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Résumé :  

 

Les salmonelloses aviaires essentiellement la pullorose et la typhose sont des maladies 

septicémiques, contagieuses, dues à des bactéries Gram négatif du genre Salmonella. A cause 

de leur caractère zoonotique, elle constitue la première cause de toxi-infection alimentaire 

identifiée chez l’homme dans les pays développés.  Ils sont un danger pour la santé public. 

Elle peut être à l’origine de taux de mortalité élevé dans les élevages, entrainant ainsi des 

pertes économiques importantes.il n’y a plus de données épidémiologiques récentes 

disponibles sur les infections à Salmonella et sur leur résistance aux antimicrobiens.  

L’objectif principal de cette étude est d’effectuée une enquête épidémiologique sur la 

salmonellose aviaire dans la région de Médéa. En, effet, les maladies causées par la 

salmonelle et les méthodes de diagnostic, de prévention, le traitement dont les antibiotiques 

qui pouvant être utilisés. Ainsi, l’évaluation des facteurs de risque liés à cette pathologie 

       Les résultats ont été mis dans des tableaux comportant le nombre et le pourcentage des 

réponses. 

       D’après nos résultats on constate que 100% des vétérinaires questionnés se localise sur 

Médéa. le symptôme de mortalité est persistant avec un taux de 66% et mortalité élevée 

avec36% et mortalité faible 4%. 

D’après les résultats ci-dessus on remarque que le stade de démarrage est le plus touché par 

les maladies avec une fréquence de55 %, vient ensuite le stade croissance de avec une 

fréquence de 28% et le stade de finition avec une fréquence de 33%. 

          Actuellement, l’incidence de la maladie reste stable et tend même à diminuer. Compte 

tenu de leur importance pour la santé publique, humaine et vétérinaire, les salmonelles font 

l’objet d’une surveillance épidémiologique permanente. Ainsi, différents réseaux ont été créés 

afin d’évaluer l’incidence de la maladie et de limiter les risques de contamination humaine. 

Mots clés : Enquête, épidémiologique, Salmonellose aviaire, Antibio-résistance, Médéa. 

 

 

 



Summary : 

 

Avian salmonellosis, essentially pullorosis and typhosis, are septicaemic, contagious diseases 

caused by Gram-negative bacteria of the genus Salmonella. Because of their zoonotic nature, 

it is the first cause of food poisoning identified in humans in developed countries. They are a 

public health hazard. It can be the cause of high mortality rates in farms, thus causing 

significant economic losses. There are no more recent epidemiological data available on 

Salmonella infections and their resistance to antimicrobials. 

The main objective of this study is to carry out an epidemiological investigation of avian 

salmonellosis in the Medea region. Indeed, the diseases caused by salmonella and the methods 

of diagnosis, prevention, treatment including antibiotics that can be used. Thus, the evaluation 

of the risk factors linked to this pathology 

       The results were tabulated with the number and percentage of responses. 

       According to our results, we see that 100% of the veterinarians questioned are located on 

Médéa. the symptom of mortality is persistent with a rate of 66% and high mortality with 36% 

and low mortality 4%. 

According to the results above, we notice that the starting stage is the most affected by 

diseases with a frequency of 55%, followed by the growth stage with a frequency of 28% and 

the finishing stage with a frequency of 33%. %. 

          Currently, the incidence of the disease remains stable and even tends to decrease. Given 

their importance for public, human and veterinary health, Salmonella are subject to permanent 

epidemiological surveillance. Thus, various networks have been created to assess the 

incidence of the disease and limit the risk of human contamination. 

Keywords: Survey, epidemiological, avian salmonellosis, antibiotic resistance, Médéa 

 

 

 

 

 



 : ملخص

 

من الأمراض المُعدیة الإنتانیة التي تسببھا  إن داء السلمونیلات في الطیور ، وھو في الأساس داء البحَُار والتیفوس ،

البكتیریا سالبة الجرام من جنس السالمونیلا. بسبب طبیعتھا الحیوانیة المصدر ، فھي السبب الأول للتسمم الغذائي الذي تم 

یات في تحدیده لدى البشر في البلدان المتقدمة. ھم من مخاطر الصحة العامة. یمكن أن یكون سبب ارتفاع معدلات الوف

المزارع ، مما یتسبب في خسائر اقتصادیة كبیرة.لا توجد بیانات وبائیة حدیثة متاحة عن عدوى السالمونیلا ومقاومتھا 

 .لمضادات المیكروبات

الھدف الرئیسي من ھذه الدراسة ھو إجراء تحقیق وبائي لداء السلمونیلات في الطیور في منطقة میدیا. وبالفعل فإن 

بھا السالمونیلا وطرق التشخیص والوقایة والعلاج ومنھا المضادات الحیویة التي یمكن استخدامھا. الأمراض التي تسب

 وبالتالي ، فإن تقییم عوامل الخطر المرتبطة بھذا المرض

 .تم جدولة النتائج بعدد الردود ونسبتھا المئویة       

ین تم استجوابھم موجودون في میدیا. تستمر أعراض الوفاة من الأطباء البیطریین الذ ٪100وفقًا لنتائجنا ، نرى أن        

 .٪4وانخفاض معدل الوفیات  ٪36وارتفاع معدل الوفیات  ٪66بمعدل 

، تلیھا مرحلة النمو  ٪55وبحسب النتائج أعلاه نلاحظ أن مرحلة البدایة ھي الأكثر تضررا من الأمراض بمعدل تكرار 

 .٪33ومرحلة الانتھاء بتكرار  ٪28بمعدل 

حالیًا ، لا یزال معدل الإصابة بالمرض مستقرًا ویمیل إلى الانخفاض. نظرًا لأھمیتھا بالنسبة للصحة العامة           

والبشریة والبیطریة ، تخضع السالمونیلا لمراقبة وبائیة دائمة. وبالتالي ، تم إنشاء شبكات مختلفة لتقییم مدى انتشار المرض 

 .يوالحد من مخاطر التلوث البشر

 الكلمات المفتاحیة: مسح ، وبائي ، وداء السلمونیلات في الطیور ، ومقاومة المضادات الحیویة ، میدیا
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1 

Introduction : 

Les zoonoses sont des maladies infectieuses transmissibles naturellement de l’animal vers 

L’homme et réciproquement ; d’origine virales, bactériennes, parasitaires, ou fongiques les maladies 

infectieuses à réservoir tellurique n’en font donc pas partie (Savey et Dufour, 2004). Les zoonoses 

représentent presque la moitié des maladies à déclaration obligatoire (Herida, 2011). Il est important 

de bien apprécier le rôle des d’animaux dans la transmission des zoonoses en matière de prévention 

(réservoir, accidentel ou vecteur) selon les cas. Les actions doivent tenir compte des conséquences de 

la maladie chez l’Homme (gravité et fréquence) et des éléments d’épidémiologie de la zoonose.  

L’objectif des moyens de lutte est la protection de la santé publique et sont différents selon 

l’agent pathogène, essentiellement par des mesures hygiéniques en fonction des caractéristiques des 

réservoirs, et des modes de transmission (Dufour et Savey, 2006). 

           Les salmonelloses sont des zoonoses qui posent parfois des problèmes pathologies en aviculture 

mais la préoccupation primordiale reste la sante public de par leur implication dans les toxiinfections 

alimentaires collectives, donc les produits issus de la filière avicole représentent un risque de 

contamination non négligeable. En Algérie et vu le retard technologique considérable, et les 

défaillances existantes sur le plan sanitaire et des conditions d’élevage en générale et surtout l’hygiène 

des bâtiments (kaci et al. 2001). 

 Les salmonelles sont des bactéries Gram négative, elles se retrouvent partout dans le sol 

dans eau et surtout dans l’intestin de l’homme et des animaux. Elles comprennent deux espèces 

(Bongori et Enterica) et plus de 200 séréotypes. Leur abondance dans l’intestine, leur multiplication et 

l’acquisition fréquente de mécanisme de résistance aux antibiotiques expliquent qu’elles soient les 

bactéries les impliquées en pathologie infectieuse (PASCAL Sanders ,2005). 

     La résistance aux antibiotiques est une source d’échecs thérapeutiques en médecine humaine et 

vétérinaire. Longtemps considéré comme un problème hospitalier, le développement de la résistance 

chez des bactéries pathogènes responsables d’infection communautaire et l’apparition de bactéries 

multi-résistantes sont un sujet d’inquiétude majeur pour les instances sanitaires. D’un point de vue 

écologique, chaque utilisation d’antibiotique dans le monde entier, tant chez l’animal que chez 

l’homme, contribue au développement de cette résistance (PASCAL Sanders ,2005). 

