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Résumé 

              Les colibacilloses aviaires sont considérées comme une pathologie majeure en élevage 

aviaire. Cette maladie est la plus dominante parmi les pathologies rencontrées dans le secteur 

avicole en élevage industriel. 

            Dans la présente enquête, une étude par questionnaire a été réalisée auprès de 40 

vétérinaires dans la région de Bejaia, concernant la maladie de la colibacillose aviaire et les 

circonstances de son apparition chez le poulet de chair, les résultats obtenus sont les 

suivantes :    

La colibacillose peut causer diverses lésions au sein d’un sujet atteint, principalement 

des congestions au niveau respiratoire (36%) et des dépôts de fibrine à diverses localisations. 

La colibacillose aviaire touche des sujets à un âge précoce, généralement à la troisième 

semaine (45%), engendrant une grande mortalité qui peut aller jusqu'au (20%) et une 

morbidité qui dépasse le plus souvent 50%. 

               

  Des anomalies au niveau des paramètres d’hygiène et de biosécurité. 

            Seulement (20%) de ces vétérinaires questionnés prescrivent le traitement après la 

réalisation de l’antibiogramme et affirment une grande efficacité. 

 

Mots-clés : colibacilloses aviaires ; antibiogramme ; questionnaire ; Bejaia. 

 

  



 ملخص
             

تعتبر داء العصیات القولونیة الطیور علم الأمراض كبیر في   
تربیة الطیور. ھذا المرض ھو الأبرز من بین الأمراض التي واجھتھا في 

 ]1قطاع الدواجن في المزارع الصناعیة .... [
 
الأطباء  40في ھذه الدراسة، أجریت دراسة الاستبیان مع    

بجایة، حول مرض داء العصیات القولونیة الطیور البیطریین في منطقة 
 وظروف ظھورھا في الفراریج، والنتائج ھي:

داء العصیات القولونیة یمكن ان تسبب اصابات مختلفة في الفرد المصاب، 
) واللیفین الودائع ٪36وذلك أساسا الازدحام مستوى الجھاز التنفسي (

 في مواقع مختلفة.
 

لعصیات القولونیة الطیور في سن الموضوعات الرئیسیة داء ا 
)، یولد ارتفاع معدل الوفیات ٪45مبكرة، وعادة في الأسبوع الثالث (

 في معظم الحالات. ٪50) والاعتلال الذي یتجاوز ٪20یمكن أن یصل إلى (
               

 تشوھات في المعلمات النظافة والسلامة الصحیة.  
 

یطریین وتساءل یصف العلاج بعد ) من ھؤلاء الأطباء الب٪20فقط (      
 الانتھاء من الحساسیة للمضادات الحیویة وتدعي كفاءة عالیة.

 
للمضادات  داء العصیات القولونیة الطیور. حساسیة كلمات البحث:

 بجایة. ; الحیویة
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 

 

summary 

 

Avian colibacillosis is considered a major pathology in avian farming. This disease is the 

most dominant among the pathologies encountered in the poultry sector in industrial 

breeding .... [1]              

In the present survey, a questionnaire study was carried out among 40 veterinarians in 

the region of Bejaia, concerning the disease of avian colibacillosis and the circumstances of its 

appearance in broiler chicken, the results are as follows: Colibacillosis can cause a variety of 

lesions within a subject, mainly congestions in the respiratory (36%) and fibrin deposits at 

various sites. Avian colibacillosis affects subjects at an early age, typically in the third week 

(45%), leading to high mortality (up to 20%) and morbidity in excess of 50%.                

   Anomalies in the parameters of hygiene and biosafety.           

    Only (20%) of these veterinarians questioned prescribe the treatment after the 

realization of the antibiogram and affirm a great effectiveness.  

Keywords: avian colibacillosis; Antibiogram; survey ; Bejaia 
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[1] 
 

INTRODUCTION 

 
Les viandes blanches représentent en Algérie, une part de marché très importante 

vue le cout élevé des viandes rouges, c’est dans ce contexte que le secteur avicole a connu 
une propagation très importante ces dernière années. 

L’élevage aviaire, et en raison de type d’élevage intensif du poulet de chair, reconnais 
une multitude de pathologie très variable, et varie d’une région à une autre, cependant on 
s’est basé sur la pathologie la plus fréquente qui est la colibacillose aviaire, cette dernière 
engendre d’importante pertes économiques dans le secteur avicole qui motivent des saisie 
considérable par devers lésions, rajoutant à cela des retard de croissance et de mortalités en 
élevage de jeunes oiseaux en raison de leur système  immunitaire qui n’est pas encore 
mature. [13] 

La voie d’entrée principale du germe colibacillaire est le tractus respiratoire, de ce 
fait des lésions et des manifestations variable suivant l’âge de l’animale qui essentiellement 
affectent les élevages de poulets de chair.  

L’intervention unique de colibacille en pathologie aviaire est rare, en effet les 
maladies colibacillaires sont souvent des résultats des defaults d’élevage (facteurs 
environnementaux) ou sont favorisées par l’intervention d’autres agents infectieux comme 
les mycoplasmes ou les virus.  

L’objectif de notre étude est d’illustrer dans deux chapitres et une partie 
expérimentale les éléments essentiels caractérisant la maladie, sa description de manière 
générale et ces effets sur l’élevage avicole dans la région de BEJAIA, ainsi les moyens de 
diagnostic de routine utilisés qui permettent de l’identifier seule ou en association avec 
d’autre agents pathogène tout en s’appuyant sur les paramètres d’ambiances au sein des 
bâtiment d’élevages non respectés. 
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Chapitre 01 : système et mode d’élevage 

1. Bâtiment d’élevage : 
1.1. Implantation et conception du bâtiment :Avant la création d’un bâtiment 

d’élevage avicole, il est essentiel de réfléchir sur son mode d’implantation :  
 

• Le terrain doit être sec, bien aéré et abrité des vents dominants. 

•Eviter les terrains accidentés. 

•Eviter une implantation dans un lieu encaissé, qui va entrainer une insuffisance de 
ventilation, des problèmes d’humidités et de température.  

•Eviter es terrain situé à proximité d’une route a grand circulation. 

•La distance entre deux bâtiments doit être au minimum de 20m. 

•Il faut prévoir de l’eau potable, une évacuation normale des eaux de pluie.  

•Préférer des sols en béton qu’en terre pour faciliter le nettoyage. 

•Ouverture de bâtiment doit être étanche pour éviter entrer des animaux sauvages. 

 

 Figure 01 : implantation et conception du bâtiment d’élevage aviculture[2] 

 

1.2. Orientation : 

 On recherche avant toute chose à favoriser une ventilation naturelle optimale en 
saison chaude. Il faut orienter le bâtiment perpendiculairement aux vents dominants.[3] 
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1.3. Le sol : 

 Son effet est très important ou l’évacuation rapide de l’eau est nécessaire (pluies 
abondantes) et/ou lorsque des remontées d’humidités par capillarité peuvent se produit. 
Il faut rechercher un sol sec, drainant et isolant (les sols de type sableux ou filtrants sont 
conseillés).  

 Il est conseillé de commencer par dégager une plate-forme sur toute la surface du 
bâtiment et de la surélever ensuite au moyen des déblais s’ils sont de qualité isolante 
satisfaisantes (éviter les déblais très importants).[4] 

1.4. Isolation : 

 Les objectifs d’une isolation thermique d’un bâtiment d’élevage doivent tendre à 
rendre l’ambiance du ce dernier la plus indépendant possible des conditions climatiques 
extérieures. Par conséquent, elle doit permettre : 

- De limiter le refroidissement de l’ambiance du poulailler en hiver par températures  
basses et vents imports, 

- D’éviter au maximum les entrées de chaleur au travers des parois par temps chaud et 
fort rayonnement solaire, 

- De diminuer enfin les écarts de température existant entre le sol et la litière afin 
d’éviter principalement les condensations au niveau de cette dernière. [5] 

2. Conduite d’élevage : 

2.1. Fiche d’élevage : 

 La fiche d’élevage est un document qui doit centraliser l’ensemble des données 
concernant la vie de la bande de poussins. Les principales données sont : 

-La date de mise en place, 

-L’origine de la souche, le parquet de reproducteur, le couvoir, 

-La mortalité journalière,  

-Le poids de contrôle à l’arrivée et tous les 5 jours, 

-L’aliment, le fournisseur, la date de livraison, le type de l’aliment, la quantité, 

-Le contrôle de la consommation journalière (contrôle de la courbe de croissance et 
l’indice de consommation) 

-L’eau : sa consommation et sa variation sont souvent les premier indicateurs de 
problèmes sanitaire et/ou alimentaires, 

- La date du programme de vaccination, les lots de vaccins, les traitements, les produits la 
quantité (la posologie et les dates)[6] 
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2.2. Densité et normes des équipements :  
 
2.2.1. Densité : 
 La densité qui définit le nombre de sujets par unité de surface est un paramètre 
important que l’aviculteur doit contrôler durant les différentes phases d’élevage. Les normes 
d’équipement, la qualité du bâtiment et les facteurs climatiques sont des critères premiers 
pour déterminer la densité en élevage. Cependant, d’autres facteurs doivent également être 
pris en considération tels que le bienêtre des animaux, le type de produit (type de marché, 
poids à l’abattage) et la qualité de l’éleveur. Il faut signaler par ailleurs que des densités 
excessives entraînent des baisses de performances du fait de : 
• La réduction de croissance, 
• La diminution de l’homogénéité, 
• Une augmentation de l’indice de consommation, 
• Une diminution de la qualité de la litière,                 
• Une augmentation de la mortalité, 
• Une augmentation des saisies et de déclassement à l’abattoir.[7] 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 02 : densité et répartition des équipements.[2] 
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2.2.2. Normes des équipements :  

-Tableau 01 : normes des équipements  

 

Nature de l’équipement Type  Capacité Norme 
Abreuvoir Siphoïde  

 
2litres, 3litres 
 

1 / 100 sujets 
 

Pipette -- 1 / 12 poussins 
 
 

Linéaire  1m, 2m (double face) 2,5cm / sujet 

Mangeoire 
 

Trémie 25-30Kg 1 / 30 sujets* 
1/60-70 sujets** 

Linéaire  
 

1m-2m (double face) 4cm / sujet 

Chaîne -- 15 m/1000 sujets * 
 
25 m/1000 sujets ** 

* zone chaude ** zone tempérée 
Notons par ailleurs que l’utilisation adéquate des équipements avicoles nécessite 

l’application de certaines mesures d’accompagnement à savoir : 
• Le matériel d’abreuvement et d’alimentation doit être répartie uniformément sur toute  
la surface du bâtiment, 
• Le changement du matériel de démarrage par celui de croissance devra être effectué de 
façon progressive, 
• A chaque agrandissement, répartir le matériel d’abreuvement et d’alimentation sur toute 
la nouvelle surface d’élevage et ajuster la hauteur des éleveuses de façon à respecter les 
températures adaptées à l’âge des poussins, sous radiant et au bord de l’aire de vie, 
• Veiller au nettoyage des abreuvoirs au moins une fois par jour au démarrage et deux fois 
par semaine par la suite. Il est recommandé que le nettoyage soit effectué de préférence 
avec une éponge chlorée. [7] 
2.3. Conduite alimentaire : 
 Les poussins doivent dans un premier temps, boire pour se réhydrater. Distribuer 
ensuite l’aliment (en miette de préférence) 2 à 3 heures minimums après la réception des 
poussins afin que ceux-ci puissent résorber leur vitellus ainsi que pour faciliter le transit et la 
digestion du premier repas. Il est conseillé de n’utiliser que l’aliment frais et de ne distribuer 
que des petites quantités afin d’éviter l’accumulation de la litière et des fientes dans les 
mangeoires et y rajouter l’aliment aussi souvent que nécessaire. [7] 
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2.4. Température : 

La température de l’air ambiant est le facteur qui la plus grande incidence sur les 
conditions de la vie des volailles, ainsi que sur leurs performances. Les jeunes animaux sont 
les plus sensibles aux températures inadaptées. Ceci est lié à leurs difficultés à assurer leur 
thermorégulation les premiers jours de vie. Aussi, apparaissent les notions de température 
critique inferieure(TCI) et température critique supérieure (TCS) qui délimitent une plage de 
température appelé ≪zone de neutralité thermique≫. [8] 

Afin d’assurer la réussite d’élevage, il est essentiel de maitriser correctement les 
températures, notamment au cours des premiers semaines, période pendant laquelle 
l’emplument n’est pas achevé. Il faut éviter les écarts supérieurs à 5° C sur 24 h,  

Les variations brutales dues principalement aux chutes d’air froid le long des parois latérales 
et, les températures trop élevées, surtout en fin de bande. [5] 

 

Tableau 02: les normes de température dans un élevage avicole de poulet de chair. [9] 

 

Age (semaines) Sous radiants Dans l’air de vie 
1 ͤsemaine 
2 ͤsemaines 
3 ͤsemaines 
4 ͤsemaines 
5ͤsemaines 

35° C 
32° C 
28° C 
25° C 
22° C 

25° C 
23° C 
20° C 
18° C 
15° C 

 
 
2.5. Norme de ventilation : 
 La vitesse de l’air souhaitable au niveau du sol dépend de la température ambiante. 
Entre 16°C et 24°C, elle ne doit pas dépasser 0,15 m/s. Il est très important particulièrement 
durant les deux premières semaines de vie du poussin d’éviter les courants d’air surtout en 
hiver car une vitesse d’air trop élevée peut ralentir la croissance. En été, le brassage de l’air 
rendra l’atmosphère plus confortable pour le poulet et en hiver la ventilation luttera contre 
l’humidité de pair avec l’isolation du bâtiment. En effet, toute ventilation d’un bâtiment 
d’élevage de volaille doit obéir à trois règles fondamentales : 
• Un débit de renouvellement d’air précis, 
• Une bonne diffusion de l’air neuf, 
• Le respect des consignes (de température, d’humidité…) grâce à une bonne régulation. [7] 
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Figure 03 : les extracteurs et les humidificateurs [2] 

2.6. La litière :  

Au démarrage la litière a un rôle d’isolation et de confort pour la réception des poussins. 

Les types de litière sont très variables selon les zones : copeaux, paille hachée, éclatée, 
défibrée, balle de céréales, de riz, écorces de bois, papiers recyclés… rechercher un produit 
sec, non corrosif pour la peau et ayant un bon pouvoir absorbant. Il devra de préférence être 
traité de façon réduire les contaminations bactériennes. 

Une litière de bonne qualité est également indispensable pour permettre aux oiseaux 
d’exprimer un comportement naturel (picotage, grattage,…). 

L’épaisseur de la litière est variable selon les conditions climatiques, la densité, la maitrise de 
la ventilation, la formulation de l’aliment (maïs/blé), le type d’abreuvement 
(pipette/abreuvoir). Préfère les pipettes aux abreuvoirs ronds pour limiter le gaspillage 
d’eau.                                                                                                                                                             
En copeaux ou paille hachée en climat tempéré : de 2 à 5 kg/m² selon les conditions.               
En été, sur sol cimenté et en bâtiment bien maitrisé. Il est possible de descendre sous 2 
kg/m².                                                                                                                                                          
En hiver, sur sol en terre battue, 5kg/m². Durant cette saison, il est très important de 
chauffer la masse de la litière pour éviter la condensation dans la zone de contact sol/litière. 
Ceci est observé fréquemment sur les sols en terre battue humide ou dans les bâtiments 
cimentés.[6] 
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2.7. Normes de la lumière : 

La lumière est élément essentiel, contribuant à des animaux car elles peuvent manger 
toujours en présence de lumière.[10] 

Il faut bien gérer l’éclairage dans les poulaillers : 

-de 1à15 jours : 3à5 w/m² pendant 24 h. 

-de 3à4 semaines : 1à2 w/m² pendant 24h/j. 

-de 5 semaines et plus : 0.3w/m² pendant 24 h. 
 
2.8. Le contrôle de croissance : 
2.8.1. Objectif : 
Le contrôle de gain de poids permet d’estimer la croissance et de la comparer au standard 
afin de détecter les anomalies et d’adapter la conduite d’élevage. Cette opération est 
indispensable pour suivre sérieusement un troupeau de poulet de chair et se rendre compte 
rapidement de son état de santé. Le suivi de la courbe de croissance permet également 
d’estimer le poids à l’abattage.[7] 

2.8.2. Méthode : 
Un échantillon de 100 à 150 sujets pris dans divers endroits du bâtiment permet d’estimer le 
poids moyen du troupeau. Il est conseillé de manipuler les animaux dans la pénombre en 
diminuant l’intensité lumineuse ou d’utiliser des lampes de couleur bleue et d’utiliser des 
parcs grillagés relevables. [7] 

2.8.3. Fréquence : 
La première pesée est effectuée à l’arrivée des poussins, la deuxième à 10 jours, la troisième 
à 15 jours et tous les 5 à 7 jours par la suite. [7] 

2.9. Tri : 
Cette opération doit débuter dès le premier jour, mais il est souvent nécessaire 

d’effectuer un tri minutieux vers le 10ème jour car : 
• Les boiteux, les rachitiques et mal formé sont des réservoirs et des développeurs de 
microbes potentiellement pathogènes pour les autres poulets, 
• Ils constituent des non valeurs économiques qui diminuent le bénéfice du lot. [7] 
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3. La désinfection de l’élevage : 
 Le facteur le plus important pour garder des animaux en bonne santé est simplement 
d’avoir une bonne hygiène. Des parents sains et de bonnes conditions d’hygiène au couvoir 
apportent une large contribution à la production de poussins exempts de maladies. Des 
standards de bonne hygiène réduisent les risques de maladies. 
La désinfection d’un élevage ne signifie pas uniquement le choix du bon désinfectant. La clé 
de la désinfection d’un élevage est son bon nettoyage. Les désinfectants sont rendus inactifs 
par les matières organiques. Les points suivants sont les étapes de base pour une 
désinfectionefficace d’un élevage. Ces étapes ne sont pas applicables dans le cadre de la 
réutilisation de la litière.[11] 
 
3.1. Facteurs clés d’un programme efficace de désinfection d’un élevage : 
 
• A la fin de chaque lot, retirer tous les animaux de l’élevage. 
• Appliquer un insecticide. Il est préférable de le faire juste après le ramassage des animaux 
et avant que la litière et le bâtiment se refroidissent. Une infection élevée avec des insectes. 
peut nécessiter une addition supplémentaire d’insecticide après que la procédure de 
désinfection soit terminée. 
• Continuer le programme de contrôle contre la vermine après le ramassage. 
• Enlever tout l’aliment resté dans le système d’alimentation, en n’oubliant pas les silos et  
   Les trémies.  
•   Prendre en considération le statut sanitaire du lot ramassé avant de mettre l’aliment sur 
unautre lot. 
•  Enlever la litière de chaque bâtiment et la transporter dans des véhicules couverts. 
•  Nettoyer toute la poussière et la saleté du bâtiment, tout en prêtant une attention  
    Particulière aux endroits tels que les entrées d’air, les cadres des ventilateurs et le haut 
des  murs et les poutres. 
•  Nettoyer à sec tout équipement qui ne peut être lavé à l’eau, et le recouvrir entièrement 
pour le protéger du lavage. 
• Ouvrir tous les points de drainages et d’évacuation d’eau et laver toutes les surfaces 
intérieures du bâtiment et l’équipement fixe avec un détergent général à la pression. 
•  Si vous utilisez un gel ou une mousse, laisser le temps nécessaire au produit pour faire son 
effet. Le processus devrait être fait dans un schéma prédéterminé, en lavant à partir du 
haut du bâtiment vers le bas (du plafond au sol). Si les ventilateurs sont dans le toit, ils 
devraient être lavés avant le plafond. 
•  Dans les bâtiments à rideaux, une attention particulière devrait être portée au lavage du 
rideau aussi bien du côté intérieur qu’extérieur. 
•  Le bâtiment devrait être lavé d’un bout à l’autre (en faisant très attention aux entrées 
d’air et aux ventilateurs) et laver vers l’extrémité au meilleur drainage. Il ne devrait pas 
rester d’eau stagnante autour du bâtiment et chaque ferme devrait être équipée du 
drainage adapté aux recommandations légales locales. 
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•  Les salles de contrôle devraient être nettoyées avec précaution car l’eau pourrait 
endommager les systèmes de contrôle électriques. L'utilisation d'un souffleur à air 
comprimé ou d'un aspirateur et l’essuyage avec un chiffon humide (où cela est possible et 
en pensant toujours à la sécurité) peuvent être des techniques utiles dans de tels endroits. 
S’il existe un stockage d’eau ou un bac, l’ouvrir et le récurer avec un détergent. 
Vidanger le système d’abreuvement et le bac en totalité avant d’y mettre la solution de 
nettoyage. 
•  Il est idéal, si cela est possible, de faire circuler la solution de désinfection dans le système 
d’abreuvement pour un minimum de 12 heures avant de le rincer à la pression avec de 
l’eau claire. 
•  L’équipement retiré devrait être nettoyé avec un détergent en premier lieu (ou si 
nécessaire un dissolvant) et ensuite complètement désinfecté. 
•  Tout équipement ou matériel tels que les gardes souples ou les alvéoles qui ne peuvent 
pas être nettoyés ne devraient pas être réutilisés pour le lot suivant et devraient être 
détruits. 
•  Les endroits extérieurs tels que les gouttières, les caches de ventilateurs, le toit, les 
passages et les zones bétonnées devraient être nettoyés et entretenus. Retirer tous 
matériaux organiques ou de litière de l’élevage. Tout équipement non utilisé ou pas 
nécessaire devrait être enlevé de l’élevage. 
•  Pendant ce temps faire les réparations nécessaires d’équipement ou de bâtiment et 
refermer tous les points de drainage ouverts pour le lavage. 
•  Les zones bétonnées extérieures et les extrémités du bâtiment devraient être lavées en 
totalité. 
•  Un séchage est avantageux après le lavage. Le chauffage et/ou les ventilateurs peuvent 
être une aide pour accélérer le processus. 
•  Les zones pour les employés, cantines, zones de change et les bureaux devraient être 
nettoyés complètement. Tous les vêtements et les chaussures devraient être totalement 
lavés et désinfectés en même temps. 
•  Appliquer un désinfectant efficace avec un large éventail avec une pompe de lavage à 
pression. Bien tremper toutes les surfaces intérieures et l’équipement en partant du haut 
vers le bas. Les cadres des ventilateurs, les poutres et les poteaux demandent une attention 
particulière. 
•  Après la désinfection, les mesures de contrôle sanitaires à l’entrée des bâtiments doivent 
êtreremis en place. 
•  Un vide sanitaire approprié entre les lots augmentera l’efficacité du programme.  
 
Pour contrôler l’efficacité du programme de désinfection, une inspection visuelle et des 
culturesmicrobiologiques sont recommandées. L’efficacité du programme de désinfection 
peut être mesurée par l’utilisation de tests quantitatifs de laboratoire. La stérilisation des 
installations n’est pas possible mais un contrôle microbiologique peut confirmer que des 
organismes nondésirables tels que les salmonelles ont été éliminées. Un audit documenté 
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qui comprend un contrôle microbiologique et un suivi de performances du lot peut aider à 
déterminer l’efficacité et la valeur du programme de désinfection. [11] 
 

 
 

Figure 04 : désinfection d’un bâtiment d’élevage avicole. [2] 

 
 

 
4. La colibacillose : 

4.1. Définition :  

 Contrairement aux mammifères, E. Coli provoque peu d’entérite chez les oiseaux : 
10℅ à 15℅ des colibacilloses réputes pathogènes sont des hôtes normaux du tube digestif 
aviaire qui s’installent sur des lésions préexistantes ou sur un organisme affaibli. 

 La maladie colibacillose est souvent le résultat de fautes d‘élevage aggravées par 
l’intervention d’agents infectieux comme les mycoplasmes ou les virus sauvages et vaccinaux 
(parvovirus, paramyxovirus, etc….)[12] 
 

4.2. Etiologie : 

 L’agent étiologique de la colibacillose est la bactérie Escherichia coli (e .coli). Il  s’agit 
d’une bactérie gram négatif, non sporulée, la famille des enterobactericeae. Cette bactérie 
est le plus souvent mobile .elle est caractérisée par les antigènes O (somatique), H 
(flagellaire), F (pilus) et K (capsulaire), quipermettent d’identifier plusieurs sérotypes.  

 Les souches d’Escherichia coli pathogèneaviaires (APEC) font partie du groupe 
pathogène extra-intestinal (Ex PEC), qui est associé aux infections respiratoires et à la 
septicémie chez la volaille.[13] 
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 Les colibacilles considérés comme bactérie pathogène secondaires << agents sur 
infection >>[14] 

 Certaines souches d’Escherichia coli sont extrêmementpathogène et susceptible 
d’entrainer une maladie grave a elle seules, tous les auteurs s’accordent àreconnaitre, tant 
chez le poulet que chez le dindon, quela colibacillose respiratoire est d’autant plus grave 
qu’il existe d’autres agents infectieux, tel que mycoplasmes et virus d’origine sauvages et 
vaccinales[15][16]. 

 Les questions qui se posent alors de connaitre le rôle exact d’Escherichia coli isolé à 
partir des voies aériennes des poussins ou de poulet et d’en préciser l’origine à partir de 
couvoir ou de l’élevage. Ainsi dans le cas d’aérosaculitecolibacillaire, sur des poussinsâgés de 
moins de 28 jours, présentant en même temps des anticorps vis-à-vis des mycoplasmes 
pathogènes, pourra-t-on parlé d’une maladie respiratoire contractée àl’éclosion.Par contre 
l’existence de souches pathogènes dans les voies aériennes supérieures, sans lésions des 
saces aériens (10℅ a 15℅ dans une enquêteportant sur millier de poussins, résultat non 
publies) n’a pas plus de signification que la présence d’anticorps parentaux 
mycoplasmiquesjusqu’àl’âge de 15 jours.[17] 

  

 En effet protège de souches pathogènes n’est pas synonyme d’éclosion certaine de 
troubles respiratoires ; si defacteurs favorisants n’interviennent pas au niveau de l’élevage. 

 Le plus important réservoir des Escherichia coli aviaires est le tractus digestif de 
l’animal dont 10℅ a 15℅ de colibacillaire appartiennent à des sérotypes potentiellement 
pathogènes, chez le poulet les concentrations sont de l’ordre 10000000 colibacilles par 
gamme de matière fécale .les plus grandes concentrations tant retrouvées chez les animaux 
de moins de 3 semaines, essentiellement au niveau du tractus digestif postérieur.[17] 

4.3. Transmission : 

 Le principale mode de contamination de colibacillose des volailles est réalisé par la 
voie aérienne à partir des poussières de la litière. 

 Quand a la colibacillose génitale, elle fait suite le plus souvent à la forme 
respiratoire ; par un simple contacte des souches pathogènes d’Escherichia coli, des sacs 
aériens abdominaux ave l’ovaire et l’oviducte. 

L’infection pourrait également se réaliser par voie ascendant, à partir de la souche 
intestinale, responsable d’entérite et de picage. 

  Chez le poussin, les modes de contamination de la colibacillose correspondent : 
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-Soit à une transmission verticale directe, par contamination dans l’oviducte, 
relativement rare.  

-Soit à une transmission indirecte, par la contamination des coquilles des œufs par les 
matières fécales, le plus souvent. Ce dernière mode rejoint le mode de transmission 
digestive habituelle des maladies provoquées par les entérobactéries. [12] 

4.4.Colibacilloses respiratoires  

Le colibacille est souvent un germe de surinfection d’une mycoplasmose ou d’une 
virose : 

•Genre Gallus : PMV1, maladie de Gumboro, coronavirus de la bronchite infectieuse, 
virusinfluenza faiblement pathogène ; 

•Dinde : métapneumovirus, virus influenza faiblement pathogène ; 

•Canard : réovirus, parvovirus.  

Le colibacille est parfois l’agent étiologique primaire après de lourdes fautes d’élevage. 

La maladie s’observe à tout âge, avec une fréquence supérieur entre 6 et 10 semaines et des 
particularités spécifiques. 

Cette affection peut faire suite à une mycoplasmose à Mycoplasmagalisepticumen la 
compliquant plus souvent :  

•Poulet de chair : de 3 semaines à l’abattage ; 

•Canard : la maladie est liée à une mauvaise hygiène et complique très souvent la réovirose 
du canard de Barbarie et les parvoviroses. 

Les affections débilitantes intercurrentes sont largement pré-disposantes : 

•Parasitoses : coccidioses, helminthoses, histomonse, trichomonose ; 

•Carences nutritionnelles. 

Si le colibacille vient compliquer une affection respiratoire, les premiers signes seront bien 
sûr ceux de l’affection primaire. 

 Si la colibacillose est primitive, l’évolution est suraiguë avec une morbidité atteignant 20 à 
25%du troupeau et une mortalité variable. Il y a beaucoup de sujets de non-valeur 
économiqueentrainant des saisies à l’abattoir. 
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Les oiseaux malades sont indolents et anorexiques et présentent des symptômes 
respiratoires non spécifiques : râles, toux, éternuement, jetage, larmoiement, sinusite. 

L’examen nécroscopique révélateur surtout lésions d’inflammation plus ou moins 
productives de toutes les séreuses viscérales : péricardite et péri-hépatite. 

Lors d’atteinte du tractus respiratoire, l’aérosacculite va du simple dépolissement à la 
formation d’omelettes fibrineuses des sacs aériens. 

Les jeunes oiseaux sont résistants à l’endotoxine du colibacille bien que l’on remarque une 
hypertrophie et une coloration très foncée du foie dans les formes les plus aiguës, ce qui 
traduit un phénomène d’intoxication. 

Les lésions ont tendance à se stériliser naturellement avec le temps mais elles persistent 
souvent jusqu’à l’abattage.  

Le diagnostic de certitude ne sera fait que par isolement du germe par le laboratoire et ne 
sera significatif que si le colibacille est présent dans tous les organes de plusieurs 
animaux.[18] 

4.5. Colisepticémie : 

C’est la septicémie provoquée par l’invasion colibacillaire des jeunes oiseaux. Elle se 
traduite par des mortalités brutale après une période d’abattement et d’anorexie des 
gallinacés ou palmipèdes. 

Il existe souvent des complications de colibacilloses respiratoires, d’omphalites ou de 
synovites. 

Les lésions de la forme aigue sont non exsudatives : 

• foie : hypertrophie, coloration intense avec quelques région de dégénérescence, parfois 
verdâtres ;  

• rate : hypertrophie avec quelques points de nécrose. 

• rein : néphrite, dépôt d’urates. 

• intestin : ampoule cloacale distendue par des gaz et des matières liquides blanchâtres. 

• légère ascite : aspect brillante des viscères par le liquide abdominal inflammatoire. 

Le diagnostic de certitude sera fait au laboratoire par ensemencement des milieux de culture 
à partir du sang du cœur, de la moelle osseuse, de foie ou de la rate de plusieurs animaux. Si 
l’on obtient des cultures pures et abondantes de colibacilles sur tous les prélèvements.[18] 
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 Figure 05 :colisepticémie ; carcasse rouge, foie dégénéré à aspect luisant, donné par le léger 
liquide d’ascite. [12] 

4.6. Omphalites : 

 Les omphalites colibacillaires sont due à des fautes d’hygiène en amont de l’éclosion 
et en éclosoir et/ou à des defaults de température et d’hygrométrie de l’éclosoir, qui 
retardent la cicatrisation de l’ombilic et permettent la pénétration d’Escherichia coli dans le 
sac vitellin (jaune d’œuf) des poussins nouvellement éclos.La mortalité peut être élevée. 

Les lésions correspondent à l’altération du sac vitellin, dont le contenu va du jaune-brun au 
vert et la consistance de aqueuse à grumeleuse. 

Le diagnostic de certitude sera effectué par le laboratoire.[18] 

 

Figure 06 : omphalite sur des poussins.[12] 
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4.7. Arthrites et synovites :Les colibacilles peuvent surinfecter des maladies primitives : 

• arthrite à réovirus (poulet, canarde) ; 

• synovites à mycoplasmasynoviae. 

Ils peuvent également être inoculés par des blessures ou traumatismes. [18] 

4.8. Coligranulomatose (maladie de Hdjarre) : 

C’est une affection du tube digestif des gallinacés se traduisant par la formation de 
lésions granulomateuses des caeca, du duodénum, de mésentère et du foie de la poule. 

Il y a très rarement atteinte de la rate, contrairement à ce qui se passe lors de la tuberculose. 

Le diagnostic bactériologique met en évidence Escherichia coli. [18] 

4.9. Septicémie et complexe respiratoire chronique : 
 
 Les poulets, les faisans, les canards et les dindes peuvent être affectés par ce type de 
pathologie. Elle est essentiellement présente chez les animaux de 2 à 12 semaines, avec des 
pertes importantes entre 4 et 9 semaines. [15][16] 
 

Cette pathologie constitue l’expression principale de la colibacillose et affecte 
particulièrement l’élevage de poulets de chair, avec un taux de mortalité pouvant atteindre 
dans certains cas 30 à 50 %. Cependant, les pertes sont plus souvent d’ordre économique, 
avec un taux de morbidité pouvant dépasser 50 %, une réduction significative de la 
croissance des animaux et une augmentation du coefficient alimentaire et des saisies à 
l’abattoir. [19][20] 
 
 La contamination se fait par voie respiratoire et est secondaire à une infection à 
mycoplasmes (Mycoplasmagallisepticum), à une virose à tropismerespiratoire (bronchite 
infectieuse)ou immunosuppressive (maladiede Gumboro), à un accident de vaccination ouà 
une concentrationtrop élevée en agents irritants dansl’air (poussière ou ammoniac). [21][14]  
 
 Le premier signe clinique rencontré est une chute importante de la consommation 
alimentaire. Ensuite, de l’abattement accompagné d’hyperthermie (42 à 44°C) se 
manifestent. Les animaux les plus atteints présentent alors des signes de détresse 
respiratoire (bec ouvert, respiration accélérée et irrégulière). 
 

Au niveau lésionnel, les organes les plus touchés sont les sacs aériens (aérosacculite), 
le foie (péri hépatite), le cœur(péricardite) et par contiguïté de tissu, la cavité abdominale 
(péritonite). Au niveau du cœur, le péricarde prend un aspect opaque et œdémateux et se 
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remplit d’un exsudat fibrineux. Les sacs aériens quant à eux perdent leur transparence, 
s’épaississent et présentent un aspect congestif. Quant aux autres organes, tels que le foie 
et la rate, les lésions sont surtout localisées en périphérie de ceux-ci, et sont caractérisées 
par de la congestion, un épaississement du tissu et un dépôt de fibrine. Ce dépôt est parfois 
tellement important que la surface de l’organe prend l’aspect d’une crêpe.[22] 

 
Les premiers signes microscopiques consistent en l’apparition d’un œdème suivi 

d’une infiltration d’hétérophiles. 
Ensuite, dans un second temps apparaissent les phagocytes qui deviennent rapidement 
majoritaires. Les lésions sont alors caractérisées par la présence de ceux-ci, de cellules 
géantes et de débris nécrotiques caséeux. [15] 
 
4.10. Symptômes : 

Les symptômes ne sont pas spécifiques et varient avec l’âge. Les jeunes oiseaux atteints de 
septicémie aigue on peut de lésions, si ce n’est pas le foie et la rate qui sont hyperhémies et 
hypertrophiés.  A cela est associée la présence d’une grande quantité de liquide dans les 
cavités corporelles. Les oiseaux survivant à la septicémie développent une aérosaculite, une 
péricardite, une périhépatitefibrinopurulante subaiguës et une déplétion lymphocytaire de 
la bourse de     Fabricius et du thymus. Les lésions sporadiques comprennent : pneumonie, 
arthrite, ostéomyélite et salpingite. [10] 

4.11. Diagnostic : 
 Le diagnostic de la colibacillose aviaire repose d’abord sur le tableau clinique et la 
présence de lésions telles que de l’aérosacculite, parfois accompagnée de périhépatite et de 
péricardite. Il faut cependant garder àl’esprit que ces lésions peuvent aussi être engendrées 
par d’autres agents pathogènes. [17] 
 
4.12. Traitement : 
 A l’heure actuelle, celui-ci repose encore essentiellement sur l’antibiothérapie. Les 
antibiotiques les plus utilisés sont les sulfamidés, les bétalactamines, et les quinolones. 
Toutefois, il faut rester prudent quant à l’utilisation des antibiotiques car de récentes études 
menées sur une collection de 1600 souches APEC (Chaslus-Dancla, communication 
personnelle, Projet Européen Fair 6-CT98-4093) ont montré que le nombre de souches 
résistantes à ces divers antibiotiques allait en s’accroissant ; il est donc plus que jamais 
nécessaire de réaliser un antibiogramme avant ou en parallèle au traitement empirique. Des 
traitements alternatifs aux antibiotiques existent aussi, comme l’acide ascorbique qui 
contribue à intensifier l’activité des phagocytes.[17] 
DESINFECTION DE L’ELEVAG 
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     Chapitre 2 : Diagnostic et antibiorésitance de la colibacillose  

 

                                      1. Diagnostic de la colibacillose 

1.1. Introduction : 

      On suspectera une colibacillose lors d'omphalite chez les jeunes ou suite à l'apparition 
de salpingite ou de la forme respiratoire chez les adultes. Les lésions observées dans le cas de 
colibacillose spontanée peuvent être regroupées en deux groupes, une septicémie aigue et 
une inflammation subaiguë des séreuses. En effet les lésions diffèrent selon l’âge du poulet : 
les oiseaux les plus jeunes ayant une faible résistance à l'infection, souffrent d'une septicémie 
aigue et meurent de façon fulgurante, tandis que les plus âgés, plus résistants, survivent aux 
premières lésions de septicémie. Ils présentent alors des lésions des séreuses résultant du 
développement important des bactéries au niveau de ces tissus. En cas d'atteinte subaiguë les 
poulets peuvent présenter l'association de ces deux types de lésions mais meurent 
probablement de la septicémie. [23]   
 

La plupart des poulets présentant une inflammation subaiguë ont des lésions au niveau 
du foie et de la rate semblables à celles retrouvées chez les plus jeunes poulets affectes d'une 
septicémie aigue. L'atteinte respiratoire entraine des lésions des sacs respiratoires qui 
apparaissent épaissis et souvent recouverts d'un exsudat caséeux. Microscopiquemment les 
premiers changements consistent en un œdème et une infiltration d'hétérophiles. Les 
macrophages sont fréquemment vus 12 heures après l'inoculation. Plus tard ils sont très 
nombreux avec des cellules géantes sur les bords des zones nécrotiques. Il y a une 
prolifération de fibroblastes et une accumulation d'un grand nombre de polynucléaires 
hétérophiles nécrotiques dans l'exsudat caséeux. On retrouve les lésions classiques des 
maladies respiratoires telles que l'atteinte des follicules lymphoïdes, l'hyperplasie de 
l'epithelium respiratoire, et la perte de l'étanchéité de certaines zones de cet épithélium.[24] 
  
La clinique et l'autopsie des oiseaux malades ne permettent qu'une suspicion de la maladie.  
 
1.2. Anamnèse : 
       Primordiale et complète comportant toutes les informations suivantes : le type 
d’oiseau, l’âge, les données de production, la provenance et le type de nourriture, le type de 
litière, une description des signes cliniques et de leur apparition, la morbidité, la mortalité, le 
programme de vaccination, et si il y a des médicaments déjà utilisés. 
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1.3. Diagnostic clinique :  

• Sur le terrain, la suspicion de la colibacillose se présente à partir de signes d’anorexie, des 
difficultés respiratoires, de diarrhées blanchâtres. 

•A l’autopsie ; de légères ascites d’aspect brillant des viscères, présence de bulles de gaz dans 
les intestins, perihépatite une péricardite, une péritonite une ovarite, salpingite, avec aspect 
cuit des ovules d’odeur nauséabonde chez les adultes en ponte compte tenu de non spécificité 
des signes cliniques de la colibacillose cette affection doit être distinguée des autres 
affections. [17] 

1.3.1. Conduite de l’autopsie et réalisation des prélèvements : 

      L’autopsie vise à identifier, et préciser les lésions responsables des symptômes, elle 
consiste aussi à apprécier les effets des traitements et recenser les statistiques pour des 
données épidémiologiques. [12]. 

1.3.2. Prélèvement : 

     Souvent nécessaire, réalisable avant ou après euthanasie de l’animale, qui nécessite 
une prise de sang (veine brachial, veine jugulaire ou ponction intra cardiaque) à des fins 
d’analyses sérologiques. [12]. 

1.3.3. Euthanasie de l’animale :        

                                                                                                                                                            
 L’euthanasie doit être la moins traumatisante possible pour ne pas faire souffrir 
l’oiseau inutilement nous préférons nettement l’injections d’une solution euthanasiant 
(N.D.T61), à la luxation des vertèbres cervicales. L’injection intracardiaque de 20à 40ml d’air 
est instantanément mortelle. L’électronarcose ou l’anesthésie fatale à l’éther en vase clos sont 
également possibles. Ces pratiques ont l’avantage de ne pas être traumatisantes, ni pour les 
animaux sacrifiées ni pour les organes que l’on veut examiner.   [12]  

 

Figure 07 : injection mortelle dans le sinus veineux cervical de jeune oiseau. [12]. 
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1.3.4 Matériel : 

  • Grand plateau en inox ou en plastique (pour un cadavre d’oiseau disposé en extension) 

  •  Petits plateaux en inox ou en plastique (pour récupérer séparément les viscères). 

  •   Couteau et un bistouri à lames stériles interchangeables. 

  •   Ciseaux à bout mousse (une paire à manches droites et une paire à manches courbes). 

  •  Pinces à dents de souris de 16à 20 cm de long. 

  •  Flacons stériles pour recueillir des prélèvements pour le laboratoire de microbiologie. 

  •  Flacons remplis d’eau formolée. 

   •  Lames de verre porte-objet dégraissés et des lamelles. 

   •  Tube sous vide (type vacutainer) + Aiguilles. 

   •  Bac à liquides désinfectant pour recueillir le matériel souillé. 

1.3.5. Tenue d’autopsie :  

 • Blouse+ Tablier de plastique lavable. 

 • Gants en latex. 

 • Botte en caoutchouc. 

 • Calotte / Lunettes de labo à rebords hermétiques / Masque en tissu (Autopsie d’animaux 
exotique, d’origine mal déterminée. [25] 

1.3.6. Conduite de l’autopsie : 

A)-disposition de l’animale sur le dos ; après luxation des articulations coxofémorales pour 
mieux le stabiliser. [12].  

B)- Examen extérieure de l’animal ; état générale, poids du sujet, peau et phanères, orifices 
naturelles, yeux membres. [12].   

C)- Incision ; on incise la peau avec des ciseaux droits jusqu’au bréchet sans léser les  
organes sous-jacents. On prolonge cette incision sur le bréchet jusqu’à l’anus. Les plans sous 
cutanés sont disséqués au bistouri. Une boutonnière est effectuée avec les ciseaux ou la 
pointe du bistouri dans la paroi abdominale juste au-dessus du cloaque. L’ouverture pratiquée 
est prolongée jusqu’à la pointe du bréchet. L’ouverture abdominale est élargie jusqu’à la base 
des cuisses. La paroi abdominale est réclinée vers l’avant. Les muscles pectoraux sont 
sectionnés au bistouri jusqu’aux cotes ; les cotes sont sectionnées avec les ciseaux ainsi que 
les coracoïdes et clavicules. Les masses musculaires et osseuses thoraciques ainsi séparées 
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sont soulevées, découvrant alors les organes en place. On observe alors l’aspect des organes 
en internes. [12].  

D)-Examen des organes ; 

• Examen de l’appareil respiratoire (sacs aériens, trachée, bronches et poumons). 

• Examen de l’appareil circulatoire (cœur et vaisseaux). 

• Examen de tube digestif (œsophage, jabot, pro ventricule, gésier, intestin grêle, caecum, 
rectum et cloaque). 

• Examen des glandes annexes (foie, vésicule biliaire et pancréas). 

• Examen de l’appareil génital (ovaires, utérus et testicules). 

• Examen de l’appareil urinaire (reins et uretères). 

• Examen des glandes endocrines (thyroïdes et surrénales). 

• Examen des organes hépato-lymphopoїétiques  (rate,  thymus, bourse de Fabricius et moelle 
osseuse). 

• Examen de l’appareil locomoteur (os, tendons, ligaments, muscles et articulations). 

• Examen du système nerveux. 

• Visite du bâtiment d’élevage :   

Doit impérativement effectuée afin d’accomplir les investigations épidémiologiques, 
dans le cas où le tableau anatomo-clinique soit compatible avec les colibacilloses et 
d’apprécier le niveau d’application des normes de biosécurité et la concentration en 
ammoniac et autres. [12].  

Tableau 03 : Représentation des moyens utilisés pour l’identification du colibacille E.colli. [16] 

 

Biochimie  Sérotypie/Immunologie  Biologie 
moléculaire/hybridation sur 
colonie. 

Production              d’indole, 
fermentation du glucose en 
milieu aérobie, présence de 
β-galactosidase, absence de 
production     de         sulfite 
d’hydrogène    et    d’uréase, 
pas d’utilisation  du   citrate 
comme source de  carbone.  

Présence      de         sérotype 
reconnus comme pathogène 
(O1, O2et O78).ainsi          de 
facteurs      de       virulences        
bien définis         (fimbriae P, 
l’aérobactine et   la protéine 
Tsh). 

Présence d’autres facteurs 
de virulences. 
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Tableau 04 : Moyens de diagnostic des différents types de la colibacillose. [12].  

      Diagnostic effectué pour chaque type  
Coliseptisemie     Infection de 

    La vésicule  
      vitelline 

Colibacillose 
respiratoire  

Colibacillose 
Génitale  

Coli-granulomatose 
<<Maladie de 
Hjarre>> 

Diagnostic de 
laboratoire par 
ensemencement 
et donc 
obtention de 
cultures 
abondantes et 
pures de 
colibacilles 

Diagnostic de   
       
Laboratoire  
 

Diagnostic de   
       
Laboratoire  
 

Examen de 
suspicion ; 
nécrosique  
 
Diagnostic de 
certitude ; 
Analyse de  
laboratoire. 

Diagnostic de   
Bactériologique   
 

 
 
 
1.4. Diagnostic différentiel  : 
 
      Les lésions observées ne sont pas spécifiques d'une infection par E. coli. D'autres 
agents peuvent être responsables de lésions similaires. Voici un inventaire des agents pouvant 
être isoles lors du développement des différentes lésions: 
· Arthrite: virus, mycoplasmes, staphylocoques, salmonelles, Streptobacillus 
moniliformis, et autres. 
· Atteinte du sac vitellin : Aerobacter spp, Klebsiella spp, Proteus spp, 
salmonelles, Bacillus spp, staphylocoques, entérocoques, clostridies. 
· Péricardites: Chlamydia. Pasteurella 
· Péritonite: Pasteurella, streptocoque. 
· Aerosacculite : autres bactéries, mycoplasmes, chlamydia. 
· Septicémie : Pasteurella, salmonelle, streptocoque et autres. 
· Nodules sur le foie: bactéries anaérobies du genre Eubacterium et 
Bacteroides  
L'autopsie ne permet que d'observer les différents types de lésions mais seule la bactériologie 
précise l'agent responsable avec certitude. [15] 
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1.5. Diagnostic de laboratoire : 

Le diagnostic de la colibacillose est essentiellement expérimental. L'examen 
bactériologique ne pose pas d'autres problèmes que ceux rencontres habituellement lors 
d'analyses expérimentales. Le choix des individus est important car ceux-ci doivent être 
représentatifs de l'affection sévissant dans l'effectif atteint. Il est préférable d'examiner 
quelques morts, quelques malades ainsi que quelques sujets apparemment sains. Au moment 
des prélèvements il est essentiel d'éviter la contamination fécale des échantillons de culture. 
Ces prélèvements devront être conserves sous couvert du froid jusqu'au moment de l'analyse. 
L'interprétation des résultats s'appuiera sur l'étude des commémoratifs. C’est important de 
connaitre la nature des traitements antérieurs et de savoir si des autopsies ont été pratiquées 
sur le terrain. Apres mise en culture sur un milieu approprie un diagnostic présomptifs 
d'infection par E. coli peut être fait si la plupart des colonies apparaissent sombres avec des 
reflets métalliques sur gélose EMB (éosine bleu de méthylène), ou roses vifs avec un précipite 
sur la gélose Mac Cockney. Les colibacilles sont ensuite mis en évidence par croissance sur 
galerie qui donne les caractéristiques de l'agent isole. 
En revanche l'identification du serotype et plus encore la recherche des facteurs de 
Pathogénicité ne sont à la portée que de laboratoires spécialises.  
Une nouvelle technique a été élaborée permettant le diagnostic rapide d'une colibacillose. Le 
principe consiste à révéler l'activité des déshydrogénases bactériennes à l'aide d'un substrat 
chromogène ou de la glucuronidase d' E. coli à l'aide d’un substrat fluorgène inclus dans le 
milieu de culture. L'intérêt de cette méthode est de permettre un diagnostic précoce de 
colibacillose en 2 à 4 heures et de gagner 24 heures sur le résultat de l'antibiogramme. Ce test 
est simple d'emploi et pratique. Les résultats concordent à 85 % avec ceux obtenus par la 
méthode usuelle. [26] 
 

Lors d'investigations épidémiologiques on utilise des techniques beaucoup plus 
compliquées telle que l'identification antigénique. En effet avec les progrès de la biologie 
moléculaire, il est possible de rechercher non plus les produits des gènes mais les gènes eux-
mêmes par hybridation des acides nucléiques, au lieu de chercher telle enzyme, tel antigène, 
telle toxine Cette technique est utilisée en humaine et pour le diagnostic des diarrhées du 
veau et du porcelet et en volaille lors d'études épidémiologiques. [27] 
 
1.6. Interprétation des résultats : 

La signification clinique d'un isolement d’E. coli n'est pas toujours facile. Nous avons 
vu que des lésions similaires peuvent être causées par d'autres micro-organismes. D'autre 
part, E. coli est un hôte habituel du tube digestif des volailles. L'animal sain peut donc héberger 
à la fois des souches pathogènes et des souches saprophytes d’ E. coli. Cependant plusieurs 
propriétés microbiologiques permettent de distinguer les souches pathogènes et non 
pathogènes d' E. coli. La serotypie est le critère le plus utilise en diagnostic puisque 60 % des 
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souches isolées de prélèvements pathologiques appartiennent à seulement trois serogroupes 
O1, O2 et 078. [28]  

 
La synthèse d'une colicine de type V est observée chez 78 à 88 % des souches d' E. coli 

isolées de prélèvements pathologiques. Le support génétique de cette propriété est un 
plasmide col V, qui code également pour des facteurs de virulence. [28] 
 

Il a été récemment démontre que la fermentation du dulcitol, de la salicine d’abord 
associée à la virulence dans des études épidémiologiques, sont davantage liées au serotypage. 
C'est par exemple le cas de la fermentation de l'admonition par les souches O35, responsables 
de nombreux cas de colibacillose dans l'état du Delaware (Etats- Unis) entre 1981 et 1983. Le 
classement des souches d' E. coli sur la base de leur profil iso enzymatique permet d'obtenir 
des indications sur leurs relations génétiques (relations clonales). Ainsi des souches d' E. coli 
aviaires isolées de différents pays et a plusieurs années d'intervalle peuvent être 
génétiquement très proches et appartenir à un même clone [29][28] 

 
  Dans son étude sur 45 souches d' E. coli aviaires, publiée en 1993, WHITE montre que 
83 % des souches pathogènes appartiennent à seulement 5 clones, alors qu'à chacune des 10 
souches non pathogènes correspond un clone diffèrent. [28] 
 

Le groupe D, décrit par WHITE et coll. (1990), regroupe des clones génétiquement très 
proches, isoles aussi bien de colibacillose aviaire que de septicémies et méningites humaines, 
laissant supposer qu'il pourrait exister des pathovars communs à l'homme et au poulet.  [28] 
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                          2. Antibiorésistance : 

2.1. Introduction : 
 

    Depuis 1950 les mesures de contrôle d'infection par E. coli associée à la maladie 
dépendaient surtout de mesures prophylactiques ou de l'emploi thérapeutique de certains 
antibiotiques, de la vaccination contre les virus respiratoires et de mesures sanitaires 
concernant les couvoirs. Or les souches résistantes aux antibiotiques se multiplient. La 
résistance a un ou plusieurs antibiotiques peut être transférée par l'intermédiaire des 
plasmides de façon intra spécifique, interspécifique ou entre des bactéries de genres 
différents. Par exemple, bien que la streptomycine soit rarement utilisée, la forte résistance 
à cet antibiotique peut être associée aux transferts de plasmides responsables aussi de la 
résistance aux tétracyclines. [30] 
 
   D'autres marqueurs de virulence ont été étudies : le pouvoir hémagglutinine, la 
sensibilité au mannose et l'hydrophobicité de surface cellulaire dont sont pourvues 
respectivement plus de 62% et 85% des souches virulentes. [31]  
 

2.2. Transfert horizontal de la résistance :   

       Les mutations ponctuelles, vont conduire à une cible altérée ne liant plus 

l’antibiotique .l’acquisition de l’ADN étranger sous formes de plasmides, transposon ou 

intégrons, se fait, par congestion, transformation.[32]  

2.2.1. La conjugaison : 

      Découverte en 1946, la conjugaison bactérienne fut observée pour la première fois 
chez  E.COLI , par Joshua ledderberg.il s’agit du mécanisme de transmission le plus important 
et le plus fréquemment rencontré. [33] 

      La conjugaison est un processus par lequel l’ADN est transféré d’une bactérie a une 
autre par un mécanisme complexe nécessitant un étroit contact cellulaire, le plus connu est 
le pilus sexuel .la résistance se transmet aux bactéries filles. [34]  
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2.2.2. La transformation : 

     La transformation est un processus actif qui permet le transfert et l’échange de gènes, 
ce phénomène naturel est contrôlé par des gènes chromosomiques qui permettent 
l’absorption d’ADN exogène libre par une cellule compétente. [35] 

     Les gènes acquis après transformation doivent être intègres dans un plasmide ou un 
chromosome pour être fonctionnel .(Levy s .b,1998 tout foies ,la transformation naturelle 
ses limites . en effet, outre le peu d’espèces naturellement compétentes , l’ADN exogène 
doit , pour s’intégrer dans le génome ,présenter une séquence très similaire avec l’ADN de la 
cellule réceptrice . dans le cas contraire ,l’ADN nu sera rapidement dégrader . de ce fait , la 
transformation jouerait un rôle limité dans le transfert horizontal des gènes de résistances. 
[33][34] 

  

2.2.3. La transduction : 

     La transduction est un transfert d’ADN bactérien par l’intermédiaire de la 
bactériophage.il existe deux types de transduction : la transduction généralisée et 
transduction spécialisée. La transduction généralisée résulte d’une erreur lors de l’assemblage 
d’un phage, lorsqu’un segment de l’hôte est importé avec le génome du phage. La 
transduction spécialisée est une caractéristique de certains phages lysogènes, qui sont restés 
intégrés dans le chromosome de l’hôte. A l’activation, l’excision du génome viral emporte des 
génes adjacents. Seules certaines parties du génome bactérien peuvent être transduites. 
[33][34] 

  

 

2.3. Les vecteurs des gènes de résistances : 

     Les gènes de résistance utilisent les vecteurs qui interviennent dans tous les processus 
de mobilisation des gènes bactériens : 

    La résistance au antibiotique peut-être inhérente à une espèce ou un genre bactérien 
(résistance naturelle ou intrinsèque .par contre, la résistance peut être acquise par certaines 
souches chez une espèce habituellement sensible à l’antibiotique considéré .cette acquisition 
peut être liée à une mutation d’un gène déjà présent chez la bactérie ou à l’acquisition d’un 
nouvel ADN porté par un élément mobile, plasmide ou transposon. [36] 
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2.4. Mécanisme de résistance aux antibiotiques : 

     On peut classer les mécanismes de résistance en 4 groupes, mais il est bien clair que la 
situation est en constante évolution. 

2.4.1. Inactivation enzymatique de l’antibiotique  

2.4.1.1. Enzymes inactivant les bétalactamines : les β-lactamases.   

    Elles catalysent l’hydrolyse du cycle β-lactame. On distingue 4 classes selon le schéma 
d’ambler : A, B, C et D sont dites à sérine active tandis que celles de classe B sont appelées 
métallo-β-lactamases (carba pénemases) [37] 

         Classe A : enzymes caractérisées par la présence d’une sérine dans leur site actif, qui 
dégradent préférentiellement les pénicillines. Elles sont inhibées par l’acide clavulanique. 

         Classe B : métallo-enzymes qui ne sont actifs qu’en présence de Zn2+.ils sont donc 
inhibés par des agents chélateurs. Ces enzymes ont généralement un large spectre d’activité.  

        Classe C : enzymes à sérine, présentant surtout une activité sur les céphalosporines. Elles 
ne sont pas inhibées par l’acide clavulanique. 

         Classe D : enzymes à sérine, ces enzymes agissent principalement sur les pénicillines ; 
elles sont variablement inhibées par l’acide clavulanique. [37] [38] 

 

2.4.1.2. Les enzymes inactivant les aminoglycosides : 

     C’est une résistance acquise des staphylocoques et des bacilles a gram- .ces bactéries 

peuvent synthétiser des enzymes qui vont modifier la structure de l’aminoside, par 

phosphorylation, nucléotidylation d’un groupement OH acétylation d’un groupement NH2. 

[39] 

     Plusieurs enzymes distincts peuvent inactiver une même position sur la molécule 
d’aminoglycoside ; et une même bactérie peut posséder les gènes codant pour plusieurs 
enzymes .ces gènes sont parfois localises sur le chromosome (éventuellement, sur des 
transposant) mais sont le plus souvent portés par des plasmides transférables.  [37] [38] 

   Les bactéries des genres streptococcus et entérococcus ont une résistance naturelle 
aux aminosides, on observe alors une résistance de haut niveau et n’empêche pas la synergie 
avec les β-lactamines de s’exercer. 
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     Lorsque ces bactéries acquièrent des enzymes inactivant les aminosides, on observe 
alors une résistance de haut niveau entrainant une perte de la synergie avec les β-lactamines. 
[40] 

 2.4.1.3. Enzymes inactivant le chloramphénicol : 

La chloramphénicol-acétylasse conféré la résistance de Gram(+) et (-) au 
chloramphénicol .l’usage de cet antibiotique étant très limité, l’impact de ce type de 
résistance est faible. Ce gène est par contre utilisé comme outil en biologie moléculaire. [37] 
[38] 

2.4.1.4. Enzymes inactivant les macrolides, lincosamides et synergistines 
(MLS) : 

L’érythromycine estérase inactive le cycle lactone érythromycine. Ce mode de 
résistance plasmidique est toutefois assez rare. [37] [38] 

2.4.2. Modification de la cible : 

2.4.2.1. Modification des LPS (protéine liant la pénicilline) 

La résistance à la pénicilline et à l’ensemble des β–lactamines chez staphylococcus 
aureus sont due à la présence d’une LPL ayant une très faible affinité pour les β–lactamines. 
Cette nouvelle PLP est due à l’acquisition d’un gène chromosomique mobile ou cassette 
appelé mecA. Un autre gène de résistance est apparu ultérieurement, c’est le gène mecC, il 
présente 70℅ d’homologie avec le gène mecA. [37] [38] [40]  

    La baisse de sensibilité aux β-lactamines chez le pneumocoque et chez les neisseria est 
due à une diminution de l’affinité de certain PLP pour les β-lactamines .cette modification 
résulte de l’acquisition de fragments d’ADN étranger aux niveaux des gènes, donnant 
naissances a des gènes mosaïques. Un autre mécanisme est celui de l’hyperproduction de PLP 
normal. [40] 
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2.4.2.2. Modification du précurseur du peptidoglycane : 

      Les résistances aux glycopeptides chez les entérocoques sont dues au remplacement 
de la D-Ala terminale par un groupement lactate ou sérine sur le précurseur du 
peptidoglycane. L’affinité des glycopeptides pour la séquence D-Ala-D –lactate et en effet 
beaucoup plus faible que pour la séquence habituelle D-Ala-D-Ala. Ces modifications sont dues 
à la synthèse d’enzymes codées par des opérons chez les entérocoques. [37] [38] [40] 

 

2.4.2.3. Modification de la cible ribosomale : 

Elle induit une résistance par diminution d’affinité des MLS Pour leur cible, cette 
modification est due ; soit, par production d’une méthylase codée par des gènes (erm) 
plasmidique ou transposable, qui va induire la méthylation d’une adénine au niveau de l’ARN 
ribosomale 23S, entrainant une résistance croisée aux macrolides, lincosamides et 
streptogramines B d’où le nom MLSB ; soit rarement, par des mutation portant sur l’ARN 
ribosomale 23S ou sur des protéines ribosomales. [39] 

2.4.2.4. Modification des topoisomérases : 

Des mutations siégeant en générale au niveau des gènes de la gyrase (gyrA surtout) 
entrainent une élévation des CMI qui concerne, à des degrés divers, l’ensemble des 
quinolones. La fréquence de ces mutations est assez élevée, de sorte que la sélection de 
mutant résistants au cours d’un traitement par les quinolones est un phénomène courant [40] 

La mutation de ces gènes (cible préférentielle des Gram négatif) provoque une 
résistance de bas niveau. 

   Les mutations au niveau des gènes de la topoisomérase VI (cible préférentielle des 
Gram positif) génèrent une résistance de haut niveau. [39] 

2.4.2.5. Modification du facteur d’élongation : 

     Elles entrain une résistance à l’acide fusidique par mutation chromosomique du gène 
fusA. Ces mutations sont fréquentes, c’est pourquoi il est déconseillé d’utiliser le produit en 
monothérapie. [39] 
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2.4.2.6. Modification des enzymes impliqués dans la synthèse des folates : 

    Des modifications quantitatives et qualitatives de la dihydroptérate synthétase (DHPS) 
peuvent diminuer l’affinité pour les sulfamides et entrainer une résistance à ces produits. De 
même, des modifications de dihydrofolate réductase (DHFR) peuvent entrainer une résistance 
au triméthoprime. [39] [40]  

2.4.3. Diminution de la perméabilité : 

     Les porines sont des protéines membranaires formant des ports ou canaux dans la 
membrane externe des bactéries à gram positif et permettant le passage de certaines 
molécules hydrophiles. 

     Un des mécanismes de défense de première ligne utilisé par les micro-organismes 
contre les antibiotiques consiste à réduire la perméabilité externe en réduisant le nombre de 
porines présentes à la surface de la cellule. Cette stratégie est un mécanisme de résistance 
général, qui n’est pas spécifique d’une classe d’antibiotique particulière. 

     La fosfomycine pénètre dans le cytoplasme des bactéries par l’intermédiaire du 
système de transport des glycéro-phosphates. Des mutations au niveau de ce système 
entrainent la résistance à la fosfomycine. De même, une mutation de L’OmpF entraine une 
modification de la membrane externe causant l’augmentation du double de la valeur de la 
CMI des quinolones. [39] [40] 

2.4.4. Excrétion de l’antibiotique par le mécanisme d’efflux : 

   Il existe chez les bactéries des systèmes permettant d’excréter certain antibiotiques. 
Ce sont des protéines qui agissent comme des pompes, insérées dans la membrane 
cytoplasmique et externe, elles expulsent les antibiotiques dans le milieu extérieur en utilisant 
l’énergie produite par la membrane cytoplasmique. [39] [40] 

  Ces systèmes jouent un rôle dans la résistance naturelle. Sous l’effet des mutations, 
leur niveau d’expression peut augmenter et faire apparaitre une résistance acquise à plusieurs 
familles d’antibiotiques (β-lactamines, fluoroquinolones, tétracyclines….). [40] 

     Il existe 2 types de pompes responsables chez le Staphylococcus spp, d’une résistance 
aux macrolides, et 3 types de pompes responsables chez Pseudomonas d’une résistance au 
triméthoprime. [39] 

    Les expressions élevées des pompes à efflux ont été observées cher Escherichia coli et 
Salmonella spp. Dans l’alimentation des animaux. [41] 
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2.5. Mécanismes de résistance d’Escherichia coli aux antibiotiques : 

2.5.1. Résistances à la fluroquinolone : 

La résistance à la fluroquinolone des souches d’E. Coli est plus souvent associé à la 
mutation qui touche des acides aminés des sous-unités A B (gyr A) (gyr B) de l’ADN gyrase et 
de la sous-unité (parC) de la topoisomérase.[42]  

     Une étude réalisée par Baucheron, montre que sur 45 isolats d’E. Coli aviaires, deux 
mécanismes de résistance ont été mis en évidence, un mécanisme spécifique  aux quinolones, 
dues à un cumul de mutations dans les gènes cibles gyrA et parC, ainsi qu’un mécanisme 
plurispécifique d’efflux conférant une résistance multiple a différentes familles 
d’antibiotiques, caractérisé par l’expression du système d’efflux AcrAB-ToLC. [43] 

2.5.2. Résistance aux β-lactamines : 

    L’imperméabilité de la membrane externe et les pompes à efflux jouent en synergie un 
rôle important dans la résistance intrinsèque de ces bactéries. [41] 

     La résistance par modification des PLP reste très rare chez les entérobactéries. [44] 

    La résistance enzymatique aux β-lactamines est due principalement à la production 
d’enzymes β-lactamases). En générale, les enzymes de type TEM et OXA-1 codées par des 
gènes plasmidiques sont les principales β-lactamases impliqué dans la résistance aux 
pénicillines. [44] 

 

2.5.3. Résistance aux sulfamides/triméthoprime : 

         De toutes les familles d’antibiotique, l’association sulfamide-triméthoprime possède 
indiscutablement la plus grande diversité de mécanisme de résistance acquise et de leur 
support génétique : modification de la perméabilité, activation de pompes d’efflux, 
modification quantitative ou qualitative des cibles, contournement métabolique, 
hyperproduction de précurseurs, absence de certain enzymes et toute une variété de gènes 
exogène acquis par la bactérie. [45] 

        L’intégrons de classe 1 est trouvé dans environ 70%des sources d’E. Coli résistantes 

aux TMP-SMX.de plus, les intégrons de classe 1 contiennent un gène indépendant sulR qui 

code pour la résistance aux sulfamides par surexpression de la dihydroptérate synthétase. 

Chez E. coli, la cassette qui code pour la résistance auxTMP-SMX appartient à la famille 

d’enzyme des dihydrofolates réductase (dhfr), dont l’affinité pour les sulfamides est réduite.  

[46] 
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2.5.4. Résistance aux aminosides : 

      Le mécanisme de résistance d’E. coli aux aminosides est dû à la production d’enzymes 
modifiant la molécule active et conduisant à la baisse de l’activité de l’antibiotique, ceci est 
médié par les gènes aac3 et aad . [47] 

      Parmi les souches d’E.coli, les principaux gènes qui codent pour la résistance à la 
streptomycine sont strA ,strB et aadA, ces gènes codent aussi pour la résistance à la 
spectinomycine.en outre, un attention particulier est souvent accordée à la présence du gène 
aadA qui est  à l’intégration 1 chez les souches d’E. Coli, et l’intégrons 1 est responsable en 
partie des multi-résistances chez les E. coli et les autres entérobactéries. [48] 

2.5.5. Résistance à la tétracycline : 

         La tétracycline inhibe la liaison de l’aminoacyl-tRNA a la sous –unité 30S du ribosome 
bactérien et ainsi inhiber la synthèse protéique. [49] 

          La résistance à la tétracycline est codée par plus d’une trentaine de gènes différents 
mais les plus courants sont compris entre tetA ,tetB,tetC,tetD et tetE.portés par des plasmides 
ou des transposons, qui codent pour un mécanisme d’efflux qui augmente l’excrétion de 
l’antibiotique, et des protéines qui protègent les ribosomes de la bactérie .ce sont les mêmes  
protéines qui codent aussi pour la résistance à la doxycycline. [50]  

2.6. Traitement : 
    A l’heure actuelle, celui-ci repose encore essentiellement sur l’antibiothérapie. Les 
antibiotiques les plus utilises sont les sulfamides, les betalactamines, et les quinolones. 
Toutefois, il faut rester prudent quant à l’utilisation des antibiotiques car de récentes études 
menées sur une collection de 1600 souches EPEC ont montré que le nombre de souches 
résistantes à ces divers antibiotiques allait en s’accroissant ; il est donc plus que jamais 
nécessaire de réaliser un antibiogramme avant ou en parallèle au traitement. [28] 
 
 
2.7. Prévention : 
   Elle vise à contrôler les contaminations environnementales, les vecteurs animes ou 
inanimés, afin de réduire au maximum les facteurs prédisposant aux infections respiratoires. 
Une des méthodes consiste à réduire et a mieux contrôler les contaminations fécales par des 
serogroupes pathogènes par exemple, en réduisant La transmission des E. coli de la poule au 
poussin par une fumigation des œufs dans les 2 heures qui suivent la ponte, en les récoltant 
le plus vite possible après la ponte et en écartant ceux en mauvais état ou présentant des 
souillures fécales à leur surface. [15] 

 Les infections du tractus respiratoire des animaux peuvent être réduites en 
garantissant des animaux indemnes de mycoplasmes et en contrôlant mieux certains facteurs 
environnementaux comme l’humidité, la ventilation, la teneur en poussière et en ammoniac 
dans l’air. [21] 
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   Les rongeurs, les insectes parasites, coprophages, nécrophages sont aussi des 
réservoirs potentiels de colibacilles et doivent être systématiquement détruits. La qualité de 
l’eau de boisson est aussi très importante, il faut dès lors veiller à la changer très 
régulièrement. Des mesures générales de séparation des animaux par classes d’Age et par 
espèce, de nettoyage, de désinfection et de vide sanitaire entre chaque lot sont aussi des 
mesures de prévention indispensables dans le cadre de la lutte contre la colibacillose. [51]  
 
    Enfin, les systèmes de vaccination employant la technique du spray/ nébulisation chez 
les poussins d’un jour ne sont peut-être pas les méthodes les plus appropriées pour empêcher 
la propagation des colibacilles par voie aérienne. 
 
2.8. Contrôle : 
    A l’heure actuelle, aucun vaccin efficace n’est disponible sur le marché vétérinaire 
belge. 
Cependant, même si un certain nombre d’essais vaccinaux ont été effectués à l’aide de 
souches atténuées en modèles expérimentaux et couronnés de succès avec des souches 
homologues, ils n’en restent pas moins inefficaces envers des infections avec des souches 
hétérologues de terrain. [16] 
 
    De la même façon, une immunisation passive des jeunes animaux est satisfaisante, 
mais uniquement vis-à-vis de la souche homologue. Ceci n’est pas surprenant, étant donné 
l’énorme diversité que représentent les souches EPEC en matière de facteurs de virulence et 
le peu de données concrètes à leur sujet. 
Afin de pouvoir comparer l’efficacité des différents traitements il serait intéressent d'arriver 
dans un premier temps à standardiser la reproduction expérimentale de la maladie pour avoir 
des symptômes plus au moins proches de la maladie naturelle. 
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Partie expérimental 

1. Problématique et objectifs : 

Les colibacilloses aviaires figurent parmi les pathologies les plus fréquentes, 
considérées à l’heure actuelle comme étant l’une des plus importantes causes de pertes 
économiques dans le secteur avicole [1].  

    Dans ce contexte, nous avons réalisés une enquête sur la colibacillose aviaire (poulet 
de chair) dans plusieurs régions dans la wilaya de Bejaia, cela à travers l’élaboration d’un 
questionnaire qui s’adresse aux vétérinaires praticiens. 

Pour cela nous avons fixé comme objectif :  
 

 Recueillir les observations des vétérinaires praticiens vis-à-vis de la 
problématique posée. 

 Recueillir des informations sur les conditions d’apparition de la maladie au 
niveau des élevages (région de Bejaia). 

2. Zone d’étude 

  La wilaya de Bejaia : 

La wilaya de Bejaia est située au nord-est de l’Algérie avec une superficie de 3268 

Km2. Elle est limitée au nord par la mer méditerranée, au sud par Sétif, bordj –Bou-Arreridj 

et Bouira, à l’est Jijel, à l’ouest Tizi-Ouzou, son climat est chaud en été, froid et pluvieux en 

hiver. 

 

 

                    Figure 1 : carte géographique de la wilaya de Bejaia. 
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3. Matériel et méthodes :  

Dans notre étude 40 questionnaires ont été distribués aux vétérinaires praticiens de 

la wilaya de Bejaia, pendant une période allant   de 10/01/2017 au 03/02/2017. 

Description du questionnaire :  

 

Nous avons établi un questionnaire, dans lequel nous avons relevé les observations 

des vétérinaires praticiens (conditions d’apparitions et impacts) vis-à-vis de la problématique 

posée (voir annexe). 

 
4. Résultats : 

4.1. Age d’apparition de la colibacillose : 

 

 

Figure 2 : Age d'apparition de la maladie. 

Interprétation : 

D’après nos résultats la maladie apparait d’une manière importante au-delà de la 
troisième semaine (45 %). 
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4. 2- taux de mortalité : 

 

Figure 3 : Taux de mortalité. 

Interprétation : 

La plupart des vétérinaires questionnés dans notre étude (45%) affirment que le taux 
de mortalité de la colibacillose aviaire est compris entre 10 et 20 %. 

4.3- taux de morbidité : 

 

Figure 4 : taux de morbidité. 

Interprétation : 

D’après nos résultats, 65 % des réponses obtenus indiquent que la morbidité peut 
dépasser les 50%. 
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4.4. Lésions observées à l’autopsie : 

4.4.1. La congestion : 

 

Figure 5 : localisation de la congestion. 

Interprétation : 

35,89% des réponses indiquent une congestion au niveau respiratoire. 

4.4.2 La fibrine : 

 

Figure 6 : Localisation de la fibrine. 

Interprétation : 

42,85 % des vétérinaires affirment que la fibrine à le plus souvent une localisation 

plus importante au niveau cardiaque. 
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4.5. Choix du traitement de la colibacillose : 

 

 

Figure 7 : choix du traitement de la colibacillose. 

Interprétation : 

Seulement 20%   des vétérinaires effectuent le traitement après la réalisation de 

l’antibiogramme. 

4.6. Efficacité du traitement après autopsie : 

 

Figure 8 : Efficacité du traitement après autopsie. 

Interprétation : 

Dans 65% des cas le traitement prescrit après réalisation de l’autopsie est efficace. 
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4.7. Efficacité du traitement après antibiogramme : 

 

Figure 9 : L'efficacité du traitement après antibiogramme. 

Interprétation : 

Dans 63% des cas le traitement prescrit après la réalisation de l’antibiogramme est 
efficace.  

4.8. Nombre d’intermédiaires avant que le poussin arrive à l’éleveur : 

 

 

Figure 10 : nombre d'intermédiaire. 

Interprétation : 

Les réponses obtenues montrent que le poussin passe au moins par un intermédiaire 

avant son arrivée à l’éleveur.  
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4.9. Respect des conditions d’hygiènes :  

 

 

Figure 11 :   respect des conditions d'hygiènes. 

Interprétation : 

47 ,5% des vétérinaires ont affirmé que les conditions d’hygiène étaient moyennes.
  

4.10. Type de bondes : 

 

 

Figure 12 : répartition des réponses selon le type de bondes. 

Interprétation : 

        70 % des vétérinaires affirment que l’élevage de poulets de chair se fait à bonde unique.  
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4.11. Nature de la litière : 

 

Figure 13 : nature de la litière. 

Interprétation : 

On constate que litière à base de copeaux de bois est la litière la plus utilisée (45%), 

suivie par la paille hachée (30%). 

4.12. Désinfection du bâtiment : 

 

 

Figure 14 : pratique de la désinfection. 

Interprétation : 

Dans notre étude 95% éleveurs pratique la désinfection. 
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4.13. Respect du vide sanitaire : 

      

Figure 15 : pratique du vide sanitaire.                   Tableau 5 : vide sanitaire en jours.  

             

Interprétation :  

D’après les vétérinaires 92,5% des éleveurs pratiquent le vide sanitaire dont la 
plupart de ces derniers (52.03%) préfère un intervalle de 10 à 20 jours entre deux bondes. 

4.14. Origine de l’eau de consommation :  

   

Figure 16 : origine de l’eau de consommation.  

Interprétation : 

Dans notre étude 55% des éleveurs utilisent l’eau des puits comme eau de 
consommation des poulets. 
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4.15. Analyse de la qualité de l’eau de consommation : 

 

Figure 17 : analyse de qualité de l'eau de consommation. 

Interprétation : 

L’enquête montre que la majorité des éleveurs (82,5%)   négligent l’analyse de l’eau 
de consommation. 

4.16. Respect de la norme de la densité : 

 

 

Figure 18 : respect des normes de densité.  

Interprétation : 

Dans notre étude 67,5% des cas la norme de densité est respectée.         

 

oui non

17.5%

Nombre de réponses
analyse de l'eau 

82.5%

oui non67.5%

Nombre de réponses
respect de la densité 

32.5%
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5. Discussion : 

D’après nos résultats, la colibacillose apparait d’une manière importante au-delà de 

la troisième semaine (45%), plusieurs études ont montré que la colibacillose survient sur des 

sujets âgés de 3 semaines et plus. [52] 

 
Dans notre étude, l’apparition de la colibacillose dans un élevage se traduit par une 

augmentation de la morbidité (50%) suivie d’une mortalité qui peut atteindre 20%. 

  Il est relativement rare qu’un diagnostic puisse être fondé avec certitude à la suite 

d’un examen clinique, il est nécessaire d’avoir recours à un laboratoire spécialisé, qui a la 

suite d’un examen nécrosique approfondi, peut mettre en place des examens 

complémentaires sérologique et bactériologique. [53] 

Cependant, seulement 20% des vétérinaires questionnés dans notre étude 

prescrivent le traitement après la réalisation de l’antibiogramme et affirment une efficacité 

de 63%. 

D’après  les vétérinaires questionnés dans notre étude la congestion respiratoire 

(35,89%) et digestive (30,76%) représentent les lésions les plus enregistrées lors de 

l’autopsie.  

Selon une étude [6], la forme respiratoire de la colibacillose représente une 

dominante pathologie chez les poulets de chair élevés industriellement.  

 

Les réponses obtenues dans notre étude montrent que le poussin passe au moins par 

un intermédiaire avant son arrivée à l’éleveur, cela peut augmenter le risque de 

contamination du poussin.    

Dans notre étude les conditions d’hygiène sont à la pluparts des cas moyens (47 ,5%), 

l’hygiène est considérer comme le facteur le plus important pour garder des animaux en bonne 

santé.   

95% des éleveurs pratiquent la désinfection du bâtiment et 92,5% des éleveurs 

pratiquent le vide sanitaire, ce résultat montre le degré de conscience des éleveurs, 
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plusieurs études ont montré l’intérêt de la bonne pratique de la désinfection et le vide 

sanitaire [11]. 

Cependant 55% des éleveurs utilisent l’eau des puits pour l’abreuvement des 

animaux et que la majorité des éleveurs (82,5%) négligent l’analyse cette eau, ce qui 

augmente le risque de contamination des animaux [11]. 

  

 



[46] 
 

Conclusion 

 

Dans le but d’étudie la colibacillose et les circonstances de son apparition chez le 

poulet de chair, une enquête descriptive par questionnaire a été conduite auprès de 40 

vétérinaire praticiens faisant des suivait d’élevage avicole dans la région de Bejaia et nous 

sommes parvenus aux conclusions suivantes : 

La présente enquête a pu mettre en exergue l’importance des colibacilloses aviaires 

en tant que une pathologie majeure en élevage avicole en effet, la colibacillose apparait 

d’une manière importante au-delà de la troisième semaine qui se traduit par une 

augmentation de la morbidité suivie d’une mortalité, quant aux lésions la congestion 

respiratoire et digestive représentent les lésions les plus enregistrées lors de l’autopsie. 

Le poussin passe au moins par un intermédiaire avant son arrivée à l’éleveur, les 

conditions d’hygiène sont à la plupart des cas moyens, (95%) des éleveurs pratiquent la 

désinfection du bâtiment et (92,5%) des éleveurs pratiquent le vide sanitaire. 

Les traitements antibiotiques vis-à-vis E-coli sont souvent mis en œuvre de manière 

probabiliste, car seulement quelques vétérinaires questionnés dans notre étude prescrivent 

le traitement après la réalisation de l’antibiogramme et affirment une efficacité de 63%. 
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RECOMMANDATIONS 

             D’après notre enquête est les résultats obtenus, nous avons constaté l’importance des 

colibacilloses aviaires en tant qu’une pathologie majeure en élevages avicoles, vue qu’elle est 

considérées a l’heure actuelle l’une des plus importantes cause de pertes économique. 

             Au vu des études que nous avons faites concernant cette maladie, il est possible de 

formuler des recommandations en direction des éleveurs et d’autre en direction des 

vétérinaires, donc on peut résumer les niveaux d’intervention aux points suivants : 

1-Recommandation pour des éleveurs : 

-elle vise de lutter contre toutes les sources de contamination, les vecteurs aimés ou inanimés, 

et les facteurs favorisants. 

-les rongeures commensaux des volailles sont des réservoirs de colibacilles virtuellement 

pathogène est doivent être systématiquement combattus, de la même façon les insectes 

parasites, coprophages, nécrophages sont des hôtes virtuels contre lesquelles il faut luter. 

-la qualité de l’eau de boisson est primordiale, elle doit toujours rester propre est potable 

surtout dans les abreuvoirs. 

-toutes les mesures préventives de séparation des âges, des espèces, de bande unique, de 

désinsectisation, de dératisation, de nettoyage, de désinfection, de vide sanitaire sont aussi 

indispensable dans la prévention des colibacilloses. 

2-Recommandation pour des vétérinaires : 

-recourir, aux analyses de laboratoire pour affiner le diagnostic, et d’orienter leur traitement 

en fonction des résultats des antibiogrammes. 

-sensibiliser et former les aviculteurs sur le risque liés au manque d’hygiène et au danger de 

l’utilisation incontrôlée des antibiotiques. 

-évaluer le bénéfice du traitement alternatif permettant de limiter le recours aux 

antibiotiques.  

  



Adresse professionnelle : …………………………………………. 

               Dans un élevage ou la colibacillose était présente :  

       Donnez : -l’âge apparition :   ………………………………………….                                          

 -La mortalité : ………………………………………….      – La morbidité : …………………………………………. 

Apres autopsie : donnez le type atteint fréquemment enregistré ?        

lésion                
type  

respiratoire digestif cardiaque rénale Autre  

congestion      
Fibrine      
Autres       

   Votre traitement est-il réalisé :   

 -Après autopsie …………………………………………………      -Efficacité du traitement : …………………  

 -Ou après antibiogramme …………………………………       -Efficacité du traitement :……………….. 

          Caractères zootechniques des élevages où la colibacillose était  présente                                     

Questions oui non 
Souche ………………………………………………. 
Origine :      offices       coopératives         opérateur  privée       inconnue 
Nombre d’intermédiaire avant que le poussin arrive à éleveur ………………………………………. 
Norme respecté : - ventilation :      oui      - humidité :      oui         -lumière :      oui         -température :      oui   
    non                                  non                           non                                             non   
Conditions hygiène :        bonnes        moyennes         mauvaises   
Normes de construction du batiment d’élevage :        bonnes        moyennes         mauvaises   
Est-ce que vous avez déjà traité la colibacillose dans  bondes précédentes au même âge     
Mode d’élevage :       Industriel          semi industriel        traditionel  

type bonde :        unique           multiple  
Ventilation :        naturelle          dynamique :     humidifacateur  
       Extracteur   
                       Les deux   
Nature de litiére:    paille entiere     paille hachée      copeau de bois       copeau de paille          autres  
La desinfection de batiment d’élevage est-elle réaliser ?        oui           non  
                                                                                                        Produit utiliser :        insecticide        desinfectant  
                                                                                                                                                
Est-ce que le vide sanitaire est réaliser ?       oui             non    
 Le vide sanitaire en jours : ……………………………………………. 
Origine de l’eau consommation :     puits      adduction urbaine            autres  
Eau de consomation est-il analyser    
Utillisation des antibiotique a titre preventif ?       oui         non  

                                                                             Produit utilisés :……………………………………………………. 
Norme de la densité est-elle respecter    
Quelle est la distance entre les bâtiments d’élevage ?  
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