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Introduction 

 

Les produits d'origine animale et particulièrement avicole occupaient une place très 

modeste dans la structure de la ration alimentaire de l'algérien. 

Ces vingt dernières années, la production avicole connaît un réel développement 

grâce aux importants investissements consentis par les secteurs privés et publics suite à 

l'engouement du consommateur. 

Cependant, l'intensification de la filière aviaire n'évolue pas sans problèmes. En effet, 

la plupart de aviculteurs ne sont pas des professionnels et ne maîtrisent pas l'application 

des règles d'hygiène fondamentales, favorisant ainsi l'émergence de pathologies 

diverses qui portent atteinte à la qualité du produit et la rentabilité économique. 

La colibacillose, une de ces pathologies, qui est considérée comme infection 

secondaire, représente à l'heure actuelle l'une des plus importantes causes des pertes 

économiques dans le secteur avicole et constitue l'un des motifs de saisie les plus 

fréquents à l'abattoir. Elle est due à Avian Pathogenic Escherichia coli "APEC" et 

appartient à des sérotypes bien particuliers dont les plus pathogènes sont : O1, O2 et O78. 

Etant donné le peu de connaissances sur l'énorme diversité des souches de E. coli 

aviaires en matière de facteurs de virulence, aucun vaccin n'est disponible à l'heure 

actuelle pour lutter efficacement contre la maladie. En conséquence, l'antibiothérapie 

basée sur un diagnostic adéquat ainsi que la prophylaxie, restent encore les seuls 

moyens de lutte contre cette maladie malgré l'incidence croissante des résistances. 

Cette situation, a poussé les éleveurs à l'usage abusif et erroné d'antibiotiques dans 

le but de satisfaire la demande et de rentabiliser leurs élevages, sans avoir conscience 

qu'ils participent à l'émergence de bactéries résistantes, voire multi résistantes qui 

peuvent entraîner des risques sérieux pour la santé humaine. 
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Au niveau mondial, les familles d'antibiotiques utilisées en élevage sont souvent les 

plus anciennes, ce sont principalement les tétracyclines, les fluoroquinolones, les 

céphalosporines et les macrolides (NADEAU et al. 1999). 

Plusieurs études ont été menées à travers le monde afin de déterminer la fréquence 

de la résistance des souches E. coli aux différentes classes d'antibiotiques utilisées en 

espèce aviaire. Les résultats obtenus sont inquiétants et indiquent la présence d'une 

grande antibiorésistance individuelle et multiple. 

Une enquête réalisée au Maroc en 1995, sur la résistance des souches d'E. coli, a 

révélé que 82,5 % des isolats étaient résistants pour au moins deux antibiotiques. 

Aux Etats-Unis, ZHAO et al. (2005) ont démontré que 80 % des souches E. coli étaient 

résistantes pour deux antibiotiques. 

 

 

I.1. Particularités anatomo physiologiques de l’appareil respiratoire des oiseaux 

En ce qui concerne les maladies respiratoires de nombreux facteurs peuvent 

intervenir agissant le plus souvent en synergie avec l’agent infectieux considéré 

souvent comme le principal responsable. Les facteurs biologiques intervenant dans la 

pathologie respiratoire des volailles peuvent être intrinsèques (anatomie et 

physiologie du tractus respiratoire des oiseaux, âge, facteurs génétiques et statut 

immunitaire) ou extrinsèques (conditions d’élevage, agents contaminants). 

I.1.1. Facteurs intrinsèques 

L’anatomie du système respiratoire des oiseaux présente de nombreuses 

particularités par rapport aux mammifères. L’architecture de la cage thoracique et le 

parenchyme pulmonaire sont très rigides. Le mouvement respiratoire le plus 

perceptible est un abaissement du sternum qui mobilise le thorax et l’abdomen. 
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Toutes ces modifications essentielles sont liées aux exigences du vol : 

consommation importante en oxygène, thermorégulation, allègement du corps.  

L’appareil respiratoire des oiseaux peut être divisé en trois parties :  

 Les voies respiratoires extra pulmonaires (narines ou choane, fosses nasales, 

sinus infra orbitaires, syrinx et trachée), 

 Les poumons et l’arbre bronchique, 

 Les sacs aériens (9 paires). 

Le poumon est caractérisé par l’absence d’alvéoles fermées et leur remplacement 

par des capillaires inter communicants très étroits permettant d’assurer aux oiseaux 

une surface respiratoire très étendue malgré le petit volume total des poumons. La 

faible vascularisation des sacs aériens peut expliquer la fréquence des aérosacculites 

observées chez les oiseaux lors d'une affection respiratoire. 

La physiologie de la respiration, particulière aux oiseaux, joue également un rôle. 

Le volume pulmonaire est constant contrairement à celui des mammifères qui est 

élastique,. Les variations de volume ne concernent que les sacs aériens qui assurent en 

fait la circulation. Ainsi, le sens du trajet suivi par l’air inspiré dans les voies 

respiratoires explique la localisation plus fréquente des aérosacculites dans les sacs 

aériens abdominaux. 

Le statut immunitaire des animaux doit être également considéré, qu’il s’agisse de 

l’immunité passive d’origine maternelle ou de l’immunité active, en particulier celle 

obtenue par la vaccination contre les principales maladies respiratoires ou contre les 

maladies immunodépressives (MARTEL et al. 1897). 

I.1.2. Facteurs extrinsèques 

Les conditions d’élevage peuvent être à l’origine d’un stress immunodépresseur : 

surpopulation, mélange des oiseaux lors de la mise en place d’une bande, transport, 

arrêt de la distribution de l’aliment ou de l’eau de boisson, vaccinations, contraintes 

diverses... 
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Ainsi, par exemple, l’augmentation de la densité animale peut s’accompagner d’une 

réactivation du virus influenza chez le dindon. 

De même, l’arrêt de la distribution de l’aliment ou de l’eau de boisson peut 

augmenter la sensibilité des oiseaux au virus de la maladie de Newcastle. 

Dans un élevage industriel soumis à un environnement artificiel, l'habitat des 

animaux joue un rôle important dans la résistance à l’infection. 

Chez des oiseaux soumis à un stress social, on a pu remarquer une meilleure 

résistance aux infections bactériennes (colibacille, staphylocoque) mais, par contre, 

une plus grande sensibilité au virus de la maladie de Newcastle et aux mycoplasmes 

(MARTEL et al. 1897). 

Les agents contaminants peuvent être responsables d’une immunodépression 

favorisant l’apparition d’une maladie respiratoire ou intervenir directement sur le 

tractus respiratoire, soit en tant que facteur étiologique primaire, soit en tant que 

facteur secondaire agissant en synergie avec l’agent spécifique pour aggraver la 

maladie. 

Les infections immunodépressives sont bien connues en pathologie aviaire. Le plus 

souvent, il s’agit d’une maladie virale (maladie de Gumboro, leucose lymphoïde, 

maladie de Marek et réticulo-endothéliose). D’autres germes comme Alcaligenes 

faecalis, ou Mycoplasma gailisepiticum semblent également présenter une action 

immunodépressive (MARTEL et al. 1897). 
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I.2. La structure de l'appareil respiratoire des oiseaux  

L’organisme anatomo-histologique du tractus respiratoire des oiseaux est 

complètement différent de celui des mammifères. Une description sommaire des 

principales caractéristiques permet de mieux comprendre l’extrême sensibilité des 

poulets aux infections respiratoires ainsi que le développement possible de celles-ci.  

On distingue :  

Des poumons rigides (non extensibles) et de petite taille qui présentent des 

structures histologiques originales associées à un fonctionnement singulier. L’air inhalé 

traverse le parenchyme pulmonaire à l’inspiration comme à l’expiration. La surface 

d'échange gazeux extrêmement fine (0,03um) et développée est constituée par des 

capillaires aériens en contact très étroit avec la circulation sanguine. Tous ces éléments 

concourent à l’obtention d’un rendement respiratoire très élevé (QUINN et al. 1994). 

 

 

Figure N° 01 : Aspect des poumons des oiseaux  

(BENDA et al. 1993) 
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9 paires de sacs aériens qui remplissent tous les espaces de la cavité coelomique 

non occupés par les viscères (absence de diaphragme) et dont certaines extensions 

peuvent se prolonger à l’intérieur de différents os creux (humérus, sternum, vertèbres, 

ilium, etc.). Limités par une paroi très fine, ils ne jouent aucun rôle dans les échanges 

gazeux mais permettent la circulation de l’air au cours du cycle respiratoire par un 

système de régulation de leur pression interne. Le circuit de l’air inhalé permet de 

distinguer les sacs aériens crâniaux des sacs aériens caudaux.  

Contrairement aux premiers, les sacs aériens thoraciques caudaux et abdominaux 

reçoivent directement un air peu filtré car court-circuitant la zone pulmonaire de 

clairance. Ceci explique la prévalence et la sévérité plus importante des infections à 

leur niveau (BREE et al. 1989).  

La disposition des sacs aériens crée une continuité anatomique entre les poumons 

et l’ensemble des organes thoraciques et abdominaux ainsi qu’avec une partie du 

squelette. Une infection pulmonaire évolutive du tractus respiratoire est donc 

susceptible de s’étendre à un grand nombre d’organes générant une grande variété de 

tableaux cliniques (ovaro-salpingite, ostéomyélite, synovite, lésions musculaires 

septicémiques). 

I.3. Les défenses de l'appareil respiratoire des oiseaux  

Les défenses de l’appareil respiratoire des poulets sont limitées. Les cellules ciliées 

présentes dans l’épithélium de la trachée, des bronches primaires et de la racine des 

bronches secondaires permettent de mobiliser le mucus sécrété par les cellules 

mucipares vers la cavité buccale. Tout dysfonctionnement de l’escalator mucociliaire 

facilite le développement des infections respiratoires. 

Les macrophages résidents sont très rares dans la lumière des différents 

compartiments du parenchyme pulmonaire. Ils se localisent en plus grand nombre 

dans les septa conjonctifs inter-artériaux et plus généralement à l’entrée de la zone 

d’échanges gazeux (capillaires aériens). L’efficacité de la réponse non spécifique aux 

agressions virulentes dépend entièrement de l’afflux des macrophages dans les 
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interstitia par chimiotactisme. Il semble que les cellules épithéliales soient capables 

d’internaliser des éléments particulaires prisonniers de la couche trilaminaire qui 

recouvre leur pôle apical et de les transmettre aux macrophages interstitiaux qui les 

phagocyteront. Ces phagocytes professionnels sont souvent associés à des mastocytes 

(BENDA et al. 1993). 
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I.4. Le système respiratoire 

Le système respiratoire des oiseaux se caractérise par la taille relativement petite 

des deux poumons et par le fait que ceux-ci sont reliés à des sacs aériens, genre de 

petites poches situées dans le corps de l’oiseau. Les poumons et les sacs aériens sont 

remplis d’air et vidés grâce à l’action des muscles du poitrail. La cage thoracique est 

consolidée par un sternum hypertrophié (bréchet) et les apophyses insérées aux cotes. 

Elle est si peu mobile au cours du cycle respiratoire, que dans certaines espèces aucun 

mouvement n’est perceptible (genre d’oie). 

Le diaphragme est absent. Il est remplacé par une mince membrane broncho 

pleurale rattachée aux cotes par des faisceaux musculaires (muscle costopulmonaire 

de fedde) qui se contractent en réalité, lors de l’expiration. Les poumons qui 

n’occupent que la partie supérieure du thorax restent «déployés » en permanence car 

leur volume ne varie pas au cours des mouvements respiratoires  

Du point du vue de la structure, le poumon est organisé autour des voies 

successives de divisions bronchiques. La trachée se prolonge à l’intérieur de chaque 

poumon par un conduit axial; la méso bronche ; celle-ci délègue une première série de 

ramifications, les 4 ventrobranches, puis un groupe de 7 à 10 dorsobronches (BOLIN et 

al. 1987). 

Les ramifications reliant dorso et ventrobronches sont les para bronches du 

paléopulmo organisées en conduits parallèles entre eux et aussi parallèles à la méso 

bronche. Vers l’arrière un réseau de para bronches « en série » avec la méso bronche 

s’interpose entre cette dernière et les sacs aériens caudaux (sac abdominal et 

thoracique caudaux). Ce second réseau de para bronches constitue le néopulmo 

(BERKHOFF et al. 1986).  

I.5. La respiration dans le monde des volailles 

Les facteurs morphologiques jouent un rôle important au cours du cycle de 

respiration, tels que : diamètre, direction, orientation des bronches et para bronches avec 

une participation d'une pression des muscles lisses respiratoires : 
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 L'air rentre par les narines ou par le bec, 

 La trachée amène l'air, à la base du cou elle se sépare en deux bronches, 

chacune reliée à un poumon et aux sacs pulmonaires auxquels celui-ci est 

relié. 

Le poumon est l’organe respiratoire qui permet d’échanger les gaz respiratoires. 

Les poumons des oiseaux sont rigides, leur taille ne change pas au cours de l'inspiration 

et de l'expiration. Chaque poumon est pénétré par une bronche qui se divise en de très 

nombreuses bronches, elles-mêmes divisées en petites bronches. Les petites bronches 

arrivent dans un réseau appelé para bronches. La longueur des para bronches varie de 

1 à 4cm, leur diamètre de 1 à 2mm, leur paroi est percée d'innombrables orifices qui 

conduisent à des chambres d'un diamètre de 0,1mm. Ces chambres sont unies par un 

réseau de « capillaires aériens » de 3 à 10 µm, entrelacés avec un réseau très dense de 

capillaires sanguins (BENDA et al. 1993). 

On appelle sac aérien chacune des poches pouvant se remplir d'air et formant une partie de 

l'appareil respiratoire des oiseaux. Leur nombre varie suivant les espèces, ils peuvent représenter une 

partie importante du volume corporel de l’oiseau (jusqu’à 18 % chez le canard colvert, par exemple). 

Ils n’interviennent pas directement dans l’absorption du dioxygène dans le sang (comme les alvéoles 

pulmonaires chez l’homme), mais jouent un rôle essentiel dans la circulation de l’air (ils fonctionnent 

comme des soufflets) et aident à refroidir le corps. 

La présence de plumes réduit la ventilation de l'épiderme et empêche les oiseaux 

d'avoir une respiration cutanée. 

http://www.chambon.ac-versailles.fr/science/faune/phy_a/peau/resp.htm


11 
 

 

 

Figure N° 02 : Aspect latéral droit du tractus respiratoire des oiseaux 

(BERKHOFF et al. 1986). 

 

I.5.1. Le fonctionnement de l’appareil respiratoire des oiseaux : 

Globalement, les oiseaux supportent mieux l’hypoxie d’altitude que les 

mammifères. Ceci a été mis en évidence en plaçant en condition hypoxique (altitude 

de 6100 m) des souris et des moineaux approximativement de même poids et de 

même métabolisme basal. Les souris présentaient des difficultés respiratoires et une 

incapacité à l’effort, alors que les moineaux continuaient à voler (BENDA et al. 1993). 

Cette différence de résistance à l’hypoxie ne s’explique pas par une différence de 

consommation d’O2, elle est due essentiellement à la structure du fonctionnement 

particulier du poumon des oiseaux (BENDA et al. 1993). 
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I.5.2. Le cycle respiratoire de l’oiseau 

Le poumon des oiseaux fonctionne en flux unidirectionnel : le passage de l’air inspiré 

dans la zone d’échange respiratoire se fait dans un seul sens, et une quantité d’air inspiré 

parcourt le poumon dans sa totalité sur deux cycles d’inspiration expiration.  

 

   1. 1re inspiration       2. 1re expiration 

  

 

 

  

   3. 2ème inspiration       4. 2 ème expiration 

 

  

 

Figure N° 03: Le cycle respiratoire des oiseaux. 

(BERKHOFF et al. 1986) 

 

Lors de l’inspiration, il existe une pression négative dans l’ensemble des sacs 

aériens. L’air inspiré se divise en 2 flux : L’un qui emprunte les dorsobronches et 

traverse les para bronches du paléopulmo, l’autre qui traverse les para bronches du 

néopulmo et gagne les sacs postérieurs. 

A l’expiration, l’air des sacs aériens caudaux traverse d’arrière en avant les para 

bronches du néopulmo et emprunte en partie les méso et les dorsobronches. La fraction 

qui suit les dorsobronches traverse ensuite les paras bronches du paléopulmo avant de 
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rejoindre les ventrobronches et l’air extérieur. Les deux réseaux de para bronches du noe 

et paléopulmo constituent le point de départ de conduits plus fins : « Les capillaires 

aériens », ceux-ci seront en relation étroite avec les capillaires sanguins, avec lesquels 

ils constituent un échange à contre courant. Il n’existe pas d’alvéole : ici les échanges se 

font de façon continue, le dispositif ayant une efficacité beaucoup plus grande que chez 

les mammifères (BERKHOFF et al. 1986). 

Par ailleurs, un système de circulation concourant multiple fait que la pression d'O2 

sanguine s’approche de la pression interne d'O2 et qu’elle est supérieure à la pression 

d'O2 de l’air expiré, ce qui n’est pas possible chez les mammifères. Le poumon des 

oiseaux a donc un pouvoir d’extraction de l’oxygène supérieur à celui des mammifères. 

I.5.3. L’adaptation spécifique à l’altitude 

Ces particularités fonctionnelles confèrent aux oiseaux une meilleure tolérance à 

l’altitude. Ceci n’empêche pas que parmi les oiseaux certains soient mieux adaptés que 

d’autres à l’altitude. Par exemple, l’oie à tête barrée, qui survole les hautes chaînes de 

l’Himalaya au cours de ses migrations, a une affinité pour l’oxygène très élevée ; sa P50 

est de 10 mmHg, supérieure à celle des espèces voisines de basse altitude. 

Enfin, les oiseaux gardent un débit sanguin normal vers le cerveau lors 

d’hypocapnie, alors que chez les mammifères, la baisse de la Pression du CO2 entraîne 

une diminution du flux sanguin cérébral, et donc une anoxie cérébrale (BENDA et al. 

1993). 

I.5.4. Respiration et thermolyse 

La thermorégulation des oiseaux obéit à des contraintes encore plus sévères que celle 

des mammifères dans le cas de la lutte contre le chaud car leur température corporelle 

est réglée à 4 °C, de plus les oiseaux ne possèdent pas les mécanismes de thermolyse 

liés à l’évaporation d’eau dans les voies respiratoires, par polypnée thermique 

(halètement). Comme chez les mammifères qui utilisent ce mécanisme, l’évaporation se 

produit au niveau des premières voies (muqueuses buccales ou pituitaires) et dans les 

voies trachéo bronchiques. Les sacs aériens offrent un dispositif supplémentaire de 

convection des calories, dont l’intérêt provient de ce qu’ils entourent la totalité des 

organes thoraciques et abdominaux. Ce sont aussi des zones d’évaporation. Il est admis 

que le principal facteur du déclenchement de la polypnée thermique est l’élévation de la 
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température centrale (le réchauffement et le refroidissement des zones localisées de 

l’encéphale sont susceptibles de déclencher ou d’arrêter la polypnée. Chez la poule, il 

est bien montré que la fréquence de la ventilation croît régulièrement puis chute lorsque 

la température corporelle dépasse de 41-45 ou 46 °C (BERKHOFF et al. 1986). 

II.1. Incidence et distribution 

La colibacillose aviaire est une maladie infectieuse, contagieuse, inoculable. Elle est 

due à l’action pathogène de quelques sérotypes d' E. coli, dont 3 interviennent avec 

une fréquence remarquable. Alors que la flore normale d’une volaille comporte des 

souches appartenant à des groupes sérotypiques très nombreux, plusieurs isolats d’E. 

coli généralement associés à la colibacillose chez les volailles appartiennent aux 

sérotypes O1k1, O2K1, O78K80 (DOZOIS et al.1990).Diverses souches d’E.coli infectent 

plusieurs mammifères et volailles. Cliniquement, cette maladie touche le plus souvent 

les poulets, les dindes et les canards. E. coli est fréquemment isolée dans le tractus 

digestif des animaux avec au moins une concentration de 106/g dans le colon. Sa 

présence dans les abreuvoirs est considérée comme signe de contamination fécale. 

Parmi les poulets normaux, 10 à 15% des coliformes intestinaux appartiennent 

potentiellement aux sérotypes pathogènes (FERON. 1992). Les sérotypes intestinaux 

ne sont pas nécessairement semblables aux sérotypes de la péricardite dont est atteint 

le même poulet.La transmission par l’œuf des E. Coli pathogène est souvent 

responsable de la mortalité élevée chez le poussin. La plus importante source 

d’infection de l’œuf semble être par contamination fécale de la surface avec 

pénétration ultérieure de la coquille et la membrane. Les bactéries coliformes peuvent 

se retrouver dans la litière et les matières fécales. La poussière des poulaillers contient 

105-106 E. coli/g. Cette bactérie persiste longtemps dans un milieu sec est réduite à 84-

97% dans un milieu humide (SCHERMAN et al. 1985). Les fientes des rongeurs 

contiennent souvent des coliformes pathogènes qui peuvent aussi être introduites 

dans les élevages de volailles contaminés à travers l’eau des puits (ANGERS 1997). 

II.2. Importance de l’E.coli aviaire et répartition géographique  
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Son importance hygiénique est pratiquement nulle, bien que quelques souches 

pathogènes pour les volailles se rencontrent également dans les néphrites et les 

cystites de l’homme (EMERY et al. 1994). Son importance économique est 

considérable; les pertes dues à la colisepticémie correspondent aux mortalités 

observées, aux contre-performances économiques des lots infectés, aux troubles de la 

reproduction, chute de l’éclosabilité, augmentation de la mortalité en coquille ou 

mortalité pendant les premiers jours (LABARTHE et al. 1986). Ces dernières années, 

l’incidence de la maladie s’est notablement accrue, cette augmentation est imputable 

au développement des méthodes d’élevage intensif dans tous les secteurs de 

l’aviculture. La colibacillose est une des principales causes des mortalités et morbidités 

chez les volailles, les dindes, et la cause signifiante des pertes économiques dans 

l’élevage industriel des poulets. Les pertes dues à la colibacillose sont si importantes 

que l’on doit s’attacher à trouver un traitement ou une prophylaxie efficace (JOYA et 

al. 1990). Aux USA les pertes annuelles dues à la colibacillose sont estimées à 18-20 

millions de dollars (JANNK 1985). Les pertes économiques dues à la colibacillose 

(coliseptécimie) au Japon dépassent chaque année 60 millions (NAVEH et al. 1990).La 

colibacillose aviaire est une pathologie dominante dans les problèmes respiratoires des 

volailles en élevage industriel due le plus souvent à des souches de sérotypes O1, O2, 

et O78. 

II.3. Morphologie  

E. coli est une bactérie Gram négatif (1000 sérotypes) de coloration uniforme de 2-

3 microns de long et de 0,6 micron de large, et aux extrémités arrondies, appartenant 

à la famille des entérobactéries. L’organisme peut être variable en taille et en forme. 

Les souches sont en général mobiles et possèdent une couronne flagellaire, il n’ya 

jamais de spores. Certaines souches sont capsulées et donnent des cultures mucoïdes 

sur milieu solide. Les E. Coli forment des amas entourés de longs cils péritriches 

(WHITEMAN et al. 1989). 

 



16 
 

II.4. Condition de croissance  

Les E. Coli poussent dans un milieu ordinaire à température de 18-44° C voir plus 

basses. Après 24h d’incubation sur milieu agar à 37° C,les colonies sont réduites, 

convexes, lisses et sans coloration. Elles ont généralement un diamètre de 1-3mm avec 

une structure granulaire et une marge intacte (PAYNE.1988). 

II.5. Résistance  

Les E. coli sont tués en 1h à 55°C ou en 20 minutes à 60°C, mais certaines souches 

peuvent résister à cette température pendant une demi-heure.On conserve les 

cultures sur bouillon pendant 3 mois, sur gélose pendant 5 à 6 mois, en macération de 

viande gélatinée jusqu’à 20 ans, mais la meilleure méthode de conservation est 

actuellement la lyophilisation. Les germes sont détruits par la plupart des antiseptiques 

(PAYNE 1988). 

II.6. Caractères culturaux 

E. coli est un germe qui se cultive rapidement sans difficulté sur les milieux ordinaires. 

Il est aérobie et anaérobie facultatif. Il se développe à une température de 37°C. Son 

pH optimum se situe entre 7 et 7,2 mais il supporte très bien des pH de 5,5 à 8 (pH 

voisin de la neutralité). E. coli se multiplie sur la gélose simple ou en bouillon. Dans ce 

dernier on obtient un trouble homogène après quelques heures d’incubation par 

agitation. Sur la gélose les E. Coli forment des colonies mesurant  

2 à 3 mm, elles sont rondes, lisses, gris blanchâtre, brillantes, à bords bien délimités ou 

réguliers dans le cas des colonies lisses ou smooths. Il existe aussi des formes rugueuses 

qui présentent un contour irrégulier, une surface rugueuse, sèche et une teinte mate. 

Ces deux formes existent chez toutes les entérobactéries (ANJUM et al.1989). Les 

cultures se font en principe sur des milieux plus sélectifs qui permettent l’identification 

et l’isolement des E. Coli. Ils contiennent des produits inhibiteurs vis-à-vis des bactéries 

Gram positifs, mais aussi des indicateurs colorés de pH (rouge phénol). Ces milieux 
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facilitent l’isolement de ces bactéries en vue de l’identification (FERNANDEZ et 

al.1986). 

II.7. Propriétés biochimiques  

Les E. coli synthétisent des gaz et de l’acide en présence du glucose, maltose, mannitol 

xylose glycérol, rhamnose, sorbitol ou d’arabinose, mais pas en présence de dextrine, 

de l’amidon ou d’inositol. Quelques souches demandent une semaine pour fermenter 

le lactose, la fermentation de l’adonitol, du saccharose, de la salicine du raffinose et du 

dulcitol est variable. Les E. coli produisent une réaction positive au méthyle rouge et 

négative à la réaction de voges-proskauer. E. coli ne croît pas en présence de cyanure 

de citrate (PAYNE 1988). Cependant les critères biochimiques ne permettent pas de 

différencier correctement les colibacilles pathogènes des saprophytes (LABARTHE et 

al.1986).La définition idéale d’un organisme vivant serait la description complète de 

son patrimoine génétique, on recherche donc l’expression des caractères génétiques 

identifiant au niveau du phénotype le plus grand nombre possible de caractères 

(ANJUM et al.1997). 

II.7.1. Les caractères positifs : Tableau N° 01 

 Glucose    + 

 Lactose     + 

 B galactosidase  + 

 Mannitol    + 

 Indole     + 

 Rouge de méthyle  + 

 Nitrate     + 
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II.7.2. Les caractères négatifs : 

  Adonitol    - 

 Inositol     - 

 Voges proskauer  - 

 Citrate de simmons   - 

 H2S     - 

 Uréase     - 

 Gélatinase    - 

II.7.3. Les caractères variables : 

 Saccharose              ± 

 Salicine         ± 

 Dulcitol        ± 

 Acide phényle propionique    ± 

 Lysine          ± 

 Arginine    ± 

 Acide glutamique   ± 

 

II.8. Classification des souches  

II.8.1.  Pathovars responsables d’infections intestinales 

 E.coli intestinaux, agents de diarrhées  

Les souches pathogènes de Escherichia coli sont reconnues comme des 

agents responsables de syndromes diarrhéiques d'origine alimentaire ou 
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hydrique. Les souches responsables de diarrhées agissent au niveau des entérocytes de 

l’épithélium intestinal, (effet de fimbiriae). Elles ont acquis, au cours de l’évolution des 

propriétés particulières telles que la capacité à adhérer, à coloniser, et à envahir la muqueuse 

intestinale et par l’expression de facteurs de virulence propres aux différents pathovars (tableau 

1) avec la capacité à produire des toxines (tableau 2) . Ces souches sont groupées en six classes, 

ou six pathovars selon les signes cliniques engendrés et les facteurs de virulence exprimés. 

Cette classification est essentiellement utilisée par des médecins et identifiée (GROSS et 

al.1988). 

II.8.2 Les E .coli entérotoxinogènes (ETEC) 

Responsables de la diarrhée du voyageur, diarrhée profus sans altération de la 

muqueuse intestinale chez les jeunes mammifères. La contamination se fait 

essentiellement par les eaux de boissons; fréquents dans les pays chauds et humides 

et rencontrés en France seulement lors de cas importés par des voyageurs venant de 

ces pays d'où le nom de "turista" donné à ces diarrhées. Elles sont liées à la présence 

d'entérotoxines cytotoxiques, les unes thermostables (ST), les autres thermolabiles 

(LT), permettant aux bactéries d'adhérer aux cellules épithéliales de la muqueuse de 

l'intestin grêle et de s'y multiplier. Les gènes de ces deux types de facteurs de 

pathogénicité ont un support plasmidique (GROSS et al.1988). 

II.8.3. Les E. coli entéro invasifs (EIEC) 

 Responsables de diarrhées aqueuses pouvant évoluer vers un syndrome dysentérique 

(lésions de l’intestin grêle ou du colon). Intermédiaires entre les Escherichia coli et les 

Shigella dont ils possèdent le pouvoir pathogène, ils provoquent des ulcérations de la 

muqueuse du gros intestin, d'où la présence de pus et parfois de sang dans les selles 

et sont caractérisés par le caractère invasif des cellules dû à l'acquisition d'un plasmide. 

La capacité de la bactérie à envahir les cellules épithéliales peut être démontrée par le 

test de Sérény in vivo, en provoquant une kératoconjonctivite purulente à la suite du 

dépôt de la bactérie sur la cornée du cobaye (GROSS et al.1988). 
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II.8.4. Les E. coli entéro agrégatifs (EAggEC) ou (AAEC) 

Entraînent des diarrhées aqueuses persistantes chez les jeunes enfants et les 

immunodéprimés mais aussi des diarrhées sanglantes occasionnelles. Les souches 

EaggEC se caractérisent par un type d'adhésion agrégative en briques empilées à 

l'origine de nécroses au pôle apical des villosités avec œdème inflammatoire et 

hémorragique des sous muqueuses. Elles élaborent une entérotoxine thermostable 

(EAST1). 

II.8.5. Les E.coli à adhésion diffuse (DAEC) 

Ils sont à l’origine de diarrhées et d’infections urinaires, quelques facteurs de virulence 

leur sont associés, notamment les adhésines F 1845.  

II.8.6. Les E.coli entéropathogènes (EPEC) 

Sont responsables de diarrhées aqueuses aigues sévères infantiles. Des lésions 

histopathologiques particulières apparaissent lors des infections, appelées lésions 

d’attachement et d’effacement (GROSS et al.1988). Les EPEC seraient capables de 

pénétrer dans les entérocytes sans toutefois s’y multiplier ni résister.  

II.8.7. Les E. coli entérohémorragiques (EHEC)  

Sont à l’origine de troubles plus ou moins sérieux allant d’une simple diarrhée peu hémorragique à des 

colites hémorragiques voire un syndrome hémolytique et urémique parfois mortel (GRIFFITHS 

1985).Ils possèdent typiquement au moins un gène stx (stx1 codant la vérotoxine shiga toxines ou stx2 

codant une vérotoxine Stx2) (GORDON 1977), ainsi que d’autres facteurs de virulence comme le gène 

eae (GROSS 1966).L’ensemble des souches d’E. coli possédant au moins un gène stx représente le 

groupe des STEC (Shiga toxin producing E.coli) mais pas forcément tous pathogènes. En effet, les EHEC 

sont les souches de STEC isolées en situation pathogène, chez des malades. Les sérotypes les plus 

fréquemment isolés sont O157:H7 et le O55:H7. 
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Tableau 02: les différents pathovars (GROSS et al.1988). 

  
Selle 

hémorragique 

Selle 

liquide 

ou 

pâteuse 

Selle 

dysentérique 

Maladie et processus 

physiopathologique 
Toxines 

 

 

 

 

 

 

EIEC 

 

 

 

 

 

Entero 

invasive E.coli 

   

 

 

 

 

 

Neant 

  Invasion et mort 

entérocytaire avec 

réaction inflammatoire 

quand les bactéries 

atteignent la lamina 

propria. 

 Diarrhée aqueuse suivie 

d'une dysenterie (elles 

mucopurulentes 

fréquentes), crampes 

abdominales, syndrome 

fébrile, ténesmes  

 Cytotoxines différentes 

des Shigatoxines 

Cytotonines différentes 

des LT et ST 

(Enteroinvasive E. coli 

(EIEC) sont caractérisés 

par leur positivité dans le 

test de Sereny (test 

mettant en évidence la 

conjonctivite kératinisante 

dans les yeux de cobaye) 

comme Shigella)  

 

 

 

 

 

 

EPEC 

 

 

 

 

 

 

Enteropathogenic 

E. Coli 

  

 

 

 

 

 

Neant 

 Adhésion entérocytaire 

intime, effacement 

microvillositaire, 

destruction entérocytaire 

par phénomène 

d'attachement-effacement 

par des protéines de la 

membrane externe. 

Diarrhée aqueuse 

souvent prolongée (deux 

semaines), fièvre, 

vomissements.  

Pas de toxine Shigella 

like ou très peu 

 

 

 

 

 

EHEC 

 

 

 

 

Entero-

haemorrhagic E. 

Coli 

 

 

 

 

 

Neant 

  Phénomène 

d'attachement-effacement 

comme pour les EPEC 

Diarrhée aqueuse 

profuse puis 

hémorragique, colites 

fébriles, hématies et 

leucocytes dans les selles. 

Risque de syndrome 

urémique et hémolytique.  

Forte production de 

cytotoxine de type 

Shigatoxine. 

 

ETEC 

 

Entero-toxigenic 

E. Coli 

  

 

Neant 

 colonisation de l'intestin 

grêle 

diarrhée aqueuse peu 

fébrile, nausées, crampes 

abdominales  

cytotonines LT et/ou ST 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Dans l'intestin grêle 

distal et le colon, 

phénomène de nécroses 

au pôle apical des 

villosités avec œdème 

inflammatoire et  

toxine thermosensible 

non hémolytique  

toxine thermorésistante 

EAST I  
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EAggEC 

 

 

Entero-

aggregative E. 

coli 

 

nombreux 

sérogroupes 

 

 

 

 

 

 

 

Neant 

 

 

 

 

 

 

 

 

Neant 

 

hémorragique de la sous-

muqueuse. Rôle 

important des adhésines. 

Les EAggEC montrent 

une agrégation en mur de 

briques sur les cellules. 

Diarrhée de longue 

durée souvent plus de 15 

jours  

 

 

 

 

 

 

 

DAEC 

 

 

 

 

 

Diffuse Adhèrent 

E coli 

  

nombreux 

serogroupes  

  

 

 

 

 

 

Neant 

 dans le cæcum et le  

colon phénomène de 

nécroses avec œdème 

inflammatoire et 

hémorragique de la sous-

muqueuse. Rôle 

important des adhésines. 

Les DAEC montrent une 

agrégation diffuse sur les 

cellules. 

diarrhée de 8 à 15 jours, 

fièvre et vomissements. 
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Tableau 03 : Tableau Récapitulatif des toxines (GROSS et al.1988).  

Nom de la 

toxine 
Type Mode d'action 

STI polypeptide 

résistant à la 

chaleur 

cytotonique 

Active une GMP cyclase ce qui augmente le cGMP intracellulaire 

modification flux Na, Cl 

STII polypeptide 

résistant à la 

chaleur 

cytotonique 

Mécanisme d'action inconnu ne passant pas par cAMP ou cGMP 

pas de modification flux Na, Cl 

LTI et LT II protéines 

oligomériques 

sensibilise à la 

chaleur 

cytotoniques 

LTII est un variant 

de LTII  

Mécanisme identique à la toxine cholérique (augmentation cAMP, fuite de Cl, Na 

et eau) 

LTII protéine 

oligomérique 

sensible à la 

chaleur 

cytotonique 

Variant  

 

 

 

 

 

VTI 

(=STx1) 

 

VTII 

(=STxII) 

VTIIe (=STxIIe) 

protéines 

oligomériques 

cytotoxines 

cytolytiques 

Bloque la synthèse protéique en se fixant sur le RNA ribosomial 

active l'apoptose 
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II.9. Pathovars responsables d’infections extra intestinales 

II.9.1. Escherichia Coli uropathogènes UPEC 

 Escherichia coli uropathogènes (UPEC)  

Ils sont responsables de la majorité (90 %) des infections ascendantes survenant 

sur un arbre urinaire normal: cystites, pyélonéphrites et bactériurie asymptomatique. 

Leur pouvoir pathogène est caractérisé par une adhésion aux cellules uro-épithéliales 

grâce à plusieurs types d'adhésines P et S, et à d'autres facteurs comme l'hémolysine 

alpha et les sidérophores. Les autres Escherichia coli pathogènes non responsables de 

diarrhées. Les E. coli sont responsables de 50 % des septicémies dues à des bactéries à 

gram négatif et de 4 % des méningites bactériennes touchant principalement les 

nouveaux nés et les patients de neurochirurgie. Les souches possédant l'antigène K1 sont 

en cause dans 80 % des méningites néonatales et 40 % des septicémies à Escherichia 

coli. L'antigène K1, homopolymère d'acide sialique, est considéré comme le facteur de 

pathogénicité le plus important parmi les E. coli causant les méningites néonatales. Il a 

une activité antiphagocytaire importante et présente une communauté antigénique avec 

le polysaccharide B du méningocoque. Les sidérophores jouent un rôle dans la 

septicémie.Les E. coli sont également isolés dans des péritonites, cholécystites, 

prostatites, infections puerpérales, infections nosocomiales, de plaies chirurgicales, 

bactériémies (GROSS et al. 1966). 

II.9.2. Escherichia Coli pathogènes aviaires (APEC) 

Les Escherichia coli pathogènes des volailles responsables d’infection extra intestinaux, 

septicémiques ou localisés sont dues aux propriétés invasives des souches en cause. Le 

point départ de ces infections est le plus souvent respiratoire. Les APEC sont trouvés 

dans la flore microbienne intestinale des oiseaux sains et la plupart des maladies liées 

à elles sont secondaires. Les isolats d’APEC appartiennent généralement à certain 

sérogroupage O1, O2 et O78, et à un nombre restreint de copies. 

II.9.3. Sérotypes Les premières études menées sur les colibacilles aviaires montrent 

que les sérogroupes les plus fréquents sont O1, O2, O35  et O78. Les dernières études 
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réalisées montrent que les plus présentes et les plus pathogènes sont les sérotypes O1, 

O2 et O78, représentant de 15 à 61 % des souches isolées bien que d’autres soient 

aussi présents. Les autres sérotypes représentés de manière significative sont O8, 

O15, O18, O35, O88. Ces résultats ont été confirmés sur une grande collection de souches 

aviaires isolées d’animaux morts de colibacillose par le biais d’une enquête 

épidémiologique et par un test de létalité sur poussins d’un jour (GROSS et al. 1959).  

II.9.4. Propriétés microbiologiques corrélées à la virulence d’E .Coli  aviaires 

E. coli est un hôte habituel du tube digestif des volailles et l’animal sain héberge 

généralement à la fois des souches saprophytes et des souches pathogènes, des tests 

complémentaires sont donc nécessaires pour identifier une souche pathogène ou non. 

II.9.5. Caractéristiques biochimiques  

 Fermentation du dulcitol, de salicine, ont été associées à la virulence dans des 

enquêtes épidémiologiques. 

 Fermentation de l’adonitol par souches O35, responsables de colibacilloses.  

 La synthèse d’un colicine de type V est observée chez O78 (ANJUM et al. 1989).  

II.10. Voie de contamination 

La contamination colibacillaire se fait essentiellement par voie aérienne. Les fientes 

sèches et la litière provoquent de véritables aérosols de bactéries qui seront inhalées, 

les sacs aériens contaminés peuvent prolonger l’infection aux organes génitaux 

(ovaire, utérus), par simple contact. Une eau de mauvaise qualité entraîne des 

entérites, la litière humide favorise la fermentation et dégagement d’ammoniaque 

provoquant une irritation de l’appareil respiratoire. La transmission verticale directe, à 

partir de l’ovaire ou l’oviducte infecté est rare. Chez les poussins, la voie primordiale 

de contamination est la voie digestive, l’eau souillée par les fientes est parfois un 

véritable bouillon de culture. Les œufs peuvent se contaminer lors du passage dans le 

cloaque ou en tombant sur une litière souillée. Les poussières d’éclosoirs sont aussi 

très contaminantes (CESSI 1979). 



26 
 

II.11.  Pathogénie Les colibacilles agissent par leur pouvoir de multiplication dans 

l’organisme produisant par la suite une septicémie. Le pouvoir pathogène est très 

spécifique; c’est une spécificité d’espèce mais aussi de tissu. Les entérobactéries 

possèdent une endotoxine qui est responsable des lésions exsudatives et nécrotiques 

du foie, du péricarde et des autres organes atteints. En général on ne pense pas qu’il y 

ait une relation entre le pouvoir pathogène et le pouvoir hémolytique ou la production 

de colicine. Par contre le pouvoir pathogène varie avec le caractère mucöde (M), 

rugueux (R) ou lisse (S) des cultures. Le type (M) est souvent lié à la colibacillose 

granulomateuse et exceptionnellement aux septicémies mises le plus fréquemment en 

cause par le type (R). Le type (S) semble moins pathogène que le précédent. Des 

chercheurs ont effectué des tests du pouvoir pathogène expérimental. Ils montrent de 

façon claire que le pouvoir pathogène est lié au caractère antigénique de la bactérie. 

Trois sérotypes ont un pouvoir pathogène (O1K1, O2K1, O78K80) (CHARLES et al. 1992). 

Certains ont testés tous les sérotypes d’E. coli après inoculation par voie allantoïque 

des embryons de 13 jours et dans les sacs aériens des poulets âgés de 3 semaines. Ils 

montrent que 74 sérotypes de 154 (48%) sont pathogènes chez les poulets et les 

embryons (DROUAL et al.1996).  

II.11.1. Pouvoir pathogène des E. coli aviaires 

L’analyse du pouvoir pathogène d’un E. coli invasif permet de distinguer les 

différents facteurs de virulence. La virulence est l’aptitude d’un micro-organisme à se 

multiplier dans les tissus de l’hôte. On peut schématiser ces étapes de la façon 

suivante. Une Adhésion bactérienne à une muqueuse. La bactérie doit se fixer et 

pénétrer dans les tissus grâce à des pilis, des adhésines, permettant la fixation des 

bactéries sur des récepteurs membranaires. Après une multiplication locale et 

colonisation de la muqueuse et enfin une Pénétration avec parfois production de 

toxines (NAKAMURA et al.1994). 
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11.11.1.1. Adhésion à la muqueuse respiratoire 

L’utilisation du microscope électronique a permis de mettre en évidence la 

présence sur les souches d’ E. coli de fins filaments exo cellulaires de nature protéique. 

Il existe de nombreux types dont certains sont responsables des propriétés 

d’hémagglutination et d’adhésion. Ils permettent aux souches d’E.coli 

entérotoxinogènes de se fixer aux entérocytes, de se multiplier sans être entraîné par 

le transit intestinal et de produire une entérotoxine en contact direct avec la 

muqueuse. Les types de pilis dits pilis communs ou de type I, ont une propriété 

d’hémagglutination inhibée par le D-mannose. Ce sont des souches d’ E. coli qui 

agglutinent les globules rouges de plusieurs espèces animales. Il est possible qu’ils 

aient des propriétés adhésives dans d’autres organes. La capacité d’adhérer aux 

cellules de l’épithélium respiratoire des volailles est fréquente chez les souches 

virulentes d’origine aviaire (PEIGHAMBARI et al.1995). 

II.11.1.2. Colonisation de la muqueuse  

Les propriétés adhésives des E. coli virulentes sont associées à une capacité à 

coloniser la trachée des animaux (SAKUMI et al. 1996). 

II.11.1.3. Pénétration de la muqueuse  

Les souches virulentes d’origine aviaire ne sont pas capables de traverser seules 

la muqueuse respiratoire, le passage de ces souches nécessite la présence d’autres 

agents infectieux mycoplasmes, virus, ou physico-chimiques (forte concentration 

d’ammoniac, poussières) qui provoquent des altérations de la muqueuse respiratoire 

pour permettre aux E. coli de franchir ce tissu (AULI et al. 1994). 

II.11.1.4. Dissémination dans l’organisme 

La multiplication des bactéries dans le sang et les organes internes fait intervenir 

des mécanismes permettant d’une part de détruire les défenses de l’organisme et 

d’autre part d’acquérir les nutriments nécessaires, la plupart des souches 

septicémiques d’E.coli produisent un sidérophore, l’aérobactine qui leur permet 
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d’acquérir le fer nécessaire à la multiplication dans l’organisme. Chez les E. Coli 

aviaires la propriété de synthétiser l’aérobactine est corrélée à la virulence des 

souches pour les poussins (MORRIS P et al. 1991). L’antigène K1 polysaccaridique 

retrouvé chez des souches de méningite humaine pourrait contribuer au caractère 

invasif des E. coli aviaires en résistant à la phagocytose et au pouvoir bactéricide du 

sérum (NAKAMURA et al. 1994). 

 

 

II.11.1.5 Relation entre la possession de certains caractères et le pouvoir létal des 

souches d’E.coli aviaire pour le poulet 

Sur 59 souches aviaires testées, 76% des souches adhésives sont létales pour le 

poussin d’un jour contre seulement 24% des souches non adhésives 52% des 

souches létales et aucune des souches non létales ne possède à la fois la propriété 

d’adhésion et un système de captation du fer. Ces résultats montrent qu’il existe une 

relation entre le pouvoir létal des souches d’E.coli aviaires et la présence des 

caractères d'adhésions à la muqueuse respiratoire et son aptitude à croître dans des 

conditions limitées en fer (JOYA et al. 1990).  

II.12. Etude clinique et lesionnelle de la  colibacillose  aviaire 

Chez les poussins d’un jour, l’infection se traduit par une épidémie d’omphalite qui 

cause une mortalité de 25%. A l’autopsie on note une non résorption du sac vitellin, 

une inflammation du tube digestif et une hépatite avec un foie recouvert d’un 

exsudat gélatineux, plus rarement on peut observer une péricardite et une 

aérosacculite. Chez les poulets, l’infection est plus fréquemment de type 

respiratoire. Elle se traduit généralement par une dyspnée, des éternuements et des 

lésions des voies respiratoires supérieures (TAYLOR 1983). 
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II.12.1. Infection du tractus respiratoire 

Chez le poulet et la dinde des infections colibacillaires sont majoritairement des 

infections à point de départ respiratoire qui font suite dans la plupart des cas à une 

infection virale (virus de la maladie de Newcastle et de bronchite infectieuse) ou 

mycoplasmique. Cette infection est considérée comme l’une des maladies les plus 

importantes causées par E. coli. Cette maladie  est aussi appelée : Aérosacculite ou 

maladie respiratoire chronique (ANGERS et al .1997). Les E. coli infectent les poulets 

entre l’âge de 2 à 12semaines, les signes les plus importants de cette maladie sont  une 

péricardite, péri hépatite, panophtalmie, salpingite et aussi l’atteinte des os et les 

articulations. La dissémination de cette pathologie ne dépasse pas 6 à 9 semaines. 

Cette maladie provoque des pertes économiques et augmente la mortalité (DEB et 

al.1978). Du point de vue pathologique les sacs respiratoires sont épaissis et 

présentent souvent un exsudat caséeux sur la surface respiratoire. Microscopiquement 

on observe un œdème, une infiltration des polynucléaires hétérophiles 12 heures 

après l’inoculation, des phagocytes mononucléaires et une accumulation des 

neutrophiles nécrotiques provoquant la formation d’un exsudat caséeux dans le 

tractus respiratoire. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure N° 04 : Observation du tractus respiratoire (ANGERS et al .1997) 
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II.12.2. Péricardite 

Plusieurs sérotypes d’E. coli provoquent des péricardites après une phase de 

septicémie. La péricardite est toujours associée aux myocardites (PEIGHAMBARI et al 

.1955).Macroscopiquement les lésions apparentes sont surtout un sac péricardique 

rempli d’exsudat fibrineux de couleur jaune claire. L’épicarde devient oedémateux et 

recouvert d’un exsudat de couleur claire. L’association péricardite myocardite entraîne 

une baisse de la pression sanguine de l’artère carotide de 150 à 40 nm de mercure 

juste avant la mort (FERNANDEZ et al.1986). 

II.12.3. Hépatite 

Elle se traduit par une hypertrophie du foie qui est foncé et couvert d’un exsudat 

fibrineux avec présence parfois de foyers nécrotiques (PAYNE .1988). 

II.12.4. Salpingite 

La salpingite peut résulter de l’infection de l’oviducte par l’un des sérotypes d’E. 

coli qui lui permet d’arriver à l’oviducte par adhésion au mésosalpinx. On l’observe dés 

l’entrée en ponte chez les poulettes. Elle peut gêner le fonctionnement de l’oviducte 

qui s’agrandit et provoque un passage des œufs dans la cavité abdominale avec une 

transmission d’E.coli aux embryons Les salpingites peuvent se reproduire chez certains 

poulets soit par injection de fortes doses de bactéries (109) dans l’utérus ou bien suite 

à une insémination artificielle chez les dindes. Elles sont caractérisées par une 

importante masse caséeuse au niveau de l’oviducte à paroi amincie. Cette masse 

caséeuse consiste en un grand nombre d’hétérophiles nécrotiques et de la fibrine qui 

dure plusieurs mois. Les salpingites sont fréquemment la cause des pertes chez 

plusieurs espèces aviaires (ROSENBERGER et al.1985). 

II.12.5. Omphalite 

Les omphalites colibacillaires correspondent à des fautes d’hygiène en amont 

de l’éclosion et en éclosoir permettant la pénétration d’E. coli dans le sac vitellin des 

poussins nouvellement éclos. La mortalité peut être importante, les lésions 
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correspondent à l’altération du sac vitellin dont le contenu va du jaune brun à vert et 

de la consistance aqueuse à grumeleuse (DEROSAM et al .1992). 

II.12.6. Péritonite 

La péritonite est caractérisée par une mortalité intense, de la fibrine et de la 

présence d’un vitellus libre dans la cavité abdominale, suite à la ponte intra abdominale 

d’un ovule infecté. Les poulets infectés meurent dans les premiers mois après 

l’infection, les survivants pondent rarement (MESSIER et al .1993).  

II.12.7. Entérite  

Peu de recherches suggèrent qu’E.coli soit la cause des entérites chez les 

volailles, mais elles ne sont pas suffisantes pour indiquer qu’il s’agit de l’étiologie. 

L’infection du tractus respiratoire par des sérotypes pathogènes d’ E. coli est 

habituellement secondaire à d’autres affections du type coccidiose, entérite 

nécrotique, parasitisme ou suite à une malnutrition (NAKAMURA et al. 1992).Les 

lésions observées correspondent à une inflammation sévère de l’intestin, de larges 

plaques épaissies et oedémateuses contenant du sang et du mucus. Les poulets 

atteints présentent une diarrhée liquide jaunâtre, celle-ci semble  être associée à la 

réduction rapide du poids du corps. Le déclenchement de la diarrhée avec les E.coli 

entérotoxigéniques est rarement présent et a été décrit à la philippine (DHO et al. 

1982). 

II.12.8. Synovite (Arthrite) 

Les colibacilloses peuvent surinfectée des maladies primitives arthrite à réovirus 

(poulet, canard).et Synovite à mycoplasme synoviae, ou ceux qui peuvent être inoculés par 

des blessures ou traumatismes (GROSS 1956). Les isolats d’E.coli ont été retrouvés dans les 

infections articulaires des poulets et des dindes. Les lésions sont reproduites après 

l’inoculation intraveineuse du bouillon de culture isolats. Les synovites sont fréquemment 

produites suite à une septicémie. Plusieurs oiseaux guérissent en une semaine, par contre 
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certains restent chroniquement infectés et deviennent par la suite maigre (ROSENBERGER 

et al.1986). 

II.12.9. Panophtalmie  

Les panophtalmies sont des manifestations assez fréquentes des E. coli 

septicémiques. Habituellement on a un hypopyon sur un œil qui devient par la suite 

aveugle. Plusieurs oiseaux meurent peu de temps après l’apparition des lésions, bien 

que certains soient guéris. Microscopiquement on observe des infiltrations des 

hétérophiles et des phagocytes mononucléaires à travers l’œil ainsi que la formation 

de cellules géantes autour des foyers nécrotiques (NAKAMURA et al.1990). 

II.12.10. Coligranulomatose (Maladie de Hjarre’s) 

C’est une affection du tube digestif des gallinacés qui se traduisant par la formation 

de lésions granulomatoses au niveau du coecum, du duodénum, du mésentère et du foie 

de la poule .Il y a très rarement atteinte de la rate contrairement à la tuberculose. Le 

diagnostic bactériologique révélera la présence  d'E.coli L’expression de cette maladie 

est retrouvée à l’âge adulte et associé à des mortalités sporadiques. Elle est peu 

fréquente, mais peut cependant entraîner un taux de mortalité avoisinant 75 % dans 

certains lots. Les animaux présentent peu de symptômes avant leur mort si ce n’est une 

perte de condition et de l’abattement. La mort survient suite à la rupture de ces granulomes 

(VANDENBOSCH et al. 1993). 

II.12.11. Cellulite 

La cellulite appelée quelque fois dermatite nécrotique est une maladie de 

surpeuplement et de mauvaise hygiène issue d’un processus infectieux ou 

inflammatoire entraînant un exsudat inflammatoire du tissu sous cutané, 

généralement localisé au niveau inférieur de l’abdomen et sur les cuisses des 

présences de chair. Aucun signe clinique n’est associé à cette dermatite mais la 

présence de ces lésions entraîne une saisie d’une partie ou de la totalité de la carcasse 

(DHO et al.1991). E. coli est la bactérie prédominante, par contre on peut retrouver 



33 
 

d’autres bactéries mais en petite quantité. Le sérotype O78K80 est le plus fréquemment 

impliqué dans l’inflammation des cellules, les sérotypes O1 et O2 sont parmi les 

organismes les plus régulièrement isolées des lésions soucutanées (JAN et al .1994). 

II.12.12. Syndrome infectieux de la grosse tête: (Swollen head disease). 

La “Swollen head disease” est souvent associée à la colibacillose. Cette maladie 

est caractérisée par une inflammation aiguë à subaiguë des cellules de la peau et 

du tissu sous cutané de la tête et des  régions périorbitaires. La colonisation des tissus 

par les colibacilles est secondaire à une infection par des agents prédisposants comme 

les virus (pneumovirus, para- myxovirus, coronavirus) ou des teneurs élevées en 

ammoniac (WHITE et al. 1993). La morbidité est souvent faible (1%), mais les animaux 

présentant les symptômes en meurent dans la majorité des cas (PARREIRA et al. 

1998). La maladie apparaît le plus souvent aux alentours de 30 semaines d'age et les 

conséquences les plus importantes sont des retards de croissance qui résultent 

de l’infection et entraînent des pertes économiques conséquentes. Les lésions 

microscopiques consistent en l’apparition d’un œdème de la tête et de la région 

périorbitaire, d’un exsudat caséeux dans le tissu conjonctif de ces mêmes régions 

ainsi qu’au niveau des glandes lacrymales (PATTISON et al. 1997). Le syndrome 

infectieux de la grosse tête est caractérisé macroscopiquement par un gonflement 

oedémateux des paupières renfermant une inflammation diffuse des cellules, des 

oedémes sous cutanés périodiques qui se durcissent par envahissement caséeux 

fibrineux, des sinusites, rhinites, laryngites, conjonctivites purulentes, arthrites. 

Microscopiquement on a une inflammation des voies aériennes supérieures 

(SKUTELSKY et al.1984). L’apparition de la maladie exige une infection précédente. 

L’infection peut être reproduite suivant l’infection combinée E.coli et coronavirus. 

(DESAUTELS et al.1997). Un autre agent y compris les virus de Bronchite Infectieuse, 

de la maladie de Newcastle et la rhinitotrachéite Infectieuse sont considérés comme 

des facteurs prédisposant de l’infection par E.coli dans le syndrome infectieux de la 

grosse tête (STATHOPOULOS et al.1999). 
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II.12.13. Septicémie aigue des poulets  

La septicémie aigue due à E. coli est une infection qui touche les poulets adultes. 

Elle est caractérisée par un foie de couleur verdâtre et une congestion des muscles 

pectoraux, parfois on observe des petits foyers nécrotiques dans le foie, les jabots sont 

toujours pleins. Dans certains cas on note aussi la présence de péricardite et de la 

péritonite. Cette septicémie n’est pas fréquemment observée chez les poulets. Les 

poulets qui ont une très faible résistance à E. coli meurent rapidement et à l’autopsie 

on remarque peu de lésions. Les mêmes lésions du foie sont fréquemment observées 

dans d’autre pathogènes telles que : la salmonellose, la pasteurellose (SICCARDI 1996). 

E. coli est un hôte normal du tube digestif où il représente prés de 80% de la flore 

aérobie au niveau des diverses muqueuses chez l’homme et les animaux. Cette 

bactérie facile à isoler et à identifier dans la famille des entérobactériaceae grâce aux 

propriétés métaboliques a servi de modèle pour le développement de la génétique 

moléculaire. Cependant certaines souches provoquent des infections variées chez 

plusieurs espèces d’animaux et chez l’homme .Contrairement à ce qui se passe chez 

les mammifère, Escherichia coli, chez les volailles n’est qu’assez peu impliqué en 

pathologie digestive mais participe à des syndrome variés et qui touchent 

principalement les poulets, les dindes et les canards, la sensibilité est maximale chez 

les poussins chair (<7jours) (Gross 1994). Elle se caractérise par une symptomatologie 

très polymorphe sous la forme d’infection à tropisme essentiellement extra intestinal, 

localisée ou systémique .La mortalité embryonnaire fréquemment accompagnée d’une 

importante mortalité a la mise en place peut résulter également d’une contamination 

interne de l’œuf, mais aussi d’une souillure de la coquille. Ces pathologies peuvent être 

reproduites expérimentalement, soit en réalisant un trempage de l’œuf dans une 

culture E. coli, soit en injectant E.coli dans le sac vitellin. (Gross 1994). Les infections 

majoritaires causées par E. coli restent cependant les infections à point de départ 

respiratoire atteignant les poulets et les dindons âgés de 5 à 10 semaines. Les facteurs 

déclenchants de la maladie peuvent être une infection virale (virus de bronchite 

infectieuse, virus de la maladie New castel) ou des facteurs physiques prédisposant tels 
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qu’un taux élevée d’ammoniac qui contribue à une déciliation de l’épithélium des voies 

respiratoires supérieures et d’une immunodépression dans le cas de certains virus, 

favorisant ainsi la multiplication des E. coli pathogènes dans les voies respiratoires 

supérieures puis dans les sacs aériens. L’extension de l’infection provoque des lésions 

fibrineuses des séreuses (péricardite, péri hépatite), une septicémie et la mort de 

l’animal (FERRON 1992).Chez l’adulte, les infections à E. coli prennent le plus souvent 

un aspect chronique tel que les ovarites et salpingites (contamination par contact avec 

le sac aérien abdominal infecté), synovites (séquelles de septicémie); syndrome 

infectieux de la grosse tête, associé a un coronavirus ou un pneumovirus.  

II.13. Caractéristiques des E. coli aviaires virulentes 

II.13.1 Etiologie Bien que la plupart des E. coli sont des hôtes banales du tube 

digestif, quelques-uns sont toutefois à l’origine de pathologies intestinales 

(symptômes diarrhéiques ou extra intestinales, infections urinaires (DHO et al 

.1999). Les souches d’E. coli pathogènes aviaires sont l’agent étiologique de 

la colibacillose des oiseaux. Le plus important réservoir des E Coli aviaires 

est le tractus digestif de l’animal dont 10 à 15 % de la population colibacillaire 

appartient à des sérotypes potentiellement pathogènes. Chez le poulet, les 

concentrations sont de l’ordre de 106 colibacilles par gramme de matière 

fécale. Les plus grandes concentrations étant retrouvées chez les animaux de 

moins de 3 semaines, essentiellement au niveau du tractus digestif 

postérieur (DHO et al .1999). Les colibacilles sont des germes aéro-anaérobie 

prépondérants de la flore des voies respiratoires supérieures et intestinales de 

l’oiseau sain (DHO 1993). Les Escherichia coli sont très facilement véhiculées 

par la poussière qui constitue une source importante de contamination en 

élevage (LAFFONT et al. 1987). Ainsi, il a été démontré que la poussière présente 

dans les élevages pouvait contenir jusqu’à 106colibacilles par gramme et que 

les sérotypes s’y retrouvant s’avéraient être identiques à ceux retrouvés dans 

les lésions septicémiques.  (HACKER et al.1997). On peut aussi retrouver ces 
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bactéries dans l’alimentation et l’eau de boisson. La transmission des souches 

pathogènes via l’œuf est aussi très fréquente et responsable d’un taux 

important de mortalité chez le jeune poussin. La source majeure d’infection 

de l’œuf semble être la contamination fécale de sa surface lors de la ponte 

avec, ensuite, une transmission rapide de la souche pathogène à l’ensemble du 

lot après l’éclosion (KROGFELT 1991). Le rôle des facteurs prédisposants 

(génétiques et environnementaux) est difficile à quantifier nécessitant un bon 

statut sanitaire de l’élevage. L'incidence des colibacilloses aviaires demeure très 

grande à cause des pathologies intercurrentes (salmonellose, coccidiose). le 

stress d’élevage et la surpopulation (piquage et autre trouble du 

comportement), de fortes concentrations de l’air en ammoniac et en poussière 

ainsi que le non-respect des règles d’hygiène (désinfection et vide sanitaire) 

constitue également des facteurs de risque. 

II.13.2. Dynamique d’Escherichia coli dans l’infection 

Afin d’étudier la dynamique de la colibacillose aviaire, des poulets chair 

commerciaux ont été inoculés avec des serotypes pathogène d’E.coli (O1, K1) au 

niveau du sac aérien caudale gauche. On a observé une augmentation progressive des 

bactéries dans la trachée, les poumons, les sacs aériens, et le foie de 3 à 12 heures. 

On a détecté la présence d’aérosacculites, des lésions de péricardite. Au microscope, 

l’infiltration des cellules épithéliales de la trachée, et la présence d’exsudats fibrineux 

indiquent probablement que les sacs aériens, les poumons peuvent être le portail 

d’entrée pour E. coli. Les E.coli virulents représentent l’un des principaux problèmes 

sanitaires chez le poulet et le dindon. Les troubles provoqués par E. coli ont une 

origine respiratoire. Ils apparaissent le plus souvent suite d’une infection virale ou 

mycolpasmique. Les premières lésions observées siègent sur l’appareil respiratoire 

profond (pneumonie et  aérosacculite), ensuite elle atteint d’autres organes comme 

le foie (péri hépatite) et le cœur (péricardite) (BERKHOFF et al.1986). Quelquefois 

l’infection due à E. coli chez les volailles provoque une septicémie entraînant la mort 

de l’animal, donc les E.coli aviaires peuvent manifester un pouvoir invasif. La relation 
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entre l’isolement et le pouvoir pathogène de cette bactérie est difficile à établir, du 

moment que des animaux sains peuvent être porteurs d’E. coli virulent. La 

reproduction expérimentale de la maladie permet de mettre en évidence le pouvoir 

pathogène d’une souche, mais cette méthode est trop longue. La méthode la plus 

utilisée actuellement est le test de létalité sur un poussin d’un jour, car il existe une 

corrélation entre l’isolement d’E.coli à partir des lésions des voies respiratoires de 

poulets atteints de maladie respiratoire chronique et le pouvoir létal de ces souches 

sur le poussin d’un jour (DHO et al.1999). 

II.13.3. Etude clinique 

Les manifestations cliniques de la maladie ont un aspect similaire chez le poulet et le 

dindon, mais diffèrent suivant l’âge de l’animal. 

II.13.3.1. Les colibacilloses respiratoires  

Ces formes sont surtout rencontrées dans ses élevages intensifs suite à une 

surinfection de mycoplasma gallisepticum du poulet de chair de 1 mois avant 

abattage et de la poulette entre 1 et 3 mois. Les colibacilles sont parfois l’agent 

étiologique primaire après de lourdes fautes d’élevage. La maladie s’observe à tout 

age avec une fréquence supérieure entre 6 et 12 semaines et des particularités 

spécifiques. Si le colibacille vient compliquer une affection respiratoire, les premiers 

signes seront bien ceux de l’affection primaire, la sévérité de l’infection colibacillaire 

est en fonction de la gravité de la primo fonction virale ou mycoplasmique. Si le 

colibacille est primitif l’évolution sera suraiguë avec une morbidité atteignant 20%, 

et une mortalité variable et saisie à l’abattoir (DHO et al.1999). Les oiseaux malades 

sont indolents et anorexiques et présentent des symptômes respiratoires non 

spécifiques râle, toux, éternuement, jetage, larmoiement, sinusite. L’examen 

nécroscopique révèle, surtout des lésions d’inflammation plus ou moins productives 

de toutes les séreuses viscérales péricardite, 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 
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colibacille bien que l’on remarque une hypertrophie et une coloration très foncée, 

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. 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 la 4eme et la 9ème semaines. Le premier signe 

clinique rencontré est une chute importante de la consommation alimentaire, de 

l’abattement accompagné d’hyperthermie (42 à 44° C) avec des signes de détresse 

respiratoire (CHARLES et al. 1992). 

II.13.3.2. Les Lésions Au niveau lésionnel, les organes les plus touchés sont les sacs 

aériens (aérosacculite), le foie (péri hépatite), le cœur (péricardite) et la cavité 

abdominale (péritonite). 

- Septicémie et complexe respiratoire chronique 

C’est la septicémie provoquée par l’invasion colibacillaire. 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 (DHO et al.1999). L'expression de la 

colibacillose 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% et une réduction significative de la croissance des animaux et une augmentation 

de l'indice de conversion alimentaire et des saisies à l’abattoir. 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 (Gross 

1994). 

 



39 
 

II.13.3.3. Forme génitale Mortalité embryonnaire du jeune poussin Elle se rencontre 

sur les futures reproductrices avant l’entrée en ponte ou sur les adultes avec ou sans 

symptômes respiratoires. Il ya tropisme particulier de certains colibacilles pour 

l’appareil génitale femelle des oiseaux. Cette expression de la colibacillose constitue 

probablement avec les erreurs d’élevage, la cause la plus importante de mortalité 

chez les poussins âgés de moins d’une semaine. La contamination de l’œuf et plus 

précisément de la membrane vitelline, se fait essentiellement lors de la ponte, au 

passage de celui-ci par le cloaque. Les bactéries alors présentes dans les matières 

fécales de la poule viennent se déposer à la surface de l’œuf. Ensuite, celles-ci pénètrent 

à travers les membranes coquillières et vont contaminer la membrane vitelline. La 

possibilité de contamination des œufs à partir de lésions de salpingite ou d’ovarite 

existe mais reste peu fréquente ; de 0,5 à 6 % des œufs sont contaminés par E. coli. 

(KROGFELT 1991). Les mortalités embryonnaires sont constatées avant l’éclosion : 

les œufs contaminés présentent une coquille de moindre qualité sont plus chauds et 

leur surface est mouillée. Les mortalités se poursuivent encore après l’éclosion et 

cependant une période de 3 semaines. Les retards d’involution de la vésicule 

vitelline sont fréquents chez les poussins contaminés et peuvent parfois 

s’accompagner de lésions d’omphalite ceux qui passent le cap des 3 semaines 

présentent bien souvent des lésions de péricardite. Parfois cependant, la seule 

manifestation de la maladie est la réduction du gain de poids quotidien (MARC et al. 

1998). 

II.13.4. Dermatite nécrotique Cette expression de la maladie consistant en l’apparition 

de plaques de fibrine sous la peau située dans la partie inférieure de l’abdomen, 

n’entraîne ni mortalité ni signes cliniques mais est responsable de pertes économiques 

substantielles, notamment à l’abattoir. Ainsi en 1991, les pertes totales annuelles 

engendrées par cette maladie aux Etats-Unis ont été estimées à 18 millions de dollars 

(100). Dans ce type de lésions E. coli est toujours la bactérie qui prédomine. Par ailleurs, 

de telles lésions ont pu être reproduites par inoculation des follicules plumifères à 

l’aide d’une souche de sérotype O78 (MARC et al. 1998). 



40 
 

II.14. Le 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 à l'esprit que ces lésions peuvent 

aussi être engendrées par d’autres agents pathogènes. L’isolement d’une souche d’E.coli 

à partir d’une lésion pose toujours le problème de son identification comme pathogène ou 

non. Le test de létalité sur un poussin d’un jour permet de confirmer que certaines de ces 

souches sont effectivement pathogènes, mais ne peut être utilisé pour un diagnostic de 

routine. Des lésions similaires à celles de la colibacillose peuvent en effet être causées par 

d’autres bactéries. Par ailleurs, E. coli étant un hôte habituel du tube digestif des volailles, 

l’isolement d’une souche non pathogène ne peut pas être totalement exclu, il est donc 

nécessaire de compléter l’isolement d’une souche par sa caractérisation comme pathogène 

ou non pathogène (GROSS 1994). 

II.14.1. Diagnostic différentiel 

L’aérosacculite peut être la conséquence d’une infection à Mycoplasma spp 

Chlamydia spp (dinde), la péricardite peut être parfois associée à Chlamydia spp et 

la périhépatite peut être liée à des infections par Salmonella spp ou Pasteurella spp. 

Les autres manifestations de la colibacillose peuvent aussi avoir des étiologies variées. 

Ainsi, des organismes tels que Aerobacter spp Klebsiella spp, Proteus spp, Salmonella 

spp, Staphylococcus spp ou  Enterococcus  spp s o n t  fréquemment isolés de la 

membrane vitelline en culture pure ( DHO et al. 1999).  Les septicémies aiguës 

peuvent résulter d’infections à Pasteurella spp, Salmonella spp, ou Streptococcus spp. 

Les synovites ou arthrites peuvent être la conséquence d’infections virales, à 

Mycoplasma synoviae, Staphylococcus aureus, Salmonella spp ou Streptobacillus 

moniliformis. Les granulomes résultent parfois d’infections virales (maladie de 

Marek) ou bactériennes; Mycobacterium avium, bactéries anaérobies telles que 

Eubacterium ou Bacteroïdes (GROSS1994). Plusieurs micro-organismes peuvent donner 

des lésions similaires à celles causées par E. coli (FEDEE 1998). 
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II.14.1.1.  Infection de la vésicule vitelline et péritonite (FEDEE .1998). 

 Aérobacter spp. 

 Klebsiella spp. 

 Proteus spp. 

 Salmonella spp. 

 Bacillus spp. 

 Staphylococcus spp. 

 Enterococcus spp. 

 Clostridia. 

II.14.1.2.  Péricardite  

 Chlamydia spp. 

 Mycoplasma. 

 Virus (réovirus). 

 Pasteurella. 

II.14.1.3.  Aérosacculite  

 Mycoplasma spp. 

 Chlamydia spp (dinde). 

Pseudomonas. 

II.14.1.4. Septicémie aigüe  

 Pasteurella spp. 

 Salmonella spp. 

 Streptococcus spp. 
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II.14.1.5. Les granulomes 

 Infection virale (maladie de Marck).  

 Infection bactérienne (Mycobacterium avium, bactérie anaérobie  

II.14.1.6.  Péri hépatite 

Salmonella spp. 

Pasteurella spp. 

II.15.  Isolement et identification de l’agent responsable 

En présence de lésions évoquant la colibacillose, seuls un isolement et une 

identification de l’agent responsable sur base de réactions biochimiques 

permettront de confirmer la maladie. Les prélèvements seront réalisés à partir du sang 

du cœur et des tissus affectés (foie, rate, sac péricardique) en évitant toute 

contamination par le contenu intestinal. Les prélèvements seront ensemencés en 

milieux appropriés (bleu d’éosine méthylène ou EMB, MacConkey agar ou Drigalski 

agar). Les indicateurs biochimiques sont la production d’indole, la fermentation du 

glucose en milieu aérobie, la présence de ß-galactosidase, l’absence de production 

de sulfite d’hydrogène et d’uréase, ainsi que la non utilisation du citrate comme 

source de carbone. L'appartenance à des sérotypes reconnus comme pathogènes 

(O1, O2 et O78) et la présence d’un certain nombre de facteurs de virulence bien 

définis (fimbriae P, l’aérobactine et la protéine Tsh) permettront de confirmer le 

diagnostic. La sérotypie et la recherche du système de l’aérobactine peuvent être 

réalisées par des méthodes immunologiques ( DHO et al. 1999).  Les autres 

facteurs de virulence sont recherchés par des méthodes de biologie moléculaire 

telles que la PCR ou l’hybridation sur colonies (FERNANDEZ et al.1986). Les 

prélèvements seront ensemencés dans des milieux de cultures spécifiques favorisants 

la multiplication des bactéries. En cas d’E. coli on utilise des milieux de culture tels que 

Tergitol 7 agar, Mac conkey agar ou Drigalski agar et l’éosine bleu de méthylène agar 

ou EMB. 
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III.1. Maîtrise de la colibacillose aviaire 

III.1.1. Stimulation du système immunitaire chez les poulets contre la colibacillose 

Une des contributions les plus intéressantes de la recherche se concentrant sur les 

maladies infectieuses a été une meilleure compréhension immunitaire innée. La 

découverte récente des motifs de CPG (Cytidine- phosphate-Gaunosine) qui peut 

moduler des immuno-réactions a été utilisée comme adjuvant pour augmenter les 

réponses aux vaccins et comme un immunostimulant direct pour empêcher des 

infections. En utilisant un modèle de poulet d’E Coli on a pu empêcher la cellulite chez 

les poulets avec CPG. Donc CPG peut être employé pour réduire les maladies 

infectieuses. En outre, des formulations de CPG avec des divers antigènes protéine de 

recombinaison, les peptides, et les vaccins peuvent décaler l’immuno-réactions. Les 

motifs CPG peuvent stimuler une cascade de cytokine qui dirige les réponses 

immunisées. Le CPG peut directement activer les monocytes, les macrophages ou les 

cellules dendritique pour sécréter l’interféron, et les chemokines (JOHN et al.2007). 

III.2 Chimio prophylaxie et traitement L’antibiotique dans la filière aviaire est 

administré a titre préventif et curatif. Les antibiotiques les plus utilisés sont: 

Les bétalactamines (Ampicilline, Amoxycilline) 

Les aminosides (Streptomycine, Spectiomycine, Gentamycine, Néomycine) 

Les quinolones (Acide oxolinique, Fluméquine, Enrofloxacine) 

Chlorététracycline. 

Sulfamides. 

Oxytétracycline. 

Néanmoins les principales molécules autorisées et disponibles en France, sous forme 

de traitement préventif ou curatif par voie orale sont l’ampicilline l’amoxycilline, la 

fluméquine, l’enrofloxacine, la doxycycline et les sulfamides potentialisés. De plus, des 

E.coli résistants à un ou plusieurs de ces principes actifs ont été isolés un peu partout 
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à partir d’animaux sains ou malades. L’émergence de souches multi résistantes vis-à-

vis d’un nombre croissant d’antibactériens (fréquemment 4 ou 5 et jusqu’à 21) 

restreint d’autant l’arsenal thérapeutique disponible. Toutefois, il faut rester prudent 

quant à l’utilisation des antibiotiques car de récentes études menées sur une collection 

de 1600 souches APEC ont montrées 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 raisonné et suffisamment longtemps 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, ainsi 

que l'amélioration des conditions d'élevages (FERNANDEZ et al.1998). L’utilisation 

possible de molécules récentes comme certaines fluoroquinolones (enrofloxacine et 

norfloxacine) actif contre la colibacillose aviaire devrait donc être réfléchie en termes 

de santé publique d’autant plus que des résistances à l’enrofloxacine ont déjà été 

signalée. Des études ont montrées qu’au sein d’un même troupeau de poulets 

reproducteurs, les antibiotypes des souches d’E.coli évoluent parfois brutalement, tout 

au long de la vie des oiseaux d’une même bande. Ainsi, les bactéries isolées chez les 

poussins d’un jour livrés à l’élevage sont sensibles contrairement à celles (multi 

résistantes) obtenues deux semaines après chez les mêmes animaux (DOZOIS et 

al.1992). Enfin les antibiotypes des isolats cliniques et des colibacilloses présentes dans 

la litière peuvent différer plus ou moins significativement, tous ces éléments soulignent 

l’intérêt de réaliser un antibiogramme de la souche d’E.coli incriminé lors d’un épisode 

clinique afin de mettre en place un traitement ciblé. Un autre axe de recherche consiste 

à expérimenter des substances thérapeutiques à large spectre, telle la phosphomycine, 

facile à administrer, possédant une bonne biodisponibilité, capable de contrôler 

précocement l’infection (absence de lésions et de dégradation des performances en 

stérilisant les animaux grâce à une puissante activité bactéricide). 

III.3 Mesures préventives 

III.3.1. Prophylaxie médicale A l’heure actuelle, aucun vaccin efficace n’est disponible 

sur le marché vétérinaire à part les vaccins inactivés contre les sérotypes .d’E.coli. Chez 
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les dindes un certain nombre d’essais vaccinaux ont été effectués à l’aide de souches 

atténuées en modèles expérimentaux est couronnés de succès avec des souches 

homologues.Ils n’en restent pas moins inefficaces envers des infections avec des 

souches hétérologues de terrain .L’administration d’un sérum homologue hyper-immu 

anti E.coli (O78K80) à des dindes de 18 jours les protège vis à vis de cette souche 

pathogène inoculée par aérosol ou par voie intraveineuse, suggérant un rôle 

protecteur des anticorps (ArpL 1982).L’essentiel des anticorps maternels est constitué 

par les immunoglobulines G concentrées dans le jaune d’œuf complètement absorbés 

par le poussins peu de temps après l’éclosion. Les anticorps sériques atteignent une 

concentration plasmatique maximale 3 jours après, laquelle décroît régulièrement 

jusqu’à l’âge de 2 à 3 semaines pendant lesquelles l’immunisation passive peut 

protéger les oiseaux (en fonction du titre initial) et la vaccination est déconseillée par 

voie de conséquence. Différents types de vaccins contre la colibacillose ont été 

préparés et testés expérimentalement afin d’évaluer le niveau de protection des 

animaux à long cycle de production (pondeuses, reproducteurs) et des jeunes oiseaux, 

particulièrement sensibles, par le biais de l’immunité maternelle. La vaccination des 

poules à l’âge de six mois confère une protection efficace de leur descendance vis-à-

vis d’une épreuve virulente (souches homologues) pendant les quinze premiers jours 

de leur vie. La plupart des vaccins testés sont préparés à partir de bactéries inactivées 

ou vésicules membranaires. Les vaccins adjuvés seraient plus efficaces et induiraient 

une Sero immunité précoce et durable (jusqu’à 160 jours) des oiseaux vaccinés 

étroitement corrélée au titre d’anticorps, néanmoins l’absence de protection croisée 

contre des souches d’E.coli de sérotypes différents implique d’associer les principales 

valences afin de maîtriser correctement les risques de colibacillose (ArpL 1982). 

L’atténuation de virulence d’E.coli pathogène aviaire par inactivation de gènes du 

métabolisme permet d’envisager la mise au point de vaccins atténués à action 

prolongée après une seule administration. Des mutants auxotrophes stables ont été 

construits par transduction p1 et testés respectivement chez la dinde par voie orale et 

chez le poulet par injection (JOHN et al.2007). Dans certains cas, une antibioprévention 
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efficace et adaptée peut être utile si nécessaire (contrôle 1 jour), ainsi que des vaccins 

anticolibacillaires (Neotyphomix autovaccins) et d’autre vaccination (ND, BI, LTI, RTI) 

(FERON 1992). L’administration d’un sérum homologue hyper-immun anti E coli à des 

dindes de 18 jours les protége vis-à-vis de cette souche pathogène inoculée par aérosol 

ou par voie intraveineuse (MALAVIYA et al.1994). 

III.3.2. Les vaccins : les vaccins ont été produits pour immuniser des poulets contre les E 

coli pathogènes. L’utilisation d’un vaccin polyvalent d’E Coli à été évaluée chez les 

poulets âgés de 4 semaines, les poulets sont vacciné deux fois en sous cutanée (4 

semaine d’âge) au niveau du sac thoracique postérieur avec les différents vaccins (6 

semaine d’âge), les poulets vaccinés ont des lésions brutes très douces dans les sacs 

d’air, le foie et les sacs péricardiques. Les résultats ont prouvées qu’un vaccin polyvalent 

de pilis procure une protection du poulet contre l’infection respiratoire active. La 

vaccination des poulets d’âge de 6mois confère une protection efficace de leur 

descendance vis-à-vis d’une épreuve virulente (souche homologue) pendant les quinze 

premiers jours de leur vie. La plupart des vaccins testés sont préparés à partir de bactérie 

inactivée (POURBAKHSH et al.1997). Les faibles titres d’anticorps sont détecte 5 jours et 

permet une protection de 20% (DHO 1993). 

III.3.3.  Contrôle A l’heure actuelle, aucun vaccin efficace n’est disponible sur le 

marché vétérinaire mondial. 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 ( DHO et 

al.1999) . 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 APEC en 

matière de facteurs de virulence et le peu de données concrètes à leur sujet. 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. 
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III.4. Prophylaxie sanitaire La maîtrise des principaux facteurs de risque associés à la 

colibacillose demeure actuellement, la meilleure façon de prévenir l’apparition des 

colibacilloses aviaires (FERRON 1992).  

III.4.1. La conduite d’élevage Elle vise à contrôler les contaminations 

environnementales, les vecteurs animés ou inanimés, afin de réduire au maximum les 

facteurs prédisposants aux infections respiratoires. Une des méthodes consiste à 

réduire et à mieux contrôler les contaminations fécales par des sérogroupes 

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 (HACKER et al.1997).Les infections du tractus 

respiratoire des animaux peuvent être réduites en garantissant des animaux 

indemnes de mycoplasmes et en contrôlant mieux certains facteurs 

d'environnements comme l’humidité, la ventilation, la teneur en poussière et en 

ammoniac dans l’air (POURBAKHSH et al.1997).  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’âge et par espèce, des mesures de 

nettoyage, de désinfection et de vide sanitaire entre chaque lot sont aussi des 

moyens de prévention indispensables dans le cadre de la lutte contre la 

colibacillose (WEINAK et al.2006).  
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