   Ce phénomène est fortement corrélé au mauvais usage ainsi qu’à la surconsommation des 

antibiotiques, Il peut entrainer un allongement des durées de traitement ou des séjours hospitaliers, 

ainsi que l’utilisation d’antibiothérapies de derniers recours mises en réserve jusque-là. Cette situation 

est aggravée par l’arrêt de production de certains vieux antibiotiques et l’absence d’innovation dans ce 
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domaine depuis deux décennies, conduisant à une réduction de l’arsenal thérapeutique disponible. 

(FARMER ,1999). 

L’objectif principal de cette étude est d’effectuée une enquête épidémiologique sur la 

salmonellose aviaire dans la région de Médéa. En, effet, les maladies causées par la salmonelle et les 

méthodes de diagnostic, de prévention, le traitement dont les antibiotiques qui pouvant être utilisés. 

Ainsi, l’évaluation des facteurs de risque liés à cette pathologie. 
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                          Chapitre I :   Généralité sur les salmonelles  

1. Historique : 

   Les salmonelles sont des entérobactéries du genre Salmonella, nommées ainsi en l'honneur du 

Dr Daniel Elmer Salmon même si l'homme qui à découvert le genre était Théobald Smith, qui 

travailla sous la direction de Salmon au Bureau of Animal Industriel (BAI). 

  

Figure1 : Salmonella Typhimurium envahissant des cellules humaines (Noella Guillon, 2018) 

La mise en évidence des différents antigènes des souches de salmonelles par Widal en 1896 à l’aide 

d’un nouveau test appelé le sérodiagnostique (Boukoucha, 2014).  

Depuis, de nombreux sérovars sont identifiés (Camart-perie, 2006). Salmonella représente 

certainement le genre le plus complexe et le plus vaste de la famille des Entérobactérie, sa 

classification a fait l’objet de beaucoup de modifications et de controverses ces dernières années. Elle 

repose notamment sur le schéma de Kaufmann-White qui tient compte des caractères antigéniques, 

auxquels les données biochimiques et moléculaires (hybridations ADN-ADN) ont été ajoutées 

(Grimont et Weill, 2007).Dans le passé les souches de salmonelles isolées étaient considérées comme 

différentes espèces et on les appelait au nom des pathologies qu’elles provoquent ou au nom de 

l’espèce animal dont elle provenait, puis sont arrivés les noms des lieux ou ces germes ont été 

découverts (Elgourd,2009). 
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2. Définition : 

         Les salmonella sont des bactéries mésophiles, ayant une température optimale de croissance de 

35/37°C, cependant les salmonella peuvent se multiplier de 5°C à 45/47°C avec une croissance 

nettement retardée par la température inférieurs à10°C (Robinson et al, 2000).Elles supportent une 

gamme de pH allant de 4.5 à 9.0 avec un optimum de 6.5 à 7.5 la persistance des salmonella dans les 

mayonnaises fortement acides (PH 3.2) a étésignalée. Les salmonella résistent parfaitement à la 

dessiccation et se développent bien dans des valeurs d’AW de 0.945 à 0.999,elles peuvent trouver dans 

des produit déshydratés (AW=0.20. ces bactéries sont assez sensibles à Na Cl, mais néanmoins leur 

présence a été reconnue dans des saumures à 3.2 % .La concentration maximale tolérée serait de 5.8 

%(Wray ,2000). 

3. Caractères bactériologique   

3.1 Caractères morphologiques : 

Les bactéries du genre salmonella sont des bacilles à Gram négatif, non sporulant généralement 

mobile grâce à des flagelles péri riches à longueur sur 0.7 à 1.5 µm de largeur (korsak et al, 2004 ; 

Moreno et al, 2009). 

3.2. Caractères Culturaux : 

Les salmonelle sont des bactéries aéro-anaérobies facultatives ,mésophile , car leur optimum de 

croissance est de 35 et 37°(Martiny et al ., 2016) ,il est à noter que certaines souches peuvent survivre 

à des températures extrêmement basses ou élevées (de 2°C jusqu’à 54°C) (Andino and Hanning 

,2015) , ainsiqu’àunepression osmotique relativement  élevée grâce à la rigidité de leur enveloppe ( 

Korsak et al , 2004) , pour le pH, il varie de (5 à 8) (Abdul khalil et al., 2014) 

3.3. Caractères biochimiques :  

Les caractères permettant l’identification biochimique du genre salmonella sont : 

• Le test d’oxydase négative et le test catalase positive. 

• L’absence d’uréase (Andino et Henning ,2015) 

• La réduction des nitrates en nitrites (Hanes, 2003) 

• L’absence de tryptophane désaminase, ainsi que l’absence de production d’indole et d’acétoine et 

la décarboxylation de lysine et de l’ornithine. (Korsak et al., 2004) 
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• La fermentation du glucose avec ou sans production de gaz, et l’absence de fermentation de 

lactose, et du saccharose. 

• La production de sulfure d’hydrogéne (H2S) à partir du thiosulfate(S2O3) est variable (Bouzenoune 

et al, 2011). 

• Elles peuvent utiliser le citrate comme seule source de carbone (Andino and Hanning ,2015). 

On peut différencier salmonella non typhoïdique, de salmonella typhoïdique et salmonella 

paratyphique selon les caractères biochimique dans le tableau. 

Tableau 1 : caractère différentiels des salmonelles non typhoïdiques, des salmonelles typhoïdique 

(Hanes, 2003). 

 Caractèresbiochimique 

Sérovar 

Gaz  H2S Uréase Indole  LDC TDA 

Salmonella non typhoïdiques + + _ _ + _ 

 

 

 

  

Salmonella 

typhoïdiques 

 

 

S.Typhi 

_ + 

 

(faible) 

_ _ + _ 

S. paratyphi A 

 

+ 

 

 

_ (sauf 

exception) 

_ _ _ _ 

S. paratyphi B + + _ _ + _ 

 

3.4. Caractères antigéniques 

 03 antigènes de salmonella : 

• L’antigène somatique « O » ou OhneHauch : 

           L'antigène O est un antigène de la paroi bactérienne de nature lipopolysaccharidique ou LPS. Il 

s’agit d’un complexe contenant une protéine, un polysaccharide et un composé phospholipidique. La 

fraction lipidique appelée lipide A est responsable des effets toxiques, du core ou partie basale et du 

polysaccharide support de la spécificité (Gledel et Corbion, 1991).  
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L'antigène somatique est stable : il résiste à l'alcool et au phénol pendant deux heures et demie à la 

température de 100°C (Harizi, 2009). 

             Il existe 67 facteurs O différents selon la nature des sucres entrant dans la constitution des 

unités oligosaccharidiques du polysaccharide (Humbert et al, 1998 ; Navoun, 2005). Les antigènes 

sont classés en facteurs O majeurs et en facteurs O accessoires. Les facteurs majeurs sont liés à la 

présence de certains sucres (Humbert et al. 1998) et tous les sérovars ayant un même facteur majeur 

O sont classés dans un même groupe. Les facteurs accessoires sont moins importants pour le 

diagnostic. 

 L'antigène O possède des propriétés immunisantes : les anticorps IgM sont principalement les 

anticorps spécifiques de l’antigène O (Rakotondramanana, 2015) 

• L’antigène flagellaire « H » ou Hauch :  

         Les antigènes flagellaires sont constitués d’une protéine appelée flagelline qui est une protéine de 

structure des flagelles. Cette protéine antigénique est thermolabile, produit des anticorps agglutinants 

et sépare les sérovars à l’intérieur de ses groupes (Batoul, 2001). Elle est détruite par la chaleur à 

100°C, par l'action de l'alcool et par les ferments protéolytiques. Elle est inactivée par un chauffage à 

53°C et également par de l'alcool et des acides. Elle perd son agglutinabilité par les anticorps en 

présence d'alcool et d'acide phénique, mais elle résiste au formol. Son développement optimal s'obtient 

sur les milieux liquides après 8 heures à 37°C (Dumas, 1958). 

       Cet antigène est responsable de la mutation des bactéries en passant d’une phase à une autre, 

l’anticorps dominant dans l’antigène H est l’IgH (Rakotondramanana, 2015). 

 L’antigène virulence « Vi » : 

        Il s’agit d’un antigène de l'enveloppe, de nature glucidolipidopolypeptidique. Sa présence peut 

masquer l’antigène O et rendre la souche O inagglutinable. Cette inhibition peut être levée par le 

réchauffement de la souche à 100°C, l’antigène Vi étant thermolabile» (Amadou, 1998). Il n’existe 

que chez trois types de sérovars : typhi, paratyphi C et dublin, mais toutes les souches de ces sérovars 

ne possèdent pas forcement cet antigène (Harizi, 2009). Cet antigène est considéré comme un antigène 

de surface (Navoun, 2005), et il est distinct de l'antigène somatique et de l'antigène flagellaire. Il est 

détruit après un chauffage à 53°C pendant une heure et il est responsable de l’agglutination par 

l´interférence avec l’antigène O (Rakotondramanana, 2015) 
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Figure 02 : structure antigénique de salmonella (HastanaHandayani Idrus) 

4. Agent causal (salmonelle) 

          Les salmonelles appartiennent à la famille des Enterobacteriaceae. Ce sont des agents 

pathogènes, qui causent des infections gastro-intestinales d'origine alimentaire (Torsten et al, 2012). 

 Elles sont divisées en deux grands groupes : les salmonelles typhoïdiques et para typhoïdiques et les 

salmonelles non typhoïdiques (Andino et Hanning, 2015), qui sont la  

Cause principale de la gastro-entérite. 

5. Taxonomie et nomenclature : 

       Les entérobactéries constituent un grand groupe de bactéries ayant une forte similitudeentre eux, 

rassemblant 32 genres de cette famille (Federighi et Humbert, 2005). Tels que : 

Escherichia, Klebsiella, Shigella, Salmonella (Avril et al. 2000). 

La position taxonomique de Salmonella selon le manuel de Bergey’s2005 (Garrity et al. 2005) est : 

Embranchement : Proteobacteria 

Classe : Gammaproteobacteria 

Ordre : Enter bactériales.  

Famille : Enterobacteriaceae 

Genre : Salmone 

Espèce : Salmonella bongori 
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Salmonella enterica est divisée en six sous espèces (Issenhuth-Jeanjean et al . 2014) 

 Salmonella entericasubsp. Salamae 

 Salmonella entericasubsp. Arizonae 

 Salmonella entericasubsp. Diarizonae 

 Salmonella entericasubsp. Houtenae 

 Salmonella entericasubsp.Indica 

 Salmonella entericasubsp 

 enterica, comporte deux groupes d’espèces : 

• Salmonella typhoïdiques. (responsables de la fièvre typhoïdique et parathyphoîdique) 

• Salmonella non-typhoïdiques (responsables des gastro-entérites et rarement des maladies 

extra-intestinales qui sont composées de plusieurs sérotypes) 

 

Tableau 2 : Exemples de Salmonella adaptées à différents hôtes (Foley et al. 2013) 

 Sérotype 

 

Sérovars étroitement adaptés à l’homme 

• S.typhi. 

• S.paratyphi A. 

• S.paratyphi C. 

• S.sendai. 

 

 

 

Sérovars étroitement adapté à certains animaux 

• S.dublin (Bovins). 

• S.Abortusovis (ovins). 

• S.Abortusequi (chevaux). 

• S.Gallinarum-pullorum (volailles). 

• S.Cholerasuis et S. Typhiques (porce) 

 

 

 

  Sérovars ubiquistes 

• S. Enteritidis. 

• S.typhimurium. 

• S.Montevideo. 

• S.Panama. 

• S.Kentucky. 

• S.Heidelberg. 
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Figure 3 : diagramme représentant le genre salmonella (Issenhuth -     jean jean et al, 2014) 

6. Habitat : 

          Les Salmonelles se trouvent un peu partout dans le monde. Elles correspondent à des parasites 

du tube digestif des humains et des animaux vertébrés dans lequel elles se multiplient de façon très 

active et se dispersent dans la nature par les excrétions (Codex alimentarius, 2009).  Elles sont aussi 

présentes dans l’eau et dans diverses denrées alimentaires (Andrianatodiaritina, 2015). 

      Le réservoir des salmonella est ubiquiste et de nombreux animaux à sang chaud (oiseaux, 

mammifères dont l’homme et les rongeurs), ainsi que des animaux à sang froid (reptiles, poissons et 

insectes) malades ou porteurs sains sont susceptibles d’héberger ces bactéries (Elgroud, 2009 ; 

Humbert, 1998), chez ces derniers le principal réservoir est constitué par leurs intestins (Bertrand, 

2003). La sous-espèce 1 contient généralement les souches isolées chez l’homme et les animaux à sang 

chaud (Bertrand, 2003), les autres sous-espèces se retrouvent chez des animaux à sang froid comme 

les reptiles, les batraciens ou les tortues (Grimont, 1994 ; Castagnos, 2003). 
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         Elles sont aussi retrouvées dans l’environnement (sol, boues) dans lequel elles disséminées par 

les excréta, elles peuvent y survivre pendant plusieurs mois si les conditions de températures, de pH et 

d’humidité sont favorables (Castagnos, 2003 ; Le minor, 1990).  

7. Réservoir et Survie des salmonelles : 

         Plusieurs animaux sont capables d’héberger les salmonelles tel que les mammifères, oiseaux, 

reptiles, poisson) et même les insectes, on peut les trouver aussi en milieu extérieur (eaux, terre, 

aliments destinées aux animaux ou à l’homme) provenant essentiellement d’une contamination fécale, 

peuvent persister et s’y multiplier si les conditions sont favorables (Lebrazi,2011).On peut les trouver 

aussi au niveau du tube digestif en faisant l’objet d’excrétion intermittente chez un animal porteur sain, 

pour la poule pondeuse certains organes sont coloniser par des salmonelles (ovaire, rate, os long, foie) 

(Bornert, 2000).  

       Leur capacité de survie leur permet également de persister dans des réservoirs secondaires comme 

les boues d’épuration (Sahlstrom et al, 2006), les aliments d’origine animale (Haeghebaert et 

al.2003 ; Oliver, Jayarao et al. 2005) ou végétale (Kirk et al, 2008), les fruits et légumes (Brandl, 

2006)... la plupart des salmonelles sont ubiquistes. Elles arrivent à franchir la barrière d’espèce et 

peuvent se transmettre de l’homme à l’animal et réciproquement. Elles sont potentiellement 

pathogènes pour l’homme, à différents stades (Jones et al. 2008) et fontus souvent l’objet d’un portage 

sain chez l’animal voire d’une infection subclinique (Korsaketal, 2004). Comme pour des cas, 

l’infection à salmonelles est silencieuse, La détection de la contamination nécessitera soit une 

recherche bactériologique soit une recherche sérologique. Ainsi, les salmonelles non typhiques sont 

transmissibles de l’animal à l’homme et vice-versa. 

         Salmonella possède une grande capacité de survie dans l’environnement, en particulier dans les 

eaux résiduaires, charges en matières organiques dans les boues issues des stations d’épuration, sur les 

terres agricoles, dans les fientes sèches de volailles dans le duvet de couvoirs et sur des carcasses de 

poulets congelé (Lebrazi, 2011). Une importante diffusion et un pouvoir de contamination en 

particulier les élevages d’animaux ainsi infecter l’homme par l’intermédiaire de son alimentation. 

8. Caractérisation du génome de Salmonella 

8.1. Le pangénome : 

         Il existe aujourd’hui un grand nombre de génomes entiers de bactéries séquencés grâce aux 

technologies de biologie moléculaire et de bio-informatique. Ces méthodologies sont d’une grande 

aide en santé publique car elles permettent de souches lors d’éclosions (Allard et al,2012 ;Okoro et 
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al ,2012 ;Sabat et al, 2013) et même d’apporter une meilleure compréhension du phénotype d’une 

souche, comme la spécificité d’hôte de certaines souches de Salmonella ou encore les symptômes 

qu’elles déclenchent (Sabbagh et al, 2010). Une comparaison de ces génomes permet de mettre en 

évidence des traits communs, comme par exemple caractériser et d’identifier des entre des espèces 

d’une même famille comme Escherichia coli et Salmonella, qui sont étroitement liés génétiquement 

mais aussi d’observer des traits génétiques uniques. Le génome entier de Salmonella est appelé 

pangénome et est dit « ouvert » car cette dernière est capable d’occuper différents environnements, par 

l’intermédiaire de plusieurs mécanismes d’échange de matériel génétique. Le pangénome présente 

deux fractions, soient le génome fondamental et le génome accessoire (Porwollik, 2011) : 

• La fraction fondamentale représente l’ensemble des familles de gènes présents chez toutes 

les souches de Salmonella et est impliquée dans la survie et la croissance de la bactérie. Ces 

gènes sont conservés et présentent généralement une évolution très lente puisqu’ils sont 

essentiels. 

• La fraction accessoire représente les familles de gènes uniques à une espèce, à une sous-

espèce, à un sérotype ou même à un type de souche (Desai et al,2013 ; Jacobsen et al, 2011). 

            La plupart de ces gènes appartiennent à des ilots génomiques tels que les ilots de pathogénicité 

de Salmonella, des prophages, des plasmides ou des séquences insérées. Cette fraction accessoire 

marque de manière importante l’évolution de Salmonella puisque des transferts 10 horizontaux, ainsi 

que la recombinaison de gènes associés aux îlots de pathogénicité de Salmonella et aux plasmides chez 

S. enterica, sont assez fréquents (Roer et al, 2016). Les différences phénotypiques dans les lignées de 

Salmonella proviennent souvent de cette fraction accessoire.  

8.2. Facteur de virulence : 

           Salmonella a acquis dans son génome des facteurs de virulence, par transfert horizontal 

.L’acquisition d’îlots de pathogénicité, d’opérons fimbriaires, de flagelles et de plasmides a conféré 

avantageusement à la bactérie son caractère virulent. La sécrétion de ces protéines, a permis à 

Salmonella de survivre chez l'hôte, ou encore de persister plus longtemps et se disperser avec plus de 

succès.  

8.2.1. Flagelle : 

            Le flagelle permet à la bactérie d’être motile et contribue à la virulence du pathogène en jouant 

un rôle important dans l’adhésion de la bactérie aux cellules hôtes. Les souches avec des flagelles 

paralysés, manquants ou dysfonctionnels ont présenté une diminution de leur capacité à infecter les 

cellules de l’hôte (Achouri et al, 2015). Elles sont considérées moins infectieuses en raison de leurs 
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capacités limitées à initier un contact avec les cellules hôtes, par rapport à des souches de type sauvage 

(Porwollik, 2011). Chaque bactérie possède entre six à huit flagelles distribués à sa surface et leur 

synthèse nécessite l’expression de plus d’une cinquantaine de gènes distribués sur 17 opérons 

(Chilcott and Hughes, 2000). Salmonella possède deux antigènes flagellaires distincts, FliC et FljB, 

qui sont régulés de manière coordonnée de sorte qu'un seul antigène flagellaire est exprimé à Tout 

moment, processus appelé «variation de phase» (Silverman, 1980). Cette variation pourrait jouer un 

rôle pour échapper au système de défense de l’hôte mais son rôle précis reste encore inconnue 

(Prozorov, 2001). Toutefois, il a été démontré que la phase FliC donne un avantage sélectif pour 

L’infection des souris, mais n’accorde aucun avantage concernant l’invasion des cellules épithéliales 

ou l’induction de l’entéropathogénicité de S. enterica.  

8.2.2. Fimbriae : 

            Les fimbriae sont des structures présentes à la surface des bactéries, principalement composées 

de protéines hélicoïdales. Elles jouent un rôle dans la formation de biofilm, l’adhésion aux cellules 

hôte et le déclenchement de la réponse pro-inflammatoire. Chez S. enterica, la grande variabilité dans 

la distribution phylogénétique de ces opérons fimbriaires semble indiquer qu’une association existe 

entre la possession d’un large répertoire fimbriaire et la colonisation de plusieurs espèces d’hôtes 

(Porwollik, 2011). La présence de pseudogènes dans les opérons fimbriaires entrainerait une 

spécificité d’hôte comme chez les sérotypes S. Typhi, Paratyphi et Gallinarium associés à des 

infections systémiques. Environ 12 opérons fimbriaires sont recensés par souche chez S. enterica, 

composés de quatre à quinze gènes, avec les opérons bcf, csg, fim, sth, stb,std,stc et peg retrouvés chez 

90 % des souches de Salmonella (Dufresne and Daigle, 2017).  

               Malgré les nombreux opérons fimbriaires dans les génomes de Salmonella, leurs fonctions 

sont très peu comprises, car les génomes s’expriment mal dans des conditions de croissance standard 

en laboratoire (Nuccio and Baumler, 2007). Les fimbriae de type 1, FimA et FimH, les plus étudiés à 

ce jour, joueraient un rôle dans l’adhésion via l’adaptation à un hôte. Par exemple, les variations de 

l’allèle FimH chez S. Newport permettraient de distinguer les souches capables d’infecter les bovines 

des autres souches (Yue et al, 2012). 

              Les variants hautement adhésifs FimH, associés aux sérotypes invasifs, seraient capables de 

discriminer lesCellules eucaryotes alors que les variants faiblement adhésifs FimH, associées aux 

gastro-entérites, ne font pas la distinction (Grzymajlo et al,2010 ;Kisiela et al, 2012).  

8.2.3. Plasmide et phage : 
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            La diversité génétique de Salmonella est principalement due à l’intégration de plasmides, de 

bactériophages ou de phages dans son génome. Le génome plasmidique est connu pour subir de fortes 

variations, grâce à la perte et au gain de gènes accessoires, ce qui serait la cause de la diversité 

phénotypique des Salmonella, ainsi que leur diversité de virulence (Williams et al, 2013). Le plasmide 

de virulence pSLT d’environ 90 kB portant l’opéron spv, qui participe à la survie intracellulaire et la 

virulence chez la souris, est retrouvé chez les NTS mais est absent chez S. Typhi (Sabbagh et al, 

2010). Des plasmides de multirésistance aux antibiotiques sont également fréquemment retrouvés dans 

le génome plasmidique de Salmonella et auraient facilité l’émergence de plusieurs sérotypes comme S. 

Typhimurium, S. Heidelberg et S. Virchow ces dernières années (de Jong et al. 2012 ; Gal-Mor et al. 

2014). Cette émergence pourrait aussi être associée à d’autres effecteurs de la virulence, 14 encodés 

dans des éléments phagiques comme les effecteurs du SST3-1 SopE, SopE2 et lasuperoxydedismutase 

SodC-1. Ces effecteurs, non nécessaires à la virulence, sont retrouvés chez les sérotypes les plus 

communs tels que S. Dublin, S. Enteritidis, S. Heidelberg et S. Newport (Suez et al, 2013). 

L’intégration de ces plasmides et phages dans le génome pourrait donc donner un avantage sélectif à 

certains sérotypes et participer à leur émergence (Kuijpers et al, 2019).  

8.2.4. Lipopolysaccharide (LPS) : 

            Les LPS sont des composants majeurs de la membrane externe des bactéries Gram négatif et 

protègent la bactérie des composés toxiques tels que les antibiotiques ou les sels biliaires (Hernández 

et al, 2012). Ils sont composés de trois parties : le lipide A, le noyau oligosaccharide et la chaine 

externe O polysaccharide. Les LPS contribuent également à la virulence de la bactérie : le lipide A 

contient l’endotoxine responsable du choc septique chez les hôtes et plusieurs travaux décrivent le rôle 

des LPS dans l’adhésion de Salmonella aux cellules hôtes ainsi que l’activation de la réponse 

inflammatoire (Bravo et al,2011 ; Kong et al, 2011). La structure des LPS peut être modifiée afin 

d’améliorer la survie de la bactérie selon les environnements via par exemple l’opéron pmr et le 

régulateur PhoP-PhoQ (Gunn, 2008). 

8.2.5. Régulation des facteurs de virulence : 

             La plupart de ces facteurs de virulence sont contrôlés par des systèmes à deux composants. 

Ces systèmes, à la suite de la perception d’un signal environnemental reçu directement ou par le biais 

d’un intermédiaire, vont se phosphoryler (Mascher et al, 2006). Cette réaction va constituer un 

intermédiaire riche en énergie pour l’activation ou la répression de la transcription des gènes sous leur 

contrôle. Ces systèmes se composent d’une protéine transmembranaire, à titre de senseur, et une 

protéine cytoplasmique, à titre de régulateur de réponse (Stock et al, 2000). Les signaux perçus 
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Peuvent être un changement de température, de pH, de pression d’oxygène, de concentration d’ions, 

d’osmolarité, de nutriment, de potentiel redox, ou encore la présence de molécules antimicrobiennes 

ou du quorum sensing (Beier and Gross, 2006 ;Laub and Goulian, 2007). Ces systèmes sont, donc, 

impliqués dans l’adaptation aux différentes conditions rencontrées par la bactérie, comme celle-ci 

rencontré chez l’hôte. Le plus détaillé jusqu’à présent est le système PhoP/PhoQ, avec un rôle-clé dans 

le contrôle de la virulence et la résistance aux peptides antimicrobiens (Miller et al, 1989). Ce système 

active ou réprime les gènes pag ou prg impliqué dans la synthèse des protéines de la membrane externe 

de la 15 bactérie, suite à la présence d’Un pH acide, une faible concentration en Mg2+ et la présence 

de peptidesantimicrobiens (Spector and Kenyon, 2012). ). Un autre système à deux composants 

majeurs est le système OmpR/EnvZ situé sur la membrane interne. Il répond quant à lui au 

changement d’osmolarité et au pH acide, en régulant la production des porines majeurs de la 

membrane externe (Chakraborty and Kenney, 2018). Le système AcrAB est un régulateur global de 

la bactérie autant en conditions aérobiques qu’anaérobiques.  

           Il est associé à la coordination de (Evansetal,2011 ; Morales et al, 2013). Parmi les autres 

systèmes à deux composantes discuter dans la prochaine section (1.3), on retrouve également le 

système Rcs impliqué dans la modification des LPS (Delgado et al, 2006) ou encore QseCB, 

activateur de la motilité (Bearson and Bearson, 2008). 

Figure 04 : facteur de virulence de salmonella (Madigan et Martinko ,2007). 
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                                         Chapitre II : SALMONELLOSE AVIAIRE 

 

1. Définition 

          La salmonellose aviaire est une maladie causée par des sous-espèces de Salmonella. Elle peut 

aller d’un portage sain à une maladie mortelle (Bell et Kyriakides, 2002). Les volailles sont en 

général, connues comme des porteurs asymptomatiques (Rostagno et al. 2006). Les infections 

aviaires causées par les sérovars spécifiques Pullorum, responsable de la pullorose observée chez les 

poussins, et Gallinarum, responsable de la typhose chez la poule, sont des maladies graves, 

aujourd’hui rares dans les pays européens, mais encore prédominantes dans les pays émergents. Les 

salmonelloses provoquées par les autres sérotypes de salmonelles sont appelées paratyphoses.  

S’il existe de nombreux sérovars de salmonelles ubiquistes connus chez les poulets (plus de 200 y 

ont été identifiés). Salmonella Enteritidis et Salmonella Typhimurium sont les plus fréquemment 

isolées. Les pertes directes en élevage sont en général assez maîtrisées, alors que les conséquences 

hygiéniques pour l’alimentation humaine et les pertes indirectes liées aux pertes commerciales qui 

en découlent, par leur fréquence et leur gravité, font de cette maladie une zoonose majeure (Barrow 

et al, 1987 ; Dunkley et al, 2009 ; Nisbet et Ziprin, 2001). 

        Le développement de l'incidence des toxi-infections alimentaires collectives chez l'Homme 

causées par Salmonella Typhimurium et Salmonella Enteritidis, suite à la consommation de viande 

de volailles, d'œufs et d’ovoproduits, a révélé l'importance sanitaire et économique de la 

contamination de la filière avicole par ces bactéries (Cox et al, 2000). 

2. Etiologie 

1.2.1. Les sérotypes propres aux poulets de chair de l’espèce Gallus gallus 
          Salmonella Pullorum et Salmonella Gallinarum sont à l’origine de manifestations aiguës et 

septicémiques qui affectent principalement la poule, la dinde, mais aussi d’autres espèces telles que 

les cailles, les canards ou les pintades (Shivaprasad, 2000).Salmonella Pullorum et Salmonella 

Gallinarum sont très similaires, appartenant au groupe D du schéma de KauffmanWhite (antigènes 

somatiques 1,9 et 12) et présentant des similarités génétiques et biochimiques(Shivaprashad, 1997) 

        Les principaux sérotypes de salmonelles prédominants chez les animaux ou leurs produits 

alimentaires se répartissent comme suit : La plupart des infections sont associées avec les sérovars 

des sous-espèceI S. Typhi, S. Typhimurium, S. pullorum, S. gallinarum) et il est possible de diviser 

les sérovars en trois sous-groupes principaux : 
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 -Salmonelles pathogènes : (infection chez les hommes et les animaux). 

 -Salmonelles rarement pathogènes : (moins fréquemment associées avec des infections et 

proviennent de plusieurs sources : animaux sauvages, environnement…).  

-Salmonelles de l’environnement : (rarement retrouvées chez les animaux). (Sonaiya and Swan., 

2004).  

3. Symptômes chez la volaille  

        Les infections à Salmonella pullorum et à Salmonella gallinarum entraînent une mortalité 

importante chez les jeunes poulets de moins de 3 semaines d’âge. L’infection se produisant 

majoritairement à l’intérieur de l’œuf, les oiseaux meurent souvent quelques jours après l’éclosion. 

Les signes cliniques sont variables et semblables pour les deux conditions. 

3.1. Dans le cas de Salmonella pullorum, les signes cliniques sont plus fréquents chez les 

jeunesoiseaux : 

 Se tiennent près des sources de chaleur   

 Anorexie et faiblesse 

 Diarrhée blanchâtre et plumes souillées Les survivants présentent un retard de croissance, 

un plumage anormal et deviennent porteurs asymptomatiques. Chez les adultes, bien que 

l’ortalité puisse être élevée, les signes cliniques sont rares 

3.2. Salmonella gallinarum est plus visible chez les adultes : 

 Anorexie et diarrhée 

 Oiseaux se déplacent difficilement 

 Plumage ébouriffé et crête pâle 

 Diminution de la production chez les poules pondeuses et de la fertilité chez les 

reproducteurs 

(Saif et al. 2010) 

          Elle touche les adultes et correspond à la forme aigue de la maladie. C'est la "fièvre typhoïde" 

des volailles ou typhose de la poule. La maladie peut sévir sous forme d'infection chronique de la 

grappe ovarienne par Salmonella Gallinarum Pullorum avec ovarite, salpingite, ponte abdominale ... 

et production de poussins contaminés. Certaines femelles peuvent pondre des œufs contenant des 

salmonelles (VILLATE, 2001) 
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4. Pathogénie 

            La contamination se fait le plus souvent par voie orale. Les salmonelles résistent à 

l’acidité gastrique et arrivent dans l’intestin grêle où elles se multiplient. La première étape de 

l’invasion par les salmonelles est une étape de colonisation intestinale. Elles adhèrent à 

l’épithélium et pénètrent par un phénomène d’endocytose dans les cellules épithéliales iléales 

et cæcales, notamment les tissus lymphoïdes incluant les plaques de Peyer, les amygdales 

cæcales et préférentiellement dans les cellules M. Dans le cas des salmonelles provoquant des 

maladies systémiques, le site d’attachement préférentiel se situe au niveau des plaques de 

Peyer (Euzeby, 1997). 

Legénomedes salmonelles contient 5 ilots de pathogénicité qui sont absents chez E.COLI : 

• SPI-1 

SPI-1 est présent chez S. enterica et S. bongori. C’est un locus chromosomique de 40 Kb situé 

au centisome (cs) 63 du chromosome. Il est nécessaire pour l'invasion des cellules hôtes et 

l'induction de l'apoptose des macrophages (Galan, 2001). SPI-1 code pour un système de 

sécrétion de type III (T3SS). Ce système fonctionne comme une aiguille (ou seringue) 

moléculaire qui permet d’injecter des protéines effectrices dans la cellule cible infectée. Ces 

protéines modifient les routes de signalisation de la transduction, ce qui produit 

temporairement la réorganisation du cytosquelette d’actine dans la cellule hôte. Parmi ces 

protéines, SofE et SopE2 interfèrent avec la fonction des protéines de la cellule hôte de la 

famille de GTPases, qui régulent la formation des filaments de F-actine (Hardt et al, 1998).
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Figure05 : Invasion de Salmonella dans les cellules hôtes (non phagocytes) médié par SPI-1 

(Gerlach & Hensel, 2007) 

•SPI-2 

 SPI-2 code pour un autre type de système de sécrétion de type III, il est localisé dans le 

centisome 30 du chromosome. Sa taille est de 40 kb et il porte des gènes qui sont requis pour 

l’infection systémique et la réplication dans les macrophages (Amavisit et al, 2003). Il est 

également impliqué dans la capacité de S. enterica à survivre dans les phagocytes et dans la 

réplication dans les SCV chez de nombreuses cellules eucaryotes. SPI2 est également 

nécessaire pour empêcher l’entrée dans les SCV de la NADPH-oxydase et de l’Oxyde 

nitrique synthase (iNOS) (Chakravortty et al, 2002). Ce mécanisme permet à Salmonella 

d’échapper aux dommages causés par les réactifs intermédiaires de l'azote et l'oxygène, 

comme le peroxynitrite, générés par l’action de ces enzymes (Schmidt and Hensel, 2004). 
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Figure06 : Survie intracellulaire de S.Typhimurium dans les macrophages médiée par SPI-2 

(Gerlach & Hensel, 2007) 

•SPI-3 

 SPI-3 porte 10 gènes importants pour la survie dans les macrophages et la croissance dans 

des conditions pauvres en ions Mg++ (Blanc-Potard et al, 1999). SPI-3 code une protéine 

auto transporteuses MisL qui permet à S. Typhimurium de s’attacher à la fibronectine et qui 

est apparue comme un facteur d’adhésion impliqué dans la colonisation intestinale (Dorsey et 

al, 2005). 

•SPI-4 

 SPI-4 a été identifié pour la première fois 1998 comme un fragment génomique spécifique de 

S. Typhimurium (Wong et al, 1998). Il a toutes les caractéristiques d’un îlot de Pathogénicité 

et forme une insertion de 25 kb chez S. Typhimurium. SPI-4 porte le gène siiE codant pour un 

facteur d’adhésion non fimbriae et l’opéron siiABCDEF codant pour un système de sécrétion  

De type I (T1SS). Ce système a comme fonction la translocation de protéines effectrices mais 

aussi l’injection des adhésines dans la cellule hôte (López et al, 2012). 
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• SPI-5 

 SPI-5 a été décrit comme un locus de petite taille (7,6 kb) qui a été inséré dans la partie 

adjacente au tRNA serT. Il a une structure en mosaïque et porte des gènes qui codent pour la 

pathogénicité entérique de Salmonella. SPI-5 porte le gène qui code pour SopD, une protéine 

effectrice du T3SS (codé par SPI-1) (Wood et al, 1998) et le gène pipB qui code une protéine 

T3SS (codé par SPI-2) (Knodler et al, 2002) 

5. Les lésions chez la volaille 

         Les pododermatites commencent par la décoloration brun – noir de la peau sur les 

surfaces affectées (les coussinets plantaires) avant l’âge de trois semaines chez le poulet de 

chair (Martland, 1985) voire dès la première semaine d’âge chez la dinde et le poulet de 

chair (Mayne et al, 2006 ; Mirabito et al, 2007). L’évolution de la sévérité des lésions 

amène à la formation d’ulcères couverts de croûte dès l’âge de 3 à 5 semaines (Martland, 

1985 ; Mayne et al, 2006 ; Mirabito et al, 2007) d’élevage sur une litière de mauvaise 

qualité. Ces auteurs ont conclu que l’évolution des lésions était très rapide, puisque le passage 

du bon au mauvais état des pattes se produisait en quelques jours. En cas de changement de 

litière, la guérison des lésions se produit en deux semaines (Martland, 1985). La guérison se 

manifeste par la présence de zones blanches lisses sur la surface plantaire. 

 

 

 

 

 

 

 

             Figure 07 ; les lésions macroscopiques du foie l’examen microscopique des coupes 

histologiques révèle une destruction structurale (nécrose, caryolyse...) et des corps 

d’inclusions intranucléaire qui sont large, round, irrégulière avec haloclaire et pale. 

(Hammouche Dalila, .2014) 
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         Les lésions observées chez les poulets morts de salmonellose se présentent comme suis : 

le foie est hypertrophié et bronzé (singe caractéristique), la rate et le rien sont également 

hypertrophiés et le sang est fluide, présence éventuelle de foyers punctiformes de nécrose sur 

les viscères, sac vitellin non résorbé chez les poussins (Msoffe et al, 2007). 

6. Toxi-infection alimentaire à salmonelles  

          Les toxi-infections alimentaires sont encore une cause importante de mortalité dans les 

pays en voie de développement. Dans les pays occidentaux, elles sont associées à une 

morbidité importante, mais sont le plus souvent bénignes. Elles représentent un véritable 

problème de santé publique et sont, de ce fait, incluses parmi les maladies transmissibles à 

déclaration obligatoire. La surveillance, le contrôle et la prévention des toxi-infections 

alimentaires collectives (TIAC) nécessitent une collaboration étroite entre les médecins, les 

vétérinaires, les épidémiologistes et les professionnels de la restauration collective et du 

secteur agroalimentaire. (Djossou, al, 2010 ; Lagier ,2017). 

          De nos jours, la salmonellose est plus connue comme une maladie alimentaire. C’est en 

1888 que le chercheur Gäertner isola S. Enteritidis et établit un lien entre la salmonellose 

humaine et la consommation d’aliments. (DAWOUD, 2017).). Salmonella est une des 

premières causes de toxi-infections d’origine alimentaire collectives (TIAC). Bien que 

certains cas puissent provenir directement des animaux domestiques, des reptiles ou de l’eau 

contaminée, le pourcentage de transmission par l’aliment est estimé à 95 % (Korsak et al, 

2004) 

        Le consommateur tombe malade après ingestion d’œufs contaminés crus ou 

insuffisamment cuits. Les salmonelles sont capables de survivre à l’intérieur de l’œuf et sur la 

coquille. Il a été démontré qu’exposer une coquille d’œuf contaminée pendant 2 secondes à 

100°C permet de réduire de manière significative le nombre de bactéries à la surface. Si la 

viande de volailles peut être responsable de toxi-infections alimentaires, c’est dans des 

proportions beaucoup plus faibles que les œufs (7% des cas confirmés) car la viande est 

généralement consommée très cuite. (BORNERT, 2000).Dans les pays développés, les cas 

sont généralement importés, via les voyageurs, les immigrants (Crump et al, 2004).Le 

réservoir strictement humain est entretenu par des personnes contaminées (malades, 

convalescents ou porteurs asymptomatiques) qui excrètent la bactérie via leurs selles ou leurs 

urines. La maladie se transmet par ingestion d’aliments ou d’eau contaminés par ces derniers. 
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L’antibiothérapie peut être compliquée à cause de l’émergence de souches multi-résistantes et 

augmente ainsi la gravité de la maladie et l’incidence des fièvres typhoïdes. Les fièvres 

paratyphoïdes causées par les sérotypes S. paratyphi A, S. paratyphi B ou S. paratyphi C sont 

caractérisées par des symptômes similaires à ceux de la fièvre typhoïde mais moins sévères et 

un taux de mortalité plus faible (Toe, 2018). 

7. Les symptômes chez l’homme 

           Chez l’homme, la salmonellose est caractérisée par une diarrhée, de la fièvre à 

39°C40°C 

 (FAO, 2009).La durée d’incubation est de 12 à 36 heures, et on observe aussi, des 

vomissements, et des douleurs abdominales. Chez l’adulte, l’évolution est en général bénigne 

avec une disparition de la gastro-entérite après 3 à 5 jours sans traitement antibiotique. 

Certains sujets peuvent rester porteurs asymptomatiques de Salmonella. Chez le nouveau-né, 

le jeune enfant, le sujet âgé et l’immunodéprimé, les salmonelles sont susceptibles de franchir 

la barrière intestinale et de provoquer un syndrome septicémique (Freney et al, 2007) 

8. Diagnostic bactériologique : 

Peut se faire par deux types de méthodes : 

 L’isolement et l’idéntification précise de l’agent pathogène : 

 La mise en évidence dans le sérum d’anticorps spécifiques.  

L’isolement est facilité par la mise au point de milieux d’enrichis –sèment et l’isolement qui 

donnent d’excellents résultats (comme par exemple le milieu de Muller-Kaufmann et le 

milieu S.S.), de milieux d’étude biochimique rapide (ex : le milieu urée-indole, le milieu 

lactose-glucose-SH2), de technique précises et rapides de recherche de certains enzymes 

d’intérêt taxonomique. (l.minor, 2016) 

Celui-ci est subdivise en sérotype par l’étude des antigènes O, H et éventuellement Vi. 

Les sérotype peuvent être subdivisés : 

• En biotypes : par exemple il existe des S. typhi xylose positifs, d’autres qui sont 

xylose négatifs. Ce caractère a un intérêt épidémiologique. 

 

 



   Chapitre I                                                                    Salmonelloses Aviaires    
                                                              

 
24 

• En lysotypes basé sur l’étude de la sensibilité des souches a une gamme de 

bactériophages. Ceux-ci ont un intérêt épidémiologique bien connu pour S.Typhi et S. 

paratyphi B. (A. cornil et al, 2016) 

La recherche bactériologie des salmonelles nécessite quatre étapes : pré-enrichissement, 

enrichissement, isolement, identification. L’examen complet peut comprendre en plus 

l’antibiogramme. L’ensemble requiert au moins 72 heures, mais des résultats partiels peuvent 

être obtenus dans des délais plus courts et communiqués en cas d’urgence (Caron et 

Menard, 1997 ; Humbert et Salvat, 1997)  

9. Traitement 

         La réponse au traitement des salmonelloses aviaires est faible, il vise surtout à réduire la 

mortalité. Certains sulfamides et quinolones peuvent agir dans ce sens (Msoffe et al, 2007),le 

seul recours est la destruction de toute la bande, la désinfection du bâtiment et le respect 

scrupuleux des mesures de biosécurités pour la bande suivante (Msoffe et al, 2007). 

Le traitement fait appel à tout l'arsenal thérapeutique utilisé contre les germes à Gramnegative 

(VILLATE, 2001) : 

 Quinolones (acide nalidixique, acide oxolinique, fluméquine, enrofloxacine), 

 Aminosides: (gentamicine, néomycine, streptomycine), 

 Bétalactamines (amoxicilline, ampicilline), 

 Tétracylines (cyclines de 2e génération doxycycline). 

10. Prophylaxie 

• Prophylaxie sanitaires 

           Dans le cas des salmonelloses aviaires, la prophylaxie commence au niveau du 

couvoir, car la désinfection par fumigation des œufs récoltés deux heures après la ponte 

protège le poussin contre une contamination fécale, alors que l’élimination des parentaux 

porteur de salmonelles permet de protéger les poussins qui pourraient être victimes d’une 

contamination verticale (Gross, 1994 ; Msoffe et al, 2007). Au niveau de la ferme, le 

programme de prophylaxie doit viser à contrôler les contaminations environnementales, 

alimentaires ainsi que les vecteurs animés ou inanimés qui constituent des facteurs de risque. 

(Gross, 1994 ; Msoffe et al., 2007) 
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• Prophylaxie médicale 

      Bien qu’il existe des vaccins contre les Salmonelloses, leur rôle dans la prévention de la 

maladie est faible à cause de la courte période (50 semaine) de protection qu’ils confèrent au 

poulet vacciné (AHVLA, 2013). 
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                    Chapitre III : Les antibiotiques et leur mode d’action 

1. Généralités sur l’utilisation des antibiotiques : 

         Depuis cinq décennies, les antibiotiques continuent à être utilisées pour prévenir et traiter 

des maladies infectieuses pouvant entraîner une morbidité importante et être associées à de la 

mortalité. L’usage des antibiotiques (comme tout médicament vétérinaire) a pour objectif de 

maintenir les animaux en bonne santé et de contribuer à leur bien-être. Ces médicaments 

permettent de contrôler le niveau sanitaire et d’assurer la qualité et la productivité dans les 

élevages (Dehaumont et Moulin, 2005). 

2. Définition et importance    

      Les antibiotiques sont des substances naturelles produites par des bactéries du sol et certains 

champignons, qui à faible concentration, agissent sur d'autres bactéries, sans être toxiques pour 

l'homme. Ils peuvent aussi être obtenus par synthèse (Soussy, 2000). Les antibiotiques sont 

fabriqués à partir de cultures de micro-organismes ou sont des médicaments entièrement 

synthétisés qui ont la propriété de tuer des micro-organismes vivants ou d’empêcher leur 

prolifération (Ghouli et Senoussi, 2015).  Ils sont indiqués dans le traitement d’une grande 

variété de maladies infectieuses en médecine humaine et vétérinaire (Yala etal, 2001).  

L'importance des antibiotiques est considérable en raison de leur efficacité en médecine humaine 

et animale. Ils ont contribué à l'essor de l'élevage et constituent la première classe de 

médicaments vétérinaires dans le monde. 

        Leur importance tient également à l'apparition des antibiorésistances bactériennes 

directement liées à leur utilisation massive (Ndiaye, 2005). 

3. But d’utilisation des antibiotiques chez les animaux  

        La distribution d'antibiotiques aux animaux dans le cadre de la médecine vétérinaire est 

autorisée par la réglementation communautaire sous deux types de statuts : 

 En tant que médicament vétérinaire dans un aliment médicamenteux : pour un traitement 

préventif (le plus fréquent) ou curatif. 

 En tant qu'additif dans un aliment supplémenté : pour un effet facteur de croissance ou en 

vue d'une prophylaxie anticoccidienne chez certains groupes d'animaux. (Messaï, 2006). 
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          Les antibiotiques sont utilisés chez les animaux d'élevage pour trois raisons : pour traiter 

les maladies, pour prévenir les infections et pour stimuler la croissance des animaux et améliorer 

le rendement de production (Biagui, 2002). Par ailleurs, on est souvent conduit en thérapeutique 

anti-infectieuse à associer des antibiotiques pour : 

 Elargir le spectre d'activité lors d'infections polybactériennes ou lorsque l'on ignore la nature 

du germe en cause. 

 Obtenir un effet synergique. 

 Réduire les risques de développement des résistances bactériennes. 

 Limiter les risques de toxicité de certains antibiotiques en réduisant les doses de chacun. 

  A titre préventif, les antibiotiques sont ajoutés de manière routinière, à petites doses et pendant 
des périodes prolongées, dans chacun. 

A titre préventif, les antibiotiques sont ajoutés de manière routinière, à petites doses et  

Pendant des périodes prolongées, dans les aliments (Fofane, 2004). 

4. Types d’antibiotiques, spectre d’activité et modes d’action 

4.1. Types d’antibiotiques : 

       Les différentes familles d’antibiotiques sont classées en fonction de leur origine, leur mode 

d’action, spectre d’activité et leur nature chimique. On distingue essentiellement : 

- Des antibiotiques inhibiteurs de la synthèse du peptidoglycane (Bêta-lactamines). 

 - Les antibiotiques actifs sur les enveloppes membranaires (Polymyxine E ou colistine). 

- Les antibiotiques inhibiteurs des synthèses protéiques (Aminosides, Macrolides, 

Tétracyclines). 

 - Les antibiotiques inhibiteurs des acides nucléiques (quinolones). 

 - Les antibiotiques inhibiteurs de la synthèse des folates (Sulfamides,Triméthoprime, 

associations TMP-Sulfamides)(Agregé et al, 2015). 

4.2. Spectre d’activité / sensibilité : 

         Le spectre d’activité, pour un antibiotique donné, est défini comme la liste des espèces 

microbiennes dont la majorité des souches s’avèrent sensibles in vitro. Selon que le nombre 

d’espèces bactériennes couvertes est important ou non, on dit que l’antibiotique possède un 



Chapitre III                                                    Antibiotique & Antibiorésistance 
 

 
31 

spectre large ou étroit.  Un antibiotique à spectre large agit sur un grand nombre de bactéries (sur 

les bacilles et coques Gram + et Gram -). Un antibiotique à spectre étroit agit seulement sur les 

bacilles et coques Gram+ ou Gram- (Agregé et al,2015). L'activité antibactérienne n'est pas 

identique sur toutes les espèces bactériennes. Selon la sensibilité des germes à l'antibiotique, on 

parle de germes sensibles, intermédiaires ou résistants. Une souche bactérienne est dite sensible 

lorsqu'elle est inhibée ou détruite par l’antibiotique à des concentrations thérapeutiques 

normales. Elle est dite intermédiaire lorsqu'elle est inhibée ou détruite par l'antibiotique à des 

Concentrations thérapeutiques élevées.  Enfin, une bactérie insensible à au moins trois 

antibiotiques est qualifiée de multirésistante (Baskar et al, 2016). 

4.3. Mode d’action : 

           Les antibiotiques bloquent de manière spécifique les processus métaboliques vitaux des 

bactéries sensibles et arrêtent ainsi leur développement, le plus souvent seulement 

temporairement (effet bactériostatique) mais parfois définitivement (effet bactéricide). Il existe 

différents types d’antibiotiques capables d’agir sur les bactéries selon différents mécanismes 

(Gaudy, 2005). 

 

             Figure 08 : Les modes d’action des antibiotiques (Anonyme, 2017).  

4.3.1. Antibiotiques agissant sur la synthèse du peptidoglycane 

     Le peptidoglycane est un polymère réticulé fait de chaînes de glycanes relié par des peptides. 

Cette molécule n’existe que chez les bactéries et assure la rigidité de la paroi. Les précurseurs du 

peptidoglycane sont synthétisés dans le cytoplasme et assemblé à l’extérieur de la membrane 

cytoplasmique (Sedrati, 2014).  Lorsque les bactéries sont en phase de croissance, il existe 

simultanément des phénomènes de synthèse et de destruction du peptidoglycane (Perronne, 
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1999).  L’équilibre entre ces deux phénomènes est rompu par les antibiotiques inhibant la 

synthèse du peptidoglycane. Il en résulte une altération de la paroi ayant un effet létal pour la 

bactérie (Agregé et al, 2015). 

4.3.2.Antibiotiques inhibant la synthèse des protéines 

          Plusieurs familles d’antibiotiques peuvent inhiber par différents mécanismes, l’élongation 

de la chaîne polypeptidique chez les bactéries (Perronne, 1999). On distingue :  

• les antibiotiques se fixant sur la sous unité 30S du ribosome : 

        Les cyclines se fixent de manière réversible  en inhibant la phase d'élongation de la chaîne 

polypeptidique empêchant la fixation de l'aminoacyl-ARNt  et les aminoacides de manière 

irréversible sur la sous-unité 30S provoquant une erreur de lecture du code génétique lors de la 

traduction des protéines. 

• Les antibiotiques se fixant sur la sous-unité 50S du ribosome : 

       Le chloramphénicol, les macrolides, les lincosamides et les synergistines se fixent de 

manière réversible sur la sous-unité 50S en inhibant la polymérase. 

• antibiotiques inhibant le facteur d’élongation G :  

C’est le mode d’action de l’acide fusidique. 

4.3.3. Antibiotiques agissant sur les acides nucléiques : 

         On distingue les antibiotiques actifs d'une part sur la synthèse des ARN et d'autre part, sur 

la synthèse des ADN ou de leurs précurseurs. Les inhibiteurs de l'ARN polymérase sont 

représentés par la classe des ansamycines, tandis que les inhibiteurs des topoisomérases 

regroupent les quinolones. Ces 2 familles d'antibiotiques doivent leur spécificité d'action aux 

différences qui existent entre les enzymes procaryotes et eucaryotes et qui permettent la 

reconnaissance spécifique d'un type de cible exclusivement (Clos, 2012).Les sulfamides agissent 

sur la synthèse de l'acide folique, un cofacteur de la synthèse des bases puriques et pyrimidiques 

à incorporer dans les acides nucléiques. Leur spécificité d'action provient du fait que les 

eucaryotes ne synthétisent pas d'acide folique. Les diaminopyridines inhibent la réduction de 

l'acide folique en tirant parti de la différence de sensibilité de la dihydrofolate réductase 

bactérienne par comparaison avec l'enzyme des cellules eucaryotes (Agregé et al, 2015). 
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4.3.4 Antibiotiques agissant sur les membranes 

      Les polymyxines se fixent sur les membranes bactériennes (en particulier la membrane 

externe des bactéries à Gram négatif) et les désorganisent (Yala et al, 2001). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Chapitre III                                                    Antibiotique & Antibiorésistance 
 

 
34 

II.L’antibiorésistance 

1. Généralités sur la résistance bactérienne aux antibiotiques 

            La résistance des bactéries aux antibiotiques pose aujourd’hui un problème majeur de 

santé publique. Les entérobactéries sont souvent les bactéries responsables d’infections dues à 

des souches multirésistantes. Aucune espèce bactérienne, parmi celles croisées en pathologie 

humaine, et aucun antibiotique, même parmi les plus récents, n’échappe aujourd’hui au 

phénomène de résistance (Goettsch et al, 2003). 

2. Définition  

          L'antibiorésistance ou la résistance aux antibiotiques correspond à l'absence ou la 

diminution de sensibilité d'une souche bactérienne à un antibiotique. La résistance bactérienne à 

un antibiotique est d’origine génétique. Les gènes de résistance se trouvent soit dans le 

chromosome (résistance chromosomique), soit dans un élément mobile, comme les plasmides, 

les éléments transposables ou les intégrons (résistance extra chromosomique) (Lazoul et Rahi, 

2014).  La résistance peut être soit naturelle, soit acquise. En fait, une souche est dite « résistante 

» lorsque la concentration d’antibiotique qu’elle est capable de supporter est plus élevée que la 

concentration que l’on peut Atteindre in vivo à la suite d’un traitement (Sylvie, 2009). 

3. Type de résistance aux antibiotiques : 

3.1. Résistance naturelle  

           La résistance naturelle ou intrinsèque est présente chez toutes les bactéries de la même 

espèce ou du même genre bactérien. Elle délimite le spectre d’action des antibiotiques. Elle peut 

être due à la présence d’un gène chromosomique commun à toutes les bactéries de l’espèce ou 

du genre. Pour chaque classe d’antibiotique, il existe des espèces bactériennes pour lesquelles 

l’antibiotique est inactif par défaut de cible ou d’accès à la cible. La présence d’une membrane 

externe chez les bacilles à Gram négatif entraîne la résistance à diverses classes de molécules par 

imperméabilité (glycopeptides, macrolides, lincosamides, streptogramines, etc.) (Courvallin, 

2007). 
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3.2. Résistance acquise  

          Les bactéries peuvent également acquérir la résistance à un antibiotique. Dans ce cas, la 

résistance acquise n’est présente que chez certaines souches de la même espèce ou du même 

genre normalement sensible. Elle apparaît à la suite de l’utilisation des antibiotiques et dans 

certains cas, elle peut concerner la grande majorité de ces souches (Courvallin, 2007).  

4. Mécanisme biochimique de la résistance aux antibiotiques : 

         Sur le plan biochimique, les bactéries ont développé quatre grands mécanismes 

d’acquisition de la résistance. Le motif commun à ces différents mécanismes de résistance est 

d’empêcher l’interaction de l’antibiotique avec sa cible (Courvallin, 2007). 

4.1. La destruction ou l’inactivation des antibiotiques par des enzymes 

         Ce sont surtout les antibiotiques d’origine naturelle, tels que les pénicillines et les 

Céphalosporines, qui sont détruits où inactivés par des enzymes (Bush, 2013).  Par exemple Les 

bêta-lactamases à spectre étendu (BLSE) qui sont des enzymes de résistance des salmonelles, 

hydrolysant un panel élargi des bêta-lactamines (Ruppé, 2010). 

4.1.1. Les β–lactamases 

        Les bêta-lactamases sont des enzymes bactériennes qui catalysent l’hydrolyse de la liaison 

amide du cycle lactame des antibiotiques de la famille des bêta-lactamines. Les gènes qui codent 

pour ces enzymes sont d’origine chromosomique ou plasmidique. Ces gènes ont aussi été 

détectés sur des transposons et des intégrons facilitant ainsi le transfert horizontal de ces gènes 

entre espèces phylogénétiquement éloignées. Ces enzymes sont La résistance enzymatique 

(BLSE) 16 exportés dans le milieu extracellulaire (bactéries à gram positif) ou périplasmique 

(bactéries à gram négatif). La production des bêta-lactamases est le mécanisme de résistance le 

plus répandu et le plus important des bactéries vis-à-vis des bêta-lactamines (LIVERMORE 

1995). Plusieurs type de bêta-lactamases sont décrits et répertoriées 

(www.lahey.org/studies/inc_webt.html). Les bêta-lactamases catalysent de manière efficace et 

irréversible l’hydrolyse de la liaison amide du cycle bêta-lactame donnant un produit 

biologiquement inactif qui perd totalement son activité antimicrobienne(MATAGNE et al, 

1998).La dissémination des bêta-lactamases communes et l’apparition de nouveaux enzymes ou 

d’enzymes mutants sont reliées directement à l’utilisation abusive des bêta-lactamines dans le 

domaine de la santé humaine et animale et en agriculture(GANGOUE PIEBOJI J.2007) 
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4.1.2. Les bêta-lactamases à spectre élargi (BLSE) 

        Sont une grande famille très hétérogène d’enzymes bactériennes découverte dans les années 

80 en Allemagne, puis en France. Elles sont induites soit par des plasmides (80 %), soit par la 

mutation du génome naturel chez Klebsiella spp, codant pour une bêta-lactamase SHV. Les deux 

mécanismes confèrent aux bactéries touchées la capacité d’hydrolyser une grande variété de 

pénicillines et de céphalosporines. La majorité des BLSE sont le résultat de mutations génétiques 

de bêtalactamases naturelles, en particulier de TEM-1, TEM-2 et SHV-1. Elles sont très actives 

contre les pénicillines et moyennement actives contre les céphalosporines de première 

génération. Les mutations génétiques à l’origine des BLSE élargissent le spectre de ces enzymes 

et touchent également les céphalosporines de troisième génération (ceftazidime et céfotaxime) et 

les monobactames (aztréonam). Les bactéries produisant une BLSE n’hydrolysent pas les 

céphamycines (céfoxitine) ni les carbapénèmes (imipénem) et elles sont inhibées par les 

inhibiteurs : l’acide clavulanique, le tazobactam et le sulbactam, La présence de BLSE est 

fréquemment associée à la résistance aux aminosides, fluoroquinolones (Paterson dl, 

Bonomora .2005),et à la résistance à d’autres antibiotiques 

4.1.3. Enzyme inactivant les aminosides, le chloramphénicol et les macrolides : 

          On connait 3 classes d’enzymes pouvant inactiver les aminosides : les acétyl-transférases. 

Les nucléotidyl-transférases et les phosphotransférases. Le chloramphénicol peut êtreinactivé par 

une chloramphénicol-acétyltransférase. Diverse enzymes peuvent aussi inactiver les macrolides 

(Nauciel et Vildé, 2008). Le chloramphénicol et les aminosides sont inactivés dans le 

cytoplasme de la bactérie par des enzymes qui demeurent intracellulaires. Les gènes codant ces 

enzymes sont le plus souvent plasmidiques (Poyart, 2003). 

4.2. Diminution de la perméabilité 

           Les bactéries à Gram négatif sont plus résistantes que les autres aux antibiotiques, car les 

structures de leurs parois cellulaires limitent l’absorption de nombreuses molécules en obligeant 

celles-ci à passer par des ouvertures appelées porines. Chez certains mutants les porines sont 

modifiées si bien que les antibiotiques ne peuvent pas pénétrer dans l’espace péri plasmique.  Cet 

effet est plus important lorsque il y a les β-lactamases dans l’espacepéri plasmique, ce qui fait 

que l’antibiotiquequi parvient dans ce cycle et attaqué et inactivé (GerardJ.Tortora, 2011). 
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4.3. La modification de la cible d’antibiotique 

          Pour que la synthèse d’une protéine s’effectue, le ribosome doit interagir avec un 

brind’ARMm et des ARNt.  Plusieurs antibiotiques, en particulier les amino-glycosides, les 

tétracyclines et les macrolides, inhibent la synthèse des protéines en se liant aux sites de ces 

interactions. Certaines modifications mineures de ces sites peuvent neutraliser lesantibiotiques 

sans perturber le fonctionnement de la cellule bactérienne de façon appréciable 

(GerardJ.Tortora, