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RESUME

En élevage aviaire, il est intéressant pour les praticiens de rechercher une méthode précoce et plus
rapide pouvant limiter les pertes liées aux maladies infectieuses. L’antibiogramme d’orientation est
une méthode récente qui a pour objectif principal de proposer une antibiothérapie de choix.

Le matériel utilisé est celui utilisé dans un laboratoire de microbiologie ordinaire. Les antibiotiques
testés sont : tétracycline ; amoxycilline ; ampicilline ; spiramycine ; colistine ; néomycine). La
méthode consiste a ensemencer la gélose, déposer les disques d’antibiotiques et incuber a 37°C
pendant 24h. _

Les résultats obtenus étaient intéressants puisque la performance de cette méthode s’élevait a 73%
et que la sensibilité au différents antibiotiques était satisfaisante (elle variait entre 46% et 72%). La
résistance €tait & un taux négligeable & ’exception de la colistine qui était tellement justifiable
(26,66%).

La méthode d’antibiogramme d’orientation est trés prometteuse et pourrait faire 1’objet d’une
découverte qui pourra rendre un grand service aux vétérinaires praticiens en leur facilitant la tache

du diagnostic et le choix d’antibiotique.

Mots-clés : antibiotique, antibiogramme d’orientation, résistance, aviaire



SUMMARY

In avian breeding, it is interesting for the experts to seek an early method and more rapid being able
to limit the losses related to the infectious illness. The antibiogramme of orientation is a recent

method which has as a main aim to propose a antibiothérapie choice.

The material used is the same ones used in an ordinary laboratory of microbiology. The antibiotics
tested are: tetracycline; amoxycilline; ampicilline; spiramycine; colistine; néomycine). The method

consists to sow the agar, to deposit the antibiotic discs and to incubate with 37°C during 24:00.

The results obtained were interesting since the performance of this method amounted to 73% and
that the sensitivity to various antibiotics was satisfactory (it varied between 46% and 72%).

Resistance was a negligible rate except for the colistine which was so justifiable (26,66%).

The method of antibiogramme of orientation is very promising and could be the discovery object
which will be able to render a great service to the veterinary surgeons experts in their facilitating the
spot of the diagnosis and the choice of antibiotic.

Key words: antibiotic, antibiogramme of orientation, resistance, avian
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INTRODUCTION

L’antibiotique est le médicament dont la découverte a bouleversé la médecine humaine et
vétérinaire. Son utilisation chez 1és animaux dés les années 50 a des fins thérapeutiques, a constitué

un des facteurs de développement de I’élevage industriel [18].

L’industrie agro-alimentaire s’est mise 4 utiliser régulierement des antibiotiques dans I’alimentation

animale & des fins thérapeutiques.

La découverte de la résistance bactérienne par des facteurs de transmission de cette résistance par
voie des plasmides entre bactéries appartenant a des familles différentes et les premiéres enquétes
épidémiologiques sur la fréquence des Enterobacteriaceae résistantes dans les élevages, ont amené
une premiére crise en 1969. Le rapport du comité Swann, en Angleterre, a mis en évidence les
risques potentiels pour la santé humaine associée a I’augmentation des résistances dans les élevages

intensifs [10].

Actuellement, le facteur responsable majeur de cette résistance bactérienne d’origine animale qui
est devenu le sujet d’actualité est I’implication de I'usage thérapeutique non réfléchi, massif et
répété des antibiotiques et qui deviennent plus aussi efficace que lors de leurs premieres utilisations.
Ce qui exige ladoption de nouvelles stratégies thérapeutiques et une standardisation des

programmes des surveillances des résistances.

L’antibiogramme classique représente une méthode utile pour évaluer la sensibilité bactérienne
envers les antibiotiques. Néanmoins, cette méthode a I’inconvénient d’étre longue puisque cela
nécessite tout un diagnostic bactériologique a faire. Pour cette raison, I’objectif principal de notre
travail est bien de tester une méthode d’antibiogramme (d’orientation) afin de proposer une

alternative pour les vétérinaires praticiens dans leur décision thérapeutique.



PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE



I. LES ANTIBIOTIQUES
L1.Historique

En 1987, Pasteur et Joubert observent quun micro-organisme se multiplie mal dans un liquide
envahi de moisissures. Ernest Duchesne, en 1897 remarque que les palefreniers enduisent de
moisissures, recouvrant ainsi, les cuirs placés dans des endroits chauds, humides et sombres. Des
écuries, pour éviter que les plaies de leurs chevaux ne s'infectent. Il décrit ainsi En 1929, Fleming
découvre un Pénicillium sur une boite de Pétri. L’inhibition de la croissance des micro-organismes
par une moisissure, un Pénicillium il met en évidence l'inhibition du staphylocoque dore par cette
culture de Pénicillium. En 1940, Chain obtient une forme stable et utilisable in vivo (essais sur des

souris) de la pénicilline, qui permettra I'élaboration du premier antibiotique.

En 1942, production a I’échelle industrielle de la pénicilline qui sera utilisée et bénéfique pendant la

2™ Guerre mondiale [9].

1.2 .Définition

Les antibiotiques sont des substances antimicrobiennes produites a 1’origine par des organismes
vivants (bactéries, champignons ou moisissure) qui arréte la croissance bactérienne

(bactériostatique) ou tue les bactéries (bactéricide) par une action spécifique.

On peut aujourd’hui parler d’antibiotiques naturels, semi synthétique (dérivés des naturels apres
modification chimique due & I’homme) et synthétique (correspond a des antibiotiques naturels qu’il

est possible actuellement de synthétiser par voix chimique)[11].

Un antibiotique a un spectre d’activité théorique (naturel) : avant tout emploi en thérapeutique il est
d’une part actif sur un ensemble d’espéces bactériennes (souches sauvages sensibles) et d’autre part
inactif sur un certain nombre d’espéces (souches sauvages résistantes) ; certains antibiotiques
agissent sur un grand nombre d’espéces bactériennes, leur spectre est dit «large» ; d’autres agissent

sur un nombre restreint d’espéces bactériennes, leur spectre est dit «étroit».

Les antibiotiques d’une méme famille peuvent se différencier par leur spectre d’activité et par leurs

propriétés pharmacocinétiques [32].



L3.Caractéristiques
1.3.1.Toxicité sélective

L’action d’un antibiotique est le résultat des interactions organisme-antibiotique d’une part et

antibiotique-bactérie d’autre part. Pour étre actif, un antibiotique doit[2] :

e pénétrer jusqu’a sa cible bactérienne ;
e ne pas étre inactivé ;
o étre capable de se lier a sa cible.

L3.2.Spectre d’activité

Pour un antibiotique donné, I’activité antibactérienne ne s’exerce que vis-a-vis de certaines especes

bactériennes, ce qui définit son spectre d’activité [24].

