes
était de 100%, ces résultats concordent avec ceux notés par (Halfaoui et al., 2017) ou le
pourcentage était les 86,66%. Tandis que (Benklaouz et al., 2020), ont signalé que 50% des

isolats correspondaient a E. coli.

Ces différences peuvent étre justifiees par des variations environnementales, de pratiques

d’¢élevage, de durée de I’étude et de diverses méthodologies de travail (Saci et al., 2024).

Dans cette étude, le pourcentage de multirésistance (MRA) est de 81,39%. Elle est
caractérisée par une résistance acquise a au moins un antibiotique dans au moins trois familles
différentes (Seffar et al., 2002). Le résultat obtenu est inférieur a ceux observes par (Aberkane
et al., 2023) dans la région de Batna en Algérie (n=160) et (Radwan et al., 2019) en Egypte
(n=98), qui ont observé 100% de multirésistance chez les souches isolées a partir de carcasses

suspectes de colibacillose et de prélevements a partir de poules de chair respectivement. En
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revanche, un pourcentage de multirésistance moins élevé a été observé en Zambie par

(Mudenda et al., 2023), ou 64,4% du des souches testées étaient multirésistantes.

Les résultats indiquent une diversité notable de phénotypes de résistance chez les souches

isolées, avec 26 profils différents identifiés sur un total de 43 souches.

Les deux phénotypes dominants sont (TE-AMP-AMC-AML-NAL) et (TE-SXT-AMP-AMC-
AML), chacun retrouvé chez 6 souches, ce qui reflete une incidence notable de la
multirésistance, notamment aux béta-lactamines, tétracyclines et quinolones. Les antibiotiques
les plus affectés par la résistance sont ’ampicilline, I’amoxicilline, 1’association amoxicilline-

acide clavulanique, la tétracycline et ’acide nalidixique.

Des conclusions similaires ont été rapportées par (Saci et al., 2024), dont I’étude comparative
a mis en évidence une forte concentration autour de certains phénotypes dominants. Un profil
principal, a lui seul, représentait 32,1 % des souches et se caractérisait par une multirésistance
aux béta-lactamines, quinolones, tétracyclines et sulfamides, mettant en lumiére une situation
particulierement préoccupante. Deux autres profils, (AMP-TE-SXT) et (AMP-NAL-TE),
figuraient également parmi les plus fréquents, portant a plus de 64 % la proportion de souches

partageant des combinaisons de résistance similaires.

Selon (Mudenda et al., 2023), I’échec thérapeutique des colibacilloses est due a I’émergence
des souches aviaires multi-résistantes, résultants de la pression de sélection de la résistance aux
antibiotiques disponibles, rendant plus difficile voire impossible de faire face aux colibacilloses

aviaires.

Nos résultats révelent que 60,5 % des souches testées étaient résistantes a au moins une 3-
lactamine, avec un taux particulierement élevé de 90,7 % vis-a-vis de 1’amoxicilline. Ce
pourcentage dépasse celui rapporté par (Meguenni et al., 2019), qui ont observe une résistance

a ’amoxicilline chez 83,3 % des souches analysées.

Par ailleurs, une résistance de 86,1 % a ’ampicilline a été enregistrée dans notre étude, un
taux proche de celui rapporté par (Aberkane et al., 2023), qui ont constaté une résistance de 100
%, soulignant ainsi une forte perte d’efficacité de cet antibiotique. En comparaison, une étude
menée en Zambie par (Mudenda et al., 2023) a rapporté un taux de résistance de 54 % a

I’ampicilline.
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Dans cette étude, 65 % des souches testées ont montré une résistance a I’association
amoxicilline-acide clavulanique. Ce résultat est inférieur a celui rapporté par (Radwan et al.,
2019), qui ont observé un taux de résistance de 69,4 %. En revanche, (Aberkane et al., 2023),

ont rapporté un taux nettement inférieur, estimé a 16,25 %.

Aucune souche résistante a la Céfotaxime n’a été enregistrée lors de cette étude signalant
I’efficacité de cette céphalosporine et la nécessité de sa préservation de tout usage non
réglementé. Toutefois, des résultats différents ont été observés au Bengladesh par (Hasan et al.,

2024), qui ont enregistré un taux de résistance de 9% vis-a-vis de la Céfotaxime.

Des résultats satisfaisants ont été obtenus au Portugal par (Oliveira et al., 2022), ou la
résistance des souches d’E. coli isolées a partir de poules reproductrices de chair vis-a-vis des
B-lactamines, diminuait annuellement a un rythme de 14% (amoxicilline) de 33% (ampicilline),
durant la période de 2009 a 2018, mettant en valeur I’'impact positif des mesures de gestion
prises par 1’établissement d’¢levage a savoir I’interdiction d’usage des antibiotiques en tant

qu’additifs alimentaires réduisant ainsi leurs usage qu’au cas de maladies (Oliveira et al., 2022).

Concernant la tétracycline, les résultats obtenus, révelent une résistance de 81,4 %, un taux
Iégerement inférieur a celui observé par (Nassik et al., 2023), qui rapportent 84,21 % de
résistance. En revanche, (Oliveira et al., 2022) ont enregistré un taux de résistance plus faible,
a savoir 63,3 %. Ces fortes résistances sont généralement attribuées a 1’utilisation prolongée
des tétracyclines comme promoteurs de croissance et agents thérapeutiques en aviculture
(Granados-Chinchilla et Rodriguez, 2017).

En ce qui concerne les quinolones, notamment ’acide nalidixique, un taux de résistance de
60,5 % a été observé dans la présente étude. Ces résultats sont en accord avec ceux de (Saci et
al., 2024), qui ont rapporté un taux de résistance de 60 %. L usage préventif de cet antibiotique
pour limiter la mortalité précoce des poussins et contrdler la propagation des maladies aviaires

pourrait expliquer ces pourcentages éleves (Saci et al., 2024).

Pour la Triméthoprime-Sulfaméthoxazole, 48,8 % des souches testées ont présenté un profil
de résistance, ces résultats sont semblables a ceux rencontrés par (Oliveira et al., 2022), dont
47,7% de souches étaient résistantes a cet antibiotique. Des pourcentages largement supérieurs
ont été observé par (Ibrahim et al., 2019 et Subedi et al., 2018), avec 95,5 % et 90 % de souches

résistantes, respectivement.
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Pour la part de la gentamicine, la résistance n’a été observée que chez 2,3% des souches, un
taux inférieur a celui rapporté par (levy et al., 2020), qui ont signalé 8,33 % de souches
résistantes au Bangladesh. Ces différences pourraient étre liées a 1’'usage non réglementé de
certains antibiotiques, a la persistance de la résistance ou encore au phénoméne de co-sélection.
Il est important de rappeler que I'usage vétérinaire de certains antimicrobiens, tels que la

gentamicine, est strictement interdit en Algérie (Aberkane et al., 2023).

Pour la colistine, seulement 2,3 % des souches testées ont montré une résistance, largement
inférieur 50 % a celui rapporté par Subedi et al., (2018). En effet, cette faible résistance pourrait
s’expliquer par une utilisation modérée de la colistine en aviculture, et par le fait que cette
molécule reste inactive par voie orale dans les cas de colibacillose systémique, du fait de son
incapacité a franchir la barriére intestinale (Aberkane et al., 2023).

En ce qui concerne les fluoroquinolones, et plus précisément la marbofloxacine, 27,9 % des
souches testées ont présenté une résistance. Ce taux reste supérieur a celui rapporté par

(Cagnardi et al., 2023), qui mentionnent une résistance inférieure a 20 %.

Par ailleurs, aucune souche productrice de béta-lactamases a spectre élargi (BLSE) n’a été
détectée dans notre étude. En comparaison, (Aberkane et al., 2023), ont rapporté un faible taux
de 1,25 % de souches productrices de BLSE. Cependant, une étude menée au Bangladesh par
(Saeed et al., 2023) a révélé une prévalence bien plus élevée, avec 45,1 % des souches
identifiees comme productrices de BLSE. Cette production de BLSE a été corrélee a

I’utilisation d’antibiotiques en €levage.

L’utilisation d'agents antimicrobiens pour la stimulation de la croissance, la prophylaxie et le
traitement, ainsi que les pratiques d'élevage en plein air encourageant les interactions fréquentes
des poulets avec d'autres especes d'animaux d'élevage, ont été considérées comme des facteurs

de risque potentiels (Saeed et al., 2023).
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Conclusion

Cette étude avait pour objectif d’évaluer la réponse d’E. coli face a divers antibiotiques
appartenant a différentes familles. L’étude a porté sur 43 souches bactériennes isolées a partir
d’échantillons provenant de 3 wilayas, a savoir Tizi-Ouzou, Bouira et Bordj Bou Arreridj. Les
résultats obtenus ont permis de mieux comprendre la sensibilité ou la résistance de ces souches

aux divers agents antimicrobiens testés.

Les résultats ont révélé une forte résistance aux [B-lactamines (60,5 %), notamment a
I’amoxicilline (90,5 %), et a 'ampicilline (86,1 %), suivie de la tétracycline (81,4 %) et de
I’association amoxicilline-acide clavulanique (65 %). Des résistances modérées ont été
observées pour I’acide nalidixique (60,5 %), le triméthoprime-sulfaméthoxazole (48,8 %) et la
marbofloxacine (27,9 %), tandis que la gentamicine (2,3 %) et la colistine (2,3 %) ont montré

une efficacité notable. Aucune résistance a la céfotaxime n’a été détectée.

Un total de 40,5 % des souches étaient résistantes a au moins cing antibiotiques. Les profils
les plus fréquents étaient : TE-AMP-AMC-AML-NAL et TE-SXT-AMP-AMC-AML (14 %
chacun). Aucune souche productrice de béta-lactamases a spectre élargi (BLSE) n’a été
identifiée, contrairement a d’autres études rapportant jusqu’a 45,1 % de souches BLSE
positives, particulierement liées a ’'usage intensif d’antibiotiques et aux pratiques d’élevage

extensif.

La colibacillose aviaire, souvent sous-estimée, reste une cause majeure de mortalité et de
pertes économiques dans les élevages avicoles. Face a 1’émergence croissante de résistances,
une surveillance continue, une utilisation raisonnée des antibiotiques et des efforts concertés en
matiére de biosécurité et de sensibilisation sont essentiels pour préserver I’efficacité des

traitements antimicrobiens.
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Annexes 1 : Milieux de cultures et leurs compositions

1. Milieux liquides : La composition des milieux est en g/L.
Bouillon ceeur cervelle (BHIB)

e Protéase-peptone...............oeeeviiiininnn. 10.0g

e Infusion de cervelle de veau.................. 12.5g

e Infusion de cervelle de beeuf.................. 5.0g

© GlUCOSE.....cvviiiiiii 2.0g

e Chloruredesodium...............coviiinnnn. 5.0g

e Hydrogénophosphate de sodium............... 2.5¢
Urée-indole

e L-Tryptophane..................coooeeneen. 39

o KH2PO.....oooiiieiiiee e, 19

o K2HPO....oooiiiiii g

e Chlorure de sodium........................ S5¢g

® Ur€e .ooovviiiiiiiii 20g

e Alcoola95° ..o 10ml

e Rougedephénol........................... 0.025mg

e pHfinal : 6,8+0,2

2. Milieux Solide : La composition des milieux est en g/L

Gélose Mueller-Hinton

Infusion de viande de beeuf ................... 300.0ml
Peptone de caséine..............ccooeevinnn.n. 17.59
Amidonde mais...........ocoeeeviiiiiiinn.. 1.5¢
AQar .o 17.0g
PH. oo, 75
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Gélose Hektoen

Protéase-peptone..........c.oeeviviiiinininnnn.n. 129
Extraitde levure...............coooiiiiinnl. 39
Chlorure de sodium...............ccoeeiiene, 59
Thiosulfate de sodium........................... S¢g
Sels biliaires ..........ooevviiviiiiiiiiiiennenn.. 99
Citrates de fer ammoniacale ..................... 1.59
Salicines.......ovviiiiiii i 2g
Lactose saccharose ..............coeevievennnnn. 129
Fuchsine acide .................coooiiiiinnet. 0,1g
Bleu de bromothymol ........................... 0,065¢
AT o l4g

pH final : 7,5£0,2
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Annexes

2 : figures

Classes d'antimicrobiens

Catégorisation Francaise
(Arrété du 18 mars 2016)

Catégorisation de
roms
(OMS, 2019)

C isation
de I'AMEG (EMA, 2019)

Catégorisation de I'OIE
(OIE, 2021b)

Importance pour la santé
humaine

Glycopeptides

AIC non autorisé chez
ranimal

Kétolides

Ansamycine

Carbapénémes et autres

Glycylcyclines

AIC non autorisé chez
I'animal

AIC non autorisé chez
I'animal

Lipopeptides

AIC non autorisé chez
r'animal

Monobactames

AIC non autorisé chez
Fanimal

Oxazolidinones

AIC non autorisé chez
ranimal

AIC non autorisé chez

I'animal

Dérivés d'acide phosphonique

AIC non autorisé chez
I'animal

Traitement de la tuberculose
et maladie mycobactérienne

AIC non autorisé chez
I'animal

Pénicillines
(amidinopénicillines)

Importance pour la
santé humaine

Importance pour la santé
humaine

et
Importance pour la santé
animale

Acides pseudomoniques

Riminofenazines

AIC non autorisé chez
I'animal

Streptogramines

Sulfones

AIC non autorisé chez
I'animal

Céphalosporines 3°™ et 4°™°
Générations

Quinolones

Huoroquinolones

Importance pour la santé animale

non autorisé chez I'animal

non autorisé chez I'animal

non autorisé chez I'animal

non autorisé chez I'animal

non autorisé chez I'animal

non autorisé chez I'animal

non autorisé chez I'animal

non autorisé chez I'animal

ATIV

non autorisé chez I'animal

AlCV

non autorisé chez I'animal

non autorisé chez I'animal

non autorisé chez I'animal

Important

Al : Antibiotique
Important

D :Prudence

Polymyxines nd
Macrolides nd
Aminoglycosides nd
Rifaximine nd
e -
de béta-lactamases od
Amphénicols nd
Céphalosporines 1%° et 2°™ el
Générations
Lincosamides nd
Pleuromutilines nd
Aminopénicillines nd
[Antibactériens stéroidiens .
Péni s (spectre-étroit
incluant anti- nd
staphylococcique)
Sulfonamides, inhibiteurs
dihydrofolate réductase et nd ATI D
leurs combinaisons
Tétracyclines nd AT1 D
Aminocyclitol nd Al D
Polypeptides cycliques nd Al D
Dérivé de nitrofurane nd Al D nd
Nitroimidazoles nd Al D nd
. < non autorisé chez
Aminocoumarine nd o e nd
IONOPhOTes nd non autorisé chez nd
I
8 non autorisé chez
Orthosomycines nd el nd
= non autorisé chez
Thiostrepton nd I'homme nd
Substances arsenicales nd HOIE ai ot Ehax nd
I'’homme
. " non autorisé chez
Bicyclomycine nd P nd
Quinoxalines nd DOINSIIC Ias cuez nd
'homme
ATI : Antibiotique Trés C : Attention A Antibiotiq & PO

Figure 1 : Tableau comparatif des catégorisations des antibiotiques aux niveaux national,

européen et international (Urban et al., 2022)
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Figure 2 : Densitométre McFarland (Photo personnelle, 2025)

Figure 3 : Agitateur VORTEX (photo personnelle,2025)
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Annexes 3 : tableaux

Tableau I : Liste d’antibiotiques testés

Concentration par

Famille Antibiotiques Abréviation disque (ug)
‘B-lactamines Ampicilline AMP 10
Amoxicilline AML 10
Amoxicilline + Acide clavulanique AMC 30
Cefotaxime CTX 30
Aminosides Gentamicine CN 10
Tétracyclines Tétracycline TE 30
Polymyxines Colistine CST/COL 10
Quinolones Acide nalidixique NAL 30
Fluoroquinolones Marbofloxacine MAR 5
Co-trimoxazole Triméthoprime-sulfaméthoxazole SXT 25

79




Tableau Il : profils d’antibiorésistances des souches testées

TE (30ug) SXT (25ug) MAR (5ug) [ AMP (10ug) |CST (10ug) | AMC (30ug) CN (10ug) |AML (10ug)| NAL (30ug) [CTX (30ug)
Echantillons Wilaya de provenance
DI=z15 S Diz16 S DI=20 S DI=z17 S DIz11 s DI=z18 S DI=z18 S DI=z17 S DI=19 S DI=26 S
DI=11 R DI=s10 R DI=14 R DI=14 R D=10R DI=13 R DI=14 R DI=14 R DI=s13 R DI<22 R
205 6 mm 6 mm 6 mm 6 mm 15 mm 6 mm 20 mm 6 mm 6 mm 28 mm Tizi Ouzou
Résistante Résistante Résistante Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Résistante Sensible
847 Bt2 18 mm 22 mm 27 mm 15 mm 16 mm 12 mm 21 mm 14 mm 24 mm 29 mm Bouira
Sensible Sensible Sensible Intermédiaire Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Sensible
847 Bt3 6 mm 25 mm 28 mm 6 mm 13 mm 6 mm 23 mm 6 mm 25 mm 32 mm Bouira
Résistante Sensible Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Sensible
890 6 mm 28 mm 37 mm 27 mm 9 mm 6 mm 23 mm 6 mm 6 mm 28 mm Bouira
Résistante Sensible Sensible Sensible Résistante Résistante Sensible Résistante Résistante Sensible
6 mm 6 mm 26 mm 6 mm 16 mm 6 mm 24 mm 6 mm 22 mm 28 mm .
698 bt4 L L R L R L R L . . Bouira
Résistante Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Sensible
745 bt3 18 mm 28 mm 23 mm 6 mm 18 mm 6 mm 23 mm 6 mm 6 mm 29 mm Bouira
Sensible Sensible Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Résistante Sensible
698 bt2 6 mm 6 mm 6 mm 6 mm 16 mm 10 mm 24 mm 14 mm 6 mm 28 mm Bouira
Résistante Résistante Résistante Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Résistante Sensible
698 bt1 15 mm 37 mm 27 mm 6 mm 14 mm 6 mm 18 mm 6 mm 30 mm 26 mm Bouira
Sensible Sensible Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Sensible
784 6 mm 6 mm 28 mm 6 mm 14 mm 6 mm 26 mm 6 mm 17 mm 28 mm Tizi Ouzou
Résistante Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante |Intermédiaire Sensible
698 bt 1 12 mm 32 mm 11 mm 6 mm 15 mm 6 mm 25 mm 21 mm 6 mm 28 mm Bouira
Intermédiaire Sensible Résistante Résistante Sensible Résistante Sensible Sensible Résistante Sensible
9 mm 6 mm 26 mm 6 mm 14 mm 8 mm 23 mm 6 mm 16 mm 28 mm .
784 Bt1l L L R L R L R L P . Tizi Ouzou
Résistante Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante [Intermédiaire Sensible
6 mm 6 mm 24 mm 6 mm 13 mm 6 mm 20 mm 6 mm 22 mm 30 mm -
784 Bt4 N N R . R R N N . . Tizi OQuzou
Résistante Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Sensible
c6s 6 mm 25 mm 26 mm 20 mm 20 mm 6 mm 20 mm 6 mm 27 mm 27 mm Tizi Ouzou
Résistante Sensible Sensible Sensible Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Sensible
698 bt3 23 mm 6 mm 12 mm 6 mm 13 mm 6 mm 19 mm 6 mm 6 mm 28 mm Bouira
Sensible Résistante Résistante Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Résistante Sensible
6 mm 29 mm 26 mm 6 mm 16 mm 10 mm 28 mm 6 mm 6 mm 28 mm .
768 L . . L. N L. . L. L. . Bordj Bou Arreridj
Résistante Sensible Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Résistante Sensible
769 6 mm 6 mm 24 mm 6 mm 14 mm 12 mm 25 mm 6 mm 29 mm 28 mm Bouira
Résistante Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Sensible
3455 BT1 167mm 30 mm 25 mm ’6 mm 16 rnrn 11 mm 25 rnrn 167mm ,12 mm 28 rnrn Bordj Bou Arreridj
Résistante Sensible Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Résistante Sensible
6 mm 30 mm 25 mm 6 mm 15 mm 11 mm 25 mm 6 mm 12 mm 33mm
3455 BT2 Bordj B A id,
Résistante Sensible Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Résistante Sensible orel BouArrend
4248 6 mm 29 mm 24 mm 6 mm 12 mm S mm 25 mm 6 mm 10 mm 28 mm Bouira
Résistante Sensible Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Résistante Sensible
3934 6 mm 30 mm 23 mm 6 mm 12 mm 10 mm 24 mm 6 mm 12 mm 30 mm Bouira
Résistante Sensible Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Résistante Sensible
161 6 mm 6 mm 21 mm 6 mm 14 mm 8 mm 17 mm 6 mm 6 mm 29 mm Bouira
Résistante Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Intermédiaire | Résistante Résistante Sensible
162 6 mm 6 mm 24 mm 6 mm 14 mm 12 mm 25 mm 6 mm 6 mm 28 mm Bouira
Résistante Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Résistante Sensible
138 6 mm 21 mm 26 mm 6 mm 14 mm 18 mm 25 mm 6 mm 6 mm 28 mm Tizi Ouzou
Résistante Sensible Sensible Résistante Sensible Sensible Sensible Résistante Résistante Sensible
28 mm 23 mm 12 mm 6 mm 14 mm 15 mm 27 mm 6 mm 6 mm 28 mm A -
896 R R . . R L. R L . N Bordj Bou Arreridj
Sensible Sensible Résistante Résistante Sensible Intermédiaire Sensible Résistante Résistante Sensible
1048 ’6‘mm 26 mm 27 mm ,7.mm 15 mm 13 mm 25 mm ’6Amm 6mm 28 mm Bordj Bou Arreridj
Résistante Sensible Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Résistante Sensible
6 mm 30 mm 28 mm 6 mm 13 mm 25 mm 25 mm 6 mm 20 mm 28 mm .
2418 L . R L R R R L . . Tizi Ouzou
Résistante Sensible Sensible Résistante Sensible Sensible Sensible Résistante Sensible Sensible
5145 6 mm 6 mm 10 mm 6 mm 18 mm 6 mm 14 mm 6 mm 6 mm 28 mm Tizi Ouzou
Résistante Résistante Résistante Résistante Sensible Résistante Résistante Résistante Résistante Sensible
6 mm 6 mm 12 mm 6 mm 15 mm 6 mm 15 mm 6 mm 6 mm 28 mm
2146 L. L. L. L. R L P L. .. . Tizi Ouzou
Résistante Résistante Résistante Résistante Sensible Résistante Intermédiaire | Résistante Résistante Sensible
6 mm 14 mm 10 mm 6 mm 18 mm 22mm 29mm 6 mm 6 mm 28 mm . -
5490 . P L L N n n L L . Bordj Bou Arreridj
Résistante [Intermédiaire| Résistante Résistante Sensible Sensible Sensible Résistante Résistante Sensible
204 bt1 l6Amm ’6Arnm 11 mm 'Glmm 15 mm 20mm 24mm l6Amm 6mm 28 mm Tizi Ouzou
Résistante Résistante Résistante Résistante Sensible Sensible Sensible Résistante Résistante Sensible
6 mm 6 mm 10 mm 6 mm 16 mm 20mm 24mm 6 mm 28mm 28 mm
704 bt2 L. L. L. L. R R . L. . . Tizi Ouzou
Résistante Résistante Résistante Résistante Sensible Sensible Sensible Résistante Sensible Sensible
441 6 mm 6 mm 32 mm 6 mm 13 mm 10 mm 30mm 10 mm 30mm 29 mm Bouira
Résistante Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Résistante Sensible Sensible
688 6 mm 6 mm 28 mm 6 mm 16 mm 20mm 29mm 6 mm 28mm 28 mm Bouira
Résistante Résistante Sensible Résistante Sensible Sensible Sensible Résistante Sensible Sensible
6 mm 28 mm 26 mm 13 mm 14 mm 19mm 25 mm 13 mm 26mm 28 mm N
339 L. . . L. R B . L . . Bordj Bou Arreridj
Résistante Sensible Sensible Résistante Sensible Sensible Sensible Résistante Sensible Sensible
138 6 mm 21 mm 28 mm 6 mm 14 mm 18 mm 25 mm 6 mm 6mm 30 mm Tizi Ouzou
Résistante Sensible Sensible Résistante Sensible Sensible Sensible Résistante Résistante Sensible
6 mm 6 mm 11 mm 6 mm 11 mm 22 mm 26 mm 6 mm 25 mm 28 mm
1692 bt4a Bordj B A id,
Résistante Résistante Résistante Résistante Sensible Sensible Sensible Résistante Sensible Sensible ord) Bou Arrericy
6 mm 6 mm 33 mm 23 mm 17 mm 26 mm 25 mm 6 mm 22 mm 28 mm . -
1641 L . . B B R . fei A . Bordj Bou Arreridj
Résistante Résistante Sensible Sensible Sensible Sensible Sensible Résistante Sensible Sensible
6 mm 6 mm 18 mm 6 mm 18 mm 25 mm 27 mm 6 mm 28 mm 30 mm
1692 bt2 Bordj Bou Arreridj
Résistante Résistante Intermédiaire | Résistante Sensible Sensible Sensible Résistante Sensible Sensible ) )
o83 ’6‘mm ,6.mm 11 mm 22 mm 15 mm )6‘mm 26 rnm 22 mm 6 mm 29 mm Bordj Bou Arreridj
Résistante Résistante Résistante Sensible Sensible Résistante Sensible Sensible Résistante Sensible
1048 16me 26 mm 27 mm 23 mm 15 mm 16-mm 25 mm 25 mm 6 mm 28 mm Bordj Bou Arreridj
Résistante Sensible Sensible Sensible Sensible Résistante Sensible Sensible Résistante Sensible
422 13 rnm ’6rmm 25 mm ’6 mm 15 rnm 14 mm 25 rnrn 26 mm 6 mm 26 rnrn Bordj Bou Arreridj
Intermédiaire Résistante Sensible Résistante Sensible Intermédiaire Sensible Sensible Résistante Sensible
1166 20 mm 27 mm 27 mm ,6.mm 14 mm 22 mm 22 mm ’6‘mm 6 mm 32 mm Bordj Bou Arreridj
Sensible Sensible Sensible Résistante Sensible Sensible Sensible Résistante Résistante Sensible
5253 BT1 16me 30 mm 29 mm lGImm 14 mm 26 rnm 25 mrn 22 mm 6 mm 26 mm Bordj Bou Arreridj
Résistante Sensible Sensible Résistante Sensible Sensible Sensible Sensible Résistante Sensible
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Tableau 111 : Répartition des types aviaires

Type aviaire

Nombre d'effectif

Poussin de chair 17
Poulettes démarrées 6
Poulet de chair 6
Poule pondeuse 5
Poussin de ponte 5
Poule Reproductrice 3
Pondeuse

Poule Reproductrice 1

de chair
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Annexes 4 : coloration de Gram
La préparation du frottis bactérien

e Dépodt d’une goutte d’eau physiologique sur une lame stérile

e Prélévement d’une colonie a partir d’une culture pure avec une pipette pasteur et étaler sur
la goutte d’eau

e Séchage en traversant la flamme du bec bunsen avec la lame

e Fixation a la chaleur
La coloration du frottis

e Coloration primaire du frottis avec violet de Gentiane, laisser agir 1 minute et jeter

I’excédent du colorant

Fixation du colorant en ajoutant du Lugol et laisser agir 45 secondes

Ajout du lugol une seconde fois et laisser agir 45 secondes

e Rincage a ’eau

Décoloration a I’alcool et laisser agir 30 secondes

Rincage

Contre coloration a la fuschine et laisser agir 1 minute

Observation microscope optique au grossissement x1000.

Lecture

Au microscope, les bactéries colorées en violet sont dites Grams positifs tandis que celles

colorées en rose sont dites bactéries a Grams négatifs.
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