L.3.3.Activité antibactérienne

C’est Ueffet de ’ATB sur une bactérie, allant de I’inhibition de la croissance bactérienne

(bactériostase) & la mort de la bactérie (bactéricidie) [24].

L.3.3.1.La bactériostase (effet bactériostatique)
C’est ’inhibition ou le ralentissement temporaire de la croissance bactérienne par I’ ATB.

L’effet est réversible - dés I’arrét de 1’antibiothérapie la croissance des micro-organismes reprend

[16, 24].

L.3.3.2.La bactéricidie (effet bactéricide)

C’est I’effet d’un ATB qui tue les bactéries. Il se traduit par la réduction du nombre initiale des

bactéries [37, 24].

1.4. Classification

Il existe actuellement plusieurs familles d’antibiotiques qui se distinguent par les propriétés
physico-chimiques communes des molécules qu’elles contiennent. Chaque molécule dispose d’un
mode d’action et d’un spectre bien 4 elle. Le tableaul donne les principales classes d’antibiotiques
[14].
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I.5.Mode d’action des antibiotiques
L.5.1. Action sur la paroi bactérienne

Ces antibiotiques agissent sur des cibles extracellulaires et ne sont actifs que sur les germes en

croissance. Les cellules au repos ne sont pas perturbées par 1’action de ces molécules.

Les antibiotiques bloquent la synthése de la paroi, la cellule s’allonge sans faire de paroi (cloison) et
elle explose sous I’effet de la pression osmotique interne. Si on ajoute un stabilisant osmotique, on
obtient un protoplaste.

Exemples :

-La bacitracine

-La pénicilline

-Les céphalosporines : ces protéines interviennent en insérant de courtes chaines de peptidoglycane

(PDG) dans la structure pariétale.

L5.2. Action sur la membrane des cellules

La polymyxine : il s’agit d’un surfactant (détergent) qui agit avec les lipides membranaires et qui
désorganise la bicouche phospholipidique membranaire. Ceci détruit I’intégrité de la membrane, les
éléments hydrosolubles sortent de la cellule. Cette molécule est efficace sur les cellules en

croissance et au repos.

L.5.3. Action sur PADN

-La mitomycine: est une molécule dont la structure est asymétrique. Elle se fixe sur les brins de
I’hélice d’ADN et établit un pontage entre eux. Ceci empéche la réplication de I'ADN en bloquant
la progression de I’ADN polymérase.

-L’actinomycine: le mécanisme est identique a celui de la mitomycine, mais cette molécule est
symétrique. En se fixant sur les deux brins d’ADN cette molécule bloque la progression de I’ARN
polymérase.

-Les sulfamidés sont des analogues structurels de molécules biologiques; ils ressemblent a des
molécules normalement utilisées par la cellule. La cellule va les reconnaitre pour ce qu'ils ne sont
pas et les intégrer dans son métabolisme, et, parce que ce sont des molécules analogues, les voies
métaboliques seront bloquées. Ceci provoque une inhibition de la synthése des bases nucléiques et

la cellule meurt par carence en bases nucléiques.



)
I

-Les quinolones et fluoroquinolones agissent sur la topologie de I'ADN. Ces molécules inhibent
I'ADN gyrase qui contrdle le surenroulement de I'ADN. L'inhibition de la gyrase empéche la

réplication de I'ADN et donc la croissance des bactéries.

1.5.4. Action sur le ribosome bactérien

Approximativement la moitié des antibiotiques utilisés en thérapeutique ont pour cible le ribosome
bactérien, I'organite cellulaire qui est responsable de la synthése des protéines. Ces antibiotiques se
répartissent en plusieurs classes, de nature chimique et de mode d'action différents. La plupart
interagissent avec ' ARN ribosomique.

-Les aminoglycosides ou aminosides (streptomycine, gentamicine, amikacine) se fixent sur la petite
sous-unité des ribosomes (30 Svedberg), empéchent la traduction de ’ARNm et conduisent & des
erreurs de lecture.

-Les phénicols (chloramphénicol, thiamphénicol) bloquent la formation de la liaison peptidique. Is
se fixent sur la grosse sous-unité du ribosome bactérien (50 Svedberg) mais pas sur celle des
ribosomes eucaryotes.

-Les cyclines (tétracycline, Doxycycline, auréomycine) : en se fixant sur la sous-unité (30 S), elles
bloquent I’élongation de la chaine polypeptidique.

-Les macrolides et kétolides (érythromycine, azithromycine) agissent sur la partie 50 S du ribosome
et bloquent I’¢longation de la chaine polypeptidique.

-La puromycine mime I’extrémité d’un ARNt, prend sa place dans le ribosome et bloque

I’élongation de la chaine polypeptidique [6].

Figure 1: Les différents modes d’action avec les antibiotiques de chaque mode [19]



1L’ antibiorésistance bactérienne
1I.1. Mécanismes de défense des bactéries

Les bactéries ont recours a 4 grands mécanismes de défonce et cela varie selon I’antibiotique utilisé.

IL.1.1. La réduction de la perméabilité membranaire (blindage)
I1.1.1.1. Modification des barriéres de perméabilité

L’antibiotique « triche » et utilise les canaux empreintés par d’autres molécules afin de pénétrer
dans la bactérie, cette derniere modifie sa perméabilité de telle maniere que | antibiotique y pénétre
beaucoup plus lentement. Au contraire des substances nutritives (la bactérie favorise leur entrée)

[15].

IL1.1.2.Diminution de synthése des porines

Les pores sont constitués par des protéines qui forment des canaux (porines). Les bactéries

résistantes réduisent leurs nombres de porines [34].

Ce mécanisme de résistance a des limites ; la bactérie ne pouvant s’isoler complétement, car elle
risque de mourir ou d’entrer en léthargie. La taille des molécules et la sélectivité de « la porte
d'entrée » sont deux facteurs déterminants pour 1 utilisation ou non de cette technique de résistance

[15].

Figure 2 :Schéma qui présente la réduction de la perméabilité membranaire[7]
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I1.1.2. Esquive ou stratégie de contournement

L’antibiotique atteint sa cible, mais avec sa faculté d’esquive la bactérie pourra utiliser d’autres vois
métaboliques pour exécuter le méme travaille et rester active. Dans cette situation les activités
inhibées par les antibiotiques sont renouvelées de suite. Les bactéries ont recourt a cette technique

de résistance contre les sulfamides et les glycopeptides[14].

11.1.3. Camouflage

Chaque antibiotique agit suite a une fixation dans un endroit bien précis au sein de la cellule (parois,

ribosome).une mutation modifiant ce site de fixation empécherait la liaison de I’antibiotique [34].

La bactérie modifie la partie ou intervient 1’antibiotique pour qu’elle ne soit plus reconnue par ce

dernier tout en restant viable et fonctionnel [15].

Exemples Les pénicillines se fixent sur la paroi de la bactérie au niveau des protéines que 1 on
appelle « PLP : protéines de liaison a la pénicilline» ce sont des enzymes qui catalysent 1’étape
finale de la biosyntheése du peptidoglycane. Les bactéries apportent des modifications génétiques et

produisent des « PLP » de formes différentes qui seront plus reconnues par I’antibiotique [3].

- PLP modifiés

Figure 3 : Modification des PLP au niveau de la membrane cytoplasmique [34]

IL1.4. Efflux des antibiotiques

Le dernier mécanisme est celui des pompes de rejet. Les molécules externes a la bactérie y entrent
spontanément parce que les bactéries constituent un lieu de concentration moindre que le milieu
dans lequel elles baignent. Certaines bactéries ont alors développé un systéme de pompe qui rejette
les molécules d'antibiotique qui entrent. C'est le phénomeéne qui est 4 l'oeuvre avec les antibiotiques

de la famille des quinolones, B-lactamines[15].
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Figure 4 : Phénomeéne d’efflux des antibiotiques par des pompes [7]

IL.2.La résistance des bactéries aux antibiotiques

I1.2.1.Définition

Une des principales difficultés rencontrées dans 1’utilisation thérapeutique des antibiotiques réside
dans I’apparition des souches bactériennes résistantes a I’action d’un ou de plusieurs antibiotiques
[8].

Une souche bactérienne résiste & un antibiotique quand elle peut croitre en présence d’une
concentration plus élevé de cet antibiotique que la concentration tolérée par les bactéries de la
méme espece [13].

Les propriétés de résistance sont génétiquement déterminées par des génes de résistance naturelle
ou acquise (gene qui code pour les propriétés qui rendent la bactérie résistante a 1’antibiotique) [12].
La résistance a un antibiotique est étudiée selon trois caractéristiques :

e mécanismes de résistances ;
e le support génétique et son origine (mutation d’un géne résistant, acquisition d’un géne) ;
e localisation dans le génome (chromosomes, intégrons, plasmides, transposons).

IL.2.2. Les différents types de résistance
I1.2.2.1. Resistancenaturelle ou intrinséque

On connais des résistances naturelles programmées sur le génome bactérien donc fixe et constante
'intérieur du taxomn, a ce titre, elle constitue un critére d’identification, c'est-a-dire 1’insensibilité
d’un germe a I’antibiotique, est une résistance d’espéce innée, immuable de toutes les souches

d’une espéce bactérienne et qui n’appartient donc pas au spectre antibactérien de 1’antibiotique [23].
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11.2.2.2. Résistance acquise

On connait des résistances acquises consécutives a des modifications de I’équipement génétique

Chromosomique ou extra chromosomique par plasmides ou transposons [23,26].

I1.2.2.2.1. Résistance par mutation chromosomique

Représente 10 a 20% de la résistance rencontré en clinique, elle présente les mémes caractéres que
ceux décrits pour toute mutation : rareté, spontanéité, discontinuité, stabilité, spécificité [13], cette

résistance est définitive est transmissible a la descendance [28].

I1.2.2.2.2. Résistance plasmidique

En clinique 80 & 90% des souches résistantes ont des liaisons avec la présence de plasmides
intracytoplasmique de résistance transférable d’une bactérie a une autre (méme espéce ou especes

différentes) [28].

Elle est surtout caractérisée par la production d’enzymes détruisant les antibiotiques [28]. Il est plus

dangereux que la résistance chromosomique conduisant & une multirésistance aux antibiotiques.

RESISTANCE BACTERIENNE

//\

NATURELLE ACQUISE
g scuches d'uns sspaScs
Teond § se sSpandra

Chromosoimigus

>

Fixe
—~ ot
if’gggtggéebactéﬁenne Muiations ExuUa-Chir oimosomriigue
1 ATE ou 1 familils
Transm. Werticale
Chromosomiguse Eteéments Géndiiques
Rars robiles {(Plasmidsas)
Stable Fréeguent
Spontanss Contagisux
Spécitique: 1 ATE ou Non Spécifique: +s
' famile ATB
Transne. Werticals — PAUtIR

Transm. Horizontale

Figure 5: Présentation de différents types de résistance bactérienne [19]

IL.3. Conséquences de la résistance aux antibiotiques

On considére que pour de nombreux agents pathogeénes de ’homme et I’animal, le développement
de la résistance est du a I’'usage médical des antibiotiques [29].

C’est le résultat de la pression de sélection des antibiotiques, En effet, I’administration d’un
Antibiotique chez un individu entraine la disparition des bactéries sensibles et favorise de ce fait la

prolifération des bactéries ayant acquis des génes de résistance [24].
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Cette résistance a des conséquences médiates et immédiates :

_ L’échec thérapeutique est la conséquence pratique majeure de I’antibiorésistance chez I’animal du
a la résistance des bactéries pathogenes [29,1].
- Diffusion de la résistance. Chez les bactéries, les génes de résistances sont transmis a la

descendance par transmission verticale et horizontale [24].

- L’apparition des souches multi-résistantes aux antibiotiques chez des bactéries pathogénes pour
I’animal peut devenir un probléme de santé publique, car elles peuvent ensuite étres transmise a la
population humaine [29,24].

- L’apparition de souches de bactéries transmises par les aliments et résistantes aux antibiotiques et

qui peuvent causer des infections au sein de groupe de population sensible [1].
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II. LES MALADIES BACTERIENNES LES PLUS FREQUENTES DANS LE DOMAINE
DE L’AVIAIRE SUR LE TERRAIN

II1.1. Salmonellose

II1.1.1. Définition

Les salmonelloses sont des maladies infectieuses, contagieuses, inoculables, transmissibles a

I’homme, dues & la multiplication dans I’organisme d’un germe du genre Salmonella[21].

IIL.1.2. Symptomes
IIL.1.2.1. Chez les poussins

Les salmonelloses peuvent prendre I’aspect d’une maladie :

o Néonatale : & partir du 6 et surtout aprés le 15 jours d’incubation. Des mortalités en
coquilles ou des troubles de 1’éclosion sont observés
o Post natale : elles sont d’évolution classiquement bi phasique, dans le cas de la pullorose
avec deux pics de mortalité (au 4™ -5 de la vie) premier pic et (15 jours de la vie)
deuxiéme pic.
Les signes cliniques de la pullorose sont essentiellement observés :

® Chez les poussins de moins de 3 semaines : les poussins sont abattus et se recroquevillent,
on note également une perte d’appétit, une détresse respiratoire et une diarrhée crayeuse,
blanchitre et collante.

® Chez les oiseaux plus de 3 semaines : on note deux formes (une forme subaigiie et une
forme chronique). Les animaux présentent une arthrite tibio-métatarsienne, torticolis,

cedéme sous-cutané, et les animaux ont un retard de croissance [21].

II1.1.2.2. Chez les adultes

Elle correspond & la typhose de la poule, les oiseaux sont prostrés, assoiffés (créte, barbillons,

caroncules bleuatres) présentant une diarrhée jaunatre parfois légérement hémorragique [35].
Certains oiseaux ont des troubles :

* Respiratoires : rles respiratoires, jetage spumeux
® Nerveux: observés chez certains sujets, on note également une asthénie, les plumes

ébouriffées, les yeux sont fermés [21].
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II1.1.3. Les Lésions

Les lésions des salmonelloses aviaires sont caractéristiques.

- Chez les jeunes

e Non résorption du sac vitellin de contenu grumeleux vert foncé sur les trés jeunes oiseaux
ou aspect cuit jaune verdatre ;

e Les reins sont pales et présentent les dépots d’urate ;

e Le rectum dilaté par un liquide blanchatre (diarrhée + urate) ;

e Le foie est hypertrophié avec des 1ésions nodulaires et dégénératives ;

e Il ya parfois péricardite; aérosaculite, méningite [35].
- Chez les adultes

e les adultes sont les plus atteints par S.gallinarum, leur carcasse a une apparence
septicémique et trés amaigrie (vaisseau sanguin proéminant, muscle squelettique
congestionné et de couleur noir) ;

e splénomégalie ;

e les carcasses sont fortement émaciées et anémiés dans les formes chroniques avec présence
de 1ésions de dégénérescence au niveau des organes suivants : la rate, le cceur et le foie

« maladie du foie bronzé » [21].

II1.1.4. Traitement

Le traitement utilisé sur le terrain consiste a administrer une cuillére a café de TERRAMYCINE en

poudre soluble dans deux litres d’eau pendant 5 a 7 jours.

IIL.1.5. Prophylaxie

- Sanitaire

Des méthodes différentes qui se montrent efficaces pour réduire le risque d’infections (des

conditions d’hygiéne rigoureuses et la protection de I’élevage contre d’autres oiseaux et rongeurs)
- Médicale

e La chimio prévention : elle combat plus les performances économiques des lots infectés
qu’elle n’empéche I’apparition épisodique de manifestations cliniques ou élimine le portage

chronique des germes.
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e La vaccination : permet une protection variable en duré et intensité selon
o le type de vaccin utilisé ;
o [D’état sanitaire des oiseaux ;
o P'immunité de I’oiseau ;

o latechnique de vaccination elle-méme [21].

II.2. Colibacillose
IIL.2.1.Généralités

Plusieurs serotypes spécifiques d’E. Coli sont responsables de troubles divers chez les oiseaux :
infections intra vitellines; septicémies du poussin; ompalites; péricardites; péritonites ;
salpingites ; colligranulomatose ; arthrite ; etc. Elle présente souvent chez les poulets de chaire une

complication d’une infection mycoplasmique ou virale [4].

IIL.2.2. Symptomes

La colibacillose respiratoire et la colisepticémie représentent une dominante pathologique chez les

poulets de chair élevés industriellement. On distingue trois formes :
- La forme clinique
Les manifestations cliniques sont celles de la maladie respiratoire chronique :

e Jarmoiement
e jetage

les rales

* latoux, sinusite, aérosaculite associées souvent & péri hépatite fibrineuse
- La forme subclinique

Provoque une diminution de la prise alimentaire et les conséquences de la maladie sont surtout

d’ordre économique.
- La forme congénitale

Cette forme congénitale de 1 infection provoque chez les poussins les mortalités embryonnaires, des

mortalités en coquilles.

- Les formes rares
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Correspondent & des localisations articulaires chez le poulet. Une coligranulomatose caracterisée
par ’apparition de multitudes de petites formations nodulaires sur Pintestin gréle, lecaecum, le

mésenteére et le foie[20].

IIL.2.3. Lésions

Les lésions sont souvent celles d’une ovo-salpingite et péritonite.

Chez les poussins les 1ésions peuvent évoquer celles de la pullorose : omphalite ; rétention du sac
vitellin ; foyer de nécrose hépatique ; arthrite ; péritonite.

Dans I’évolution la plus rapide de la maladie, les Iésions peuvent étre septicémiques,
congestionnées, les pétéchies se voient dans tout les organes, surtout dans les grandes séreuses,

I’intestin, le myocarde, les reins, les muscles pectoraux [35].

IIL.2.4. Traitement

Tl s’adressera aux antibiotiques actifs contre les Gram négatifs comme la TETRACYCLINE,
AMINOSIDES avec une dose thérapeutique habituelle de la plupart de ces antibiotiques sont de 10
4 20mg par kg de poids vif).

Dans la mesure du possible, il est souhaitable de traiter les colibacilloses apres un antibiogramme

raisonné et ne dépassera pas 5 jours pour éviter le phénoméne d’antibiorésistance[35].

I11.2.5. Prophylaxie

- Médicales : Il n’y a pas de vaccin anticolibacillose efficace sur le marché vétérinaire actuel, en

dehors des vaccins expérimentaux.
Dans certains cas une antibioprévention réfléchie peut étre utile.
- Sanitaire :

e elle vise a lutter contre les sources de contamination, les vecteurs animés ou inanimés et les
facteurs favorisants ;

e qualité de I’eau de boisson est primordiale, elle doit toujours rester propre et potable méme
et surtout dans les abreuvoirs ;

e toutes les mesures préventives de séparation des 4ges, des especes, de bandes uniques, de
désinsectisation, de dératisation, de nettoyage, de désinfection, de vide sanitaire, sont aussi

indispensables dans la prévention de la colibacillose ;
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o [I’hygiéne et le ramassage, la collecte, le transport, I'incubation et I’éclosion des ceufs sont

incontournable.

II1.3. Mycoplasmose
H1.3.1.Définition

Les mycoplasmoses aviaires sont des maladies infectieuses, contagieuses, qui affectent les poules et
la dinde ainsi que de nombreuses autres espéces. Elles sont responsables de tres graves pertes
économiques, elles résultent de I'infection des oiseaux par des mycoplasmes associés ou non a
d’autres agents pathogénes et sont favorisées par le stress biologique ou les certaines conditions de

I’environnement [17].

Les espéces les plus pathogénes sont : Mycoplasmagalisepticum, Mycoplasmasynovae, puis en

fonction des circonstances : Mycoplasmameleagridis, Mycoplasmalowae[35].
I11.3.2. Symptomes

La période d’incubation voisine 4 5 4 10 jours. L’infection par Mycoplasma peut rester subclinique
ou se limiter 4 une simple séroconversion. Dans d’autres cas, elle provoque des symptomes
respiratoires qui comprennent principalement du coryza, des éternuements, du jetage et de la

dyspnée, les oiseaux les plus atteints restent prostrés, le bec ouvert.

La maladie évolue généralement d’une maniére insidieuse et progressive dans 1’élevage, sans
aucune tendance & la guérison. Cependant, le développement de I’infection peut étre brutal sous
I’effet d’un stress important, certaines souches de Mycoplasma isolées chez la poule et chez la dinde
montrent une transmissibilité plus faible et le développement dans I’élevage de I'infection par ces

souches et plus lent [35].

II1.3.3. Lésions

Les lésions peuvent se limiter au début de I'infection a la présence d’une quantité importante de
mucus ou a une inflammation catarrhale des premiéres voies respiratoires et un cedéme des sacs
aériens. Puis une inflammation fibrineuse des sacs aériens et des différents organes internes
(péritoine, capsule hépatique) peut étre observée. Les 1ésions de I’appareil respiratoire sont parfois
séveres chez les oiseaux représentant peu de signes cliniques. Leur intensité dépend des germes de

complications de la mycoplasmose. Des lésions de ténosynovite, d’arthrite ou salpingite caséeuse
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sont parfois observées lors d’infections par des souches a tropisme articulaire ou génitaux plus

marqués [17].

II1.3.4. Traitement

Consiste a utiliser un antibiotique efficace contre les mycoplasmes tels que : LES MACROLIDES,
LES QUINOLONES DE TROISIEME GENERATION (Enrofloxacine) [17].

I1.3.5. Prophylaxie

Les vaccins inactivés ou atténués sont interdits dans certains pays tel que la France, car ils

perturbent les schémas sérologiques d’éradication de I’affection.

Des contrdles bactériologiques et sérologiques sont réguliérement effectués [35].

II1.4. La Pasteurellose
1I1.4.1. Définition

Le choléra aviaire est une maladie infectieuse, virulente et inoculable, elle évolue sous forme
épizootique avec forte mortalité cliniquement caractérisée par une septicémie trés rapidement fatale

[31].

II1.4.2. Symptomes
Selon la durée d’évolution, on distingue 3 formes :
-La forme suraigiie ;
-La forme aigiie associée & une septicémie ;
-La forme chronique représentée par la localisation du processus infectieux.

Les oiseaux malades sont apathiques et ne mangent presque plus. La mortalité est élevée dans les
formes aigiies, les oiseaux qui meurent de choléra aigu ont trés souvent une inflammation de la

créte et des barbillons, de couleur rouge ou bleu violet.

Les formes chroniques de cette maladie présentent un faible taux de mortalité [5].
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IT1.4.3. Les lésions
- La forme suraigue

Congestion intense de la carcasse, quelques pétéchies disséminées sur ’arbre respiratoire, le
myocarde et quelques viscéres. Certaines souches virulentes provoquent un choc endotoxique

intense entrainant des cedémes et des hémorragies.
- La forme aigiie

Présente des pétéchies (hémorragies en piqure de puces) sur le myocarde, la trachée et la
conjonctive sous cutané. Le foie présente un fin et abondant piqueté nécrotique blanchétre qui

conflue par foie en placard de coagulation.
- La forme chronique

Localisation des foyers infectieux a différents organes : -Arthrites parfois suppurées-Aérosaculite,

sinusite, conjonctivite. -Foyer de pneumonie -(Edéme inflammatoire des barbillons [35].

I11.4.4. Traitement

La forme chronique de choléra aviaire peut étre traité avec la plupart des antibiotiques, quand a la
forme suraigue, elle est trop brutale pour qu’on puisse instituer a temps les soins nécessaire, elle ne

peut €tre combattue.

L’arsenal thérapeutique actuel est basé sur I’antibiothérapie appuyée sur la vitaminothérapie (vit A,
B, C)

II1.4.5. Prophylaxie
- Sanitaire :

e Désinfection, dératisation, vide sanitaire, incinération des cadavres ;
e protéger les élevages contres l'introduction des porteurs sains ou chronique, oiseaux
sauvages, porcs, chiens ;

e réalisation des pédiluves ou chaulage a I’entrée des batiments.

- Médicales : la prévention est réalisée par les sulfamides ou antibiotiques complétés par apports

vitaminiques [35].
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PARTIE EXPERIMENTALE



- Objectif

Nos prélévements ont été réalisés au niveau d’un cabinet privé a Mila, durant 3 mois (Janvier,
Fevrier, Mars) et ’étude a été faite au Laboratoire des Biotechnologies Liées & la Reproduction
animale de ’université de Saad Dahleb de Blida, dans le but d’évaluer efficacité de la technique
d’antibiogramme d’orientation qui représente une nouvelle méthode pouvant &tre utilisés par les

vétérinaires praticiens dans leurs cabinets comme technique d’orientation rapide et précoce face a

une situation d’urgence.

1. Matériel

L.1.Matériel biologique
Notre étude a porté sur 33 prélévements (foie, rate, cceur, PDP, poumon, diarrhée) effectués dans
des batiments d’élevages avicoles différents (poulet de chair) dans la willaya de Mila, pendant 3

mois.

L1.1.Prélévement

L1.1.1.Matériel de prélévement
- Pinces, ciseaux : les tremper dans I’alcool ou les placer prés de la flamme avant usage.
- Ecouvillons stériles.

- Récipients hermétiquement fermés : pour les différents organes (foie, rate, poumon, ceeur).

I.1.1.2.Choix des sites de prélévements
- Sites de prélévements sur cadavres « frais », peu altérés : foie, ceeur, rate.

- Sites de prélévements sur sujets sacrifiés : poumon.

Quelques erreurs fréquentes de prélévements 7
» Prélévements sur des sujets non atteints d’une pathologie infecticuse bactérienne : pas de
culture observée sur la boite au bout de 12 heures.
» Prélévements de sac vitellin sur un diagnostic erroné d’omphalite : dans le cas ou il s’agit
seulement d’un probléme physiologique (non-résorption du vitellus, sans‘infection).
> Prélévements de foie trop précoce lors d’un syndrome « gros foie, grosse rate » sur des

dindonneaux de 7-8 semaines.

L.1.1.3.Techniques de prélévements
-Flamber les instruments et la surface des organes avant le prélévement (sauf écouvillonnage).

-Précaution : 6ter ses gants en latex pour réaliser les opérations de flambage.
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_Prélevement des fientes : laisser ’écouvillon en place dans les fientes pendant environ une
minute avant de le retirer.

- Prélévement de liquide péricardique : inciser le péricarde et le soulever a Iaide d’une pince,
puis plonger I’écouvillon dans la cavité péricardique.

- Remettre I’écouvillon dans sa gaine aprés le prélévement et le placer ensuite dans une
glaciere.

-Identifier chaque écouvillon & I’aide d’un marqueur indélébile immédiatement aprés avoir

réalisé le prélévement.

L.2.Matériel non biologique

Elle est représentée par un ensemble de matériel que nous avons utilisé au laboratoire :

- Verrerie : tubes a vice stériles ; pipette pasteur ; micropipette ; bocal & large ouverture remplit
d’eau de Javel 4 micropipette & boites de Pétri.

- Solution : eau physiologique.

- Milieu de culture : Mueller-Hinton.

- Disques d’antibiotiques : ampicilline ; amoxycilline ; tétracycline ; néomycine ;

colistine ;spiramycine.

- Appareillage : Bec benzéne ; étuve ; réfrigérateur ;four pasteur ; autoclave.

- Divers : blouses blanches ; masques ; marqueur indélébile ; antiseptique pour les mains.

II. Méthodes

IL.1.Préparation du matériel

- Nettoyage de la paillasse, étuve, et verrerie en utilisant I’eau de Javel et ringage avec de I’eau.

- Stérilisation du matériel en le mettant dans le four Pasteur.

- Déconggélation des prélévements 1 heure avant I’utilisation.

- Liquéfaction de la gélose Mueller-Hinton dans un bain-marie 4 80°C pendant 1 heure.

- Versement du la gélose Mueller-Hinton liquéfiée dans les boites de Pétri devant un bec benzene
(zone déja stérilisée) dans un rayon de 20cm.

- Incuber les boites de Pétri pendant 24heures a 37°C.

I1.2.Ensemencement
- Mettre dans chaque tube a essai 2ml d’eau physiologique en utilisant une micropipette tout en
travaillant dans la zone de stérilité du bec benzeéne.
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- Faireune piqure profonde avec une pipette pasteur déja flambé et refroidit au coeur du prélévement
dans le cas du foie, poumon, rate, cceur et I'introduire dans le tube aessai contenant de 1’eau
physiologique stérile.

- Dans le cas d’une diarrhée ou de pus, plonger I’écouvillon dans le tube a essai.

- Fermer hermétiquement les tubes et les vortexerlégérement (30 secondes).

- Placer les tubes sur le portoir.

- Identifier avec un marqueur indélébile chaque prélévement sur le couvercledu tube.

IL.2.1.Technique d’ensemencement des boites

- On prend les boites de Pétri déja préparéeset on les identifie sur le fond.

- On travaillant toujours dans la zone de stérilité du bec benzéne, a I’aide d’une pipette pasteur on
dépose une goutte de la suspension bactérienne sur la gélose de la boite de Pétri correspondante.

- Avec une pipette pasteur en riteau flambée et refroidie sur la gélose, on étale la goutte de la
suspension bactérienne sur toute la surface de la gélose (ensemencement en nappe dans trois

directions).

IL3.Mise en place des disques antibiotiques sur les boites

- Stérilisation de la pince au bec benzéne.

- Déposer les disques sur la boite a ’aide de la pince, sans les enfoncer dans la gélose.

- Bien respecter la place de chaque disque d’antibiotique sur toutes les boites.

NB

> L’association de six disques sur la boite, ainsi que la place de chaque disque n’est pas

fortuite : il convient de ne pas modifier 1’association de ces disques ni leur place respective
sur la boite.

> La conservation des disques antibiotiques doit étre réalisée dans le réfrigérateur.

- Une fois les six disques déposés, laisser les boites 15 minutes environ avant de les placer dans

I’ étuve.

24



Figure 6 :Dépdt des disques d’antibiotiques

IL.4.Incubation des boites

- Ne pas placer les boites contre les parois de I’étuve, afin d’assurer une température homogene sur
toute la boite.

- La face contenant la gélose doit étre en haut, afin de réduire les risques de condensation sur cette
gélose.

- Le thermométre mini-maxi est placé en permanence dans I’étuve afin de s’assurer que la

température d’incubation est bien restée constante (37°C).

Durée de ’incubation

- La durée standard d’incubation est de 24 heures, néanmoins, en cas de grande urgence, une pré-
lecture peut étre réalisée a partir a partir de 12 heures d’incubation.

- A la sortie des boites de I’incubateur, vérifier les températures mini-maxi enregistrées dans

I’étuve.

Entretien / désinfection des matériels de prélévement

- Pinces, ciseaux : aprés nettoyage des instruments, les placer dans un bac fermé contenant une
solution désinfectante.

- Pipette pasteur, écouvillons, ensemenceur a stocker dans un bac hermétique contenant une

solution désinfectante, dans I’attente de leur destruction. Désinfecter le bac deés qu’il est vidé.
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ILS.Lecture et interprétation

La technique des antibiogrammes d’orientation est utilisable essentiellement dans le cas de
suspicion d’infections & germes non-exigeants (Enterobacteriaceae, Staphylococacceae).

- Lecture des diamétres d’inhibition

- Mesurer les diamétres d’inhibition autour de chaque disque & 1’aide d’une regle graduée en
millimetres.

- Aprés lecture, les boites peuvent étre conservées a température ambiante en vue d’un repiquage

ultérieur de la souche.

Figure 8: Antibiogramme non lisible
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IIL.Résultats et interprétation

Les principaux résultats recueillis sur les différents prélévements sont représentés dans le tableau I
Ce tableau contient les résultats de la mesure dudiamétre d’inhibition pour chacun des antibiotiques
testés donnant une interprétation formulée comme suit :

> R : Résistante

» 1:Intermédiaire

> S : Sensible

IIL.1.Performance de la méthode d’antibiogramme d’orientation

On a enregistré 24 boites lisibles sur 33 boites ensemencées (soit un taux d’efficacité de 73 %)

On suggere par boite lisible, la boite ou il y a poussée de colonies, ces statistiques peuvent étre
justifiées soit par le caractére exigent de la bactérie (c'est-a-dire que la culture de la bactérie
nécessite un milieu spécifique disposant de nutriments indispensables a sa culture) ou bien que les

Iésions sont dues & d’autres micro-organismes exemple : virus, champignons. .. etc.
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Tableau III : Récapitulatifs des résultats obtenus

Numéro du Organe Lésion Les antibiotiques utilisés et le diamétre des auréoles en « mm »
prélévement prélevé Tétra Amoxi Ampi Spira Coli Néo

01 Foie hypertrophie - - - = = -

02 Foie congestion 22 00 50 37 20 25
03 Rate hypertrophie 30 45 00 43 00 30
04 Foie Décoloration avec 17 00 37 35 10 25

hypertrophie

05 Foie congestion 36 40 40 38 00 30
06 Rate hypertrophie 30 25 27 38 00 28
07 Foie décoloration 50 26 40 40 10 30
08 Coeur ‘pétéchie 30 50 50 38 10 27
09 Foie hypertrophie - - - - - -

10 Ceeur hypertrophie 30 23 22 33 16 25
11 PDP Pus verdatre 28 36 00 24 10 20
12 Poumon adhérence 30 23 44 40 09 23
13 Foie Décoloration avec 30 26 50 40 09 23

hypertrophie

14 Ceeur pétéchis - - - - - -

15 Ceeur congestion - - - - - -

16 Rate hypertrophie - - - - - -

17 Foie décoloration 09 10 00 10 15 17
18 Poumon fibrineux 26 24 40 32 00 23
19 Rate hypertrophie 22 12 12 26 00 20
20 Poumon Adhérence fibreuse 30 36 43 34 00 25
21 Foie congestion 30 38 00 32 09 27
22 Poumon congestion 30 38 40 34 08 25
23 Poumon congestion - - - - - -

24 Rate hypertrophie 28 35 36 33 00 26
25 Diarrhée verditre - - - - - -

26 Foie hypertrophie 10 10 44 16 10 18
27 Poumon fibrineux 00 00 10 14 10 12
28 Ceeur pétéchie 30 38 42 40 08 23
29 Diarrhée hémorragique 20 32 25 00 12 17
30 Diarrhée verdatre avec fibrine - - - - - -

31 Diarrhée blanchétre : 36 30 08 13 23
32 Diarrhée blanchétre 44 40 40 36 15 24
33 Diarrhée hémorragique - - - - - -

(-): boite non lisible /PDP: Pus du péritoine.
Tétra : Tétracycline. Amoxy : Amoxycilline.
Ampi : Ampicilline. Spira : Spiramycine.

Coli : Colistine. Néo : Néomycine.
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II1.2.Evaluation de Pefficacité des antibiotiques testés

Tableau IV : Evaluation de la sensibilité des bactéries envers les antibiotiques testés

Les antibiotiques Sensibilité selon le diamétre Nombre de cas
utilisés d’inhibition en (mm)

Tétracycline Résistante (<14) 4
Sensibilité intermédiaire (14-19) 1

Sensible (>19) 19

Amoxycilline Résistante (<13) 6
Sensibilité intermédiaire (13-18) 0

Sensible (>18) 18

Ampicilline Résistante (<13) 6
Sensibilité intermédiaire (13-17) 0
Sensible (>17) 18

Spiramycine Résistante (<15) 4
Sensibilité intermédiaire (15-19) 1
Sensible (>19) 19

Colistine Résistante (<8) 9
Sensibilité intermédiaire (8-11) 9

Sensible (>11) 6

Néomycine Résistante (<12) 1
Sensibilité 0

Intermédiaire (12-17)

Sensible (>17) 23

IIL.2.1.Evaluation de la sensibilité envers la tétracycline

Tableau V : Résultats de sensibilité a la tétracycline

Sensible

Type de Nombre de Résistante Intermédiaire
prélévements prélévements | Nombre | Taux | Nombre | Taux | Nombre | Taux
de cas (%) de cas (%) de cas (%)
Foie 10 05 50 02 20 01 10
Cceur 05 03 60 00 00 00 00
Rate 05 04 80 00 00 00 00
PDP 01 01 100 00 00 00 00
Poumon 06 04 66,66 01 16,66 00 00
Diarrhée 06 02 33,33 01 16,66 00 00
Total 33 19 65 4 8,88 1 1,66
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Figure 9 : Pourcentage de sensibilité a la tétracycline

Interprétation

On a constaté que les taux de sensibilité envers la tétracycline est assez élevé (65%en moyenne),
elle atteint les valeurs 50%, 60%, 80%, 100%, 66,66%, 33,33 % respectivement dans les organes
suivants foie, cceur, rate, pus du péritoine, poumon, et diarrhée. En revanche, les taux de résistance
sont considérablement faible, ils ont été estimés a 20%, 16,66%, 16,66% dans foie, poumon, et
diarrhée respectivement ce qui se référe & une moyenne de 8,88% Parallélement, les taux de
sensibilité intermédiaire fontdéfaut, a I’exception du foie ou il atteint les 10%.

Ces taux se justifient par le fait que la tétracycline est un antibiotique a large spectre et possédant

une activité antibactérienne acceptable sur la plupart des bactéries.

30



IIL.2.2.Evaluation de la sensibilité envers ’amoxycilline

Tableau VI : Résultats de sensibilité a ’amoxycilline

Type de Nombre de Sensible Résistante Intermédiaire

prélévements prélévements | Nombre | Taux | Nombre | Taux | Nombre | Taux

B de cas (%) de cas (%) decas | (%)
Foie 10 04 40 04 40 00 00
o Ceur 05 03 60 00 00 | 00 00
Rate 05 03 60 01 20 00 00
PDP 01 01 100 00 00 00 00
- Poumon 06 04 66 ,66 01 16,66 00 00
Diarrhée 06 03 50 00 00 00 00
- Somme et 33 18 62,77 6 1277 00 00

moyenne

Taux

100
_ 80 +
) @ Sensible
# Resistante
& Intermediaire
B Différents

prélévements

e 5 x

c® ¥

=~ Figure 10 : Pourcentage de sensibilité a I’amoxycilline

Interprétation
Les résultats montrent que les taux de sensibilités al’amoxycilline sont assez élevés, ils sont estimés

a 62,77% soit 40%, 60%, 60%, 100%, 66,66%, 50 % respectivement dans lefoie, cceur, rate, pus
du péritoine, poumon, et diarrhée. Par contre, un faible taux de résistance est observé dans le foie
(40%), rate (20%) et poumon (16,66%). Le taux de sensibilité intermédiaire est quasiment nul

dans tous les organes prélevés.
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Ces résultats peuvent étre satisfaisants pour justifier le choix des vétérinaires & son utilisation sur

terrain, mais faute de son utilisation abusive, on craint le développement d’une résistance.

II1.2.3.Evaluation de la sensibilité enversl’ampicilline

Tableau VII: Résultats de sensibilité I’ampicilline

Type de Nombre de Sensible Résistante Intermédiaire
prélévements prélévements | Nombre | Taux | Nombre | Taux | Nombre | Taux
de cas (%) de cas (%) de cas (%)
Foie 10. 06 60 02 20 00 00
Ceeur 0s 03 60 00 00 00 00
Rate 0s 02 40 02 40 00 00
PDP 01 00 00 00 00 01 100
Poumon 06 04 66 ,66 01 16,66 00 00
Diarrhée 06 03 50 00 00 00 00
Somme et 33 18 46,11 05 12,77 01 16,66
moyenne

Taux

100 -

80 -+

Sensible

# Resistante
2 Intermediaire
—7 Différents
prélévements
& &
Qo i
A L% )¢

Figure 11 : Pourcentage de sensibilité a I’ampicilline

32



Interprétation

Apres analyse du graphe, on constate une sensibilité assez marquée a I’ampicilline dans le foie,

coeur, rate, poumon et diarrhée ou elle atteint respectivement les 60%, 60%, 40%, 66,66% et

50% d’ou une moyenne de 46,11%.En se qui concerne la résistance, elle est légérement marquée

dans le foie (20%), rate (40%) et poumon (16,66%).Le taux de sensibilité intermédiaire est nul

sauf dans le cas du pus du péritoine.

C’est pour cela qu’il est préférable d’utiliser I’ampicilline en association avec d’autres antibiotiques

tels que les macrolides ce qui permet de diminuer I’antibiorésistance et ’obtention d’un effet

synergique.

II1.2.4.Evaluation de la sensibilité envers la spiramycine

Tableau VIII : Résultats de sensibilité a la spiramycine

Type de Nombre de Sensible Résistante Intermédiaire
prélévements prélévements | Nombre | Taux | Nombre | Taux | Nombre | Taux
de cas (%) de cas (%) de cas (%)
Foie 10 06 60 01 10 01 10
Ceeur 05 03 60 00 00 00 00
Rate 05 04 80 00 00 00 00
PDP 01 01 100 00 00 00 00
Poumon 06 04 66,66 01 16,66 00 00
Diarrhée 06 01 16,66 02 33,33 00 00
Somme et 33 19 63,88 04 10 01 1,66
moyenne
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Figure 12 : Pourcentage de sensibilité a la Spiramycine

Interprétation
Lepourcentage de sensibilité 4 la spiramycine a connu une nette sensibilité au niveau du foie (60%),

ceeur (60%), rate (80%), pus du péritoine (100%), poumon (66,66%) et diarrhée (16,66%), soit
d’une moyenne de 63,88% dans les différents organes. En revanche, le taux de résistance est
considérablement faible, il est représenté par 10%, 16,66%, 33,33 % dansfoie, poumon, et diarrhée
respectivement, ce qui nous donne une moyenne de 10% En paralléle, on note un tres faible taux de
sensibilité intermédiaire représenté par 10% dans le foie seulement.

De ce fait, la spiramycine représente un antibiotique de choix pour les atteintes hépatiques,
cardiaques, spléniques, pulmonaires et pyogenes, puisqu’il s’agit d’un antibiotique spécifique aux
bactéries & Gram positif et Mycoplasmes rencontrées fréquemment dans les atteintes précédemment

citées.
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II1.2.5.Evaluation de la sensibilité enversla Colistine

Tableau IX: Résultats de sensibilité a la Colistine

Type de Nombre de Sensible Résistante Intermédiaire
prélévements prélévements | Nombre | Taux | Nombre | Taux | Nombre | Taux
de cas (%) de cas (%) de cas (%)
Foie 10 02 20 01 10 05 50
Cceur 0s 01 20 01 20 01 20
Rate 05 00 00 04 80 00 00
PDP 01 00 00 00 00 01 100
Poumon 06 00 00 03 50 02 33,33
Diarrhée 06 03 50 00 00 00 00
Somme et 33 06 15 09 26,66 09 33,88
moyenne
Taux
100
80
& Sensibilité
60 s
# Résistante
40 & Intermediaire
20 |
: " Différents
, 0 prélévements ];
Figure 13 : Pourcentage de sensibilité a la Colistine
Interprétation

Nos analyses ont montrés une sensibilité assez faible dans le foie, coeur, et diarrhée ou elle atteint
respectivement les 20%, 20%, et 50% d’ou une moyenne de 46,11%, elle est nulle dans rate, pus

du péritoine et poumon.En ce qui concerne la résistance, elle est considérablement marquée dans la
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rate (80%) et poumon (50%) et faible dans foie (10%) et ceeur (20%).Letaux de sensibilité
intermédiaire est significatif dans le foie (50%), caeur (20%), pus du péritoine (100%) et poumon
(33,33%).

Vu Pusage abusif de cet antibiotique sur le terrain, il a connu un développement de résistance

considérable.

I11.2.6.Evaluation de Ia sensibilité envers la Néomycine

Tableau X: Résultats de sensibilité a la Néomycine

Type de Nombre de Sensible Résistante Intermédiaire
prélévements prélévements | Nombre | Taux | Nombre | Taux | Nombre | Taux
de cas (%) de cas (%) de cas (%)
Foie 10 08 80 00 00 00 00
Coeur 0S 03 60 00 00 00 00
Rate 0s 04 80 00 00 00 00
PDP 01 01 100 00 00 00 00
Poumon 06 04 66,66 01 16,66 00 00
Diarrhée 06 03 50 00 00 00 00
Somme et 33 23 72,77 01 2,77 00 00
moyenne
Taux
100 +
80
60 & Sensible
# Resistante
40 1 = Intermediaire
20
0 e o Différents
préléevements
@ S
]S Q@Q’

Figure 14 : Pourcentage de sensibilité a la Néomycine
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Interprétation

Les résultats du graphe ci-dessus montrent une sensibilité accrue aNéomycine, elle estimé a
72,77% soit 80%, 60%, 80%, 100%, 66,66%, 50 % respectivement dans foie, coeur, rate, pus du
péritoine, poumon, et diarrhée. Par contre, un taux négligeable de résistance est observé dans le
poumon (16,66%). Le taux de sensibilité intermédiaire est quasiment nul dans tous les organes.

La néomycine représente une alternative d’antibiothérapie en aviculture puisque nos résultats

prouvent un considérable taux de sensibilité et un taux négligeable de résistance.
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CONCLUSION

Dans notre étude, les résultats obtenus pour chaque antibiotique ont montré une similitude avec la

littérature en matiére de sensibilité, et indications thérapeutiques.

On a enregistré une performance élevée de la méthode d’antibiogramme d’orientation, ce qui la

rend plus intéressante et proclame plus d’intention pour son usage sur le terrain.

La sensibilité enregistrée était plut6t convaincante pour la plupart des antibiotiques a 1’exception de
la colistine ot on a remarqué une résistance justifiable, mais assez attirante, cette résistance a fait

presque défaut pour les autres antibiotiques.

D’aprés les résultats obtenus, la méthode s’est démontrée plutdt efficace d’ou P’intérét d’étre bien

étudiée et approfondie. Pour cette raison, nous recommandons :

e un élargissement du spectre de I’étude & d’autres régions ;
e une augmentant du nombre des prélévements ;

e et pourquoi ne pas tester cette méthode d’orientation chez d’autres espéces.
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Annexe : Principaux antibiotiques utilisés sur le terrain

Tableau II : Liste des antibiotiques les plus utilisés en thérapeutique aviaire en Algérie
(MADR 2006, DSV 2004)

Famille

Molécule

-pénicillines

-Amoxycilline
-Ampicilline

-Macrolides

-Erytromycine
-Josamycine
-Spiramycine
-Tilmicosine
-Tylosines

-Sulfamides et Diaminopyrimidines

-Sulfadimérazine
-Sulfadiméthoxine
-Sulfaguanidine
-Sulfamidine
-Triméthoprine

-Tétracycline

-Tétracycline
-Chlorotétracycline
-Doxycycline
-Oxytetracycline

-Peptides

-Colistine

-Quinolones

-Acide Oxolinique
-Enrofloxacine
-Flumequine

-Aminosides

-Néomycine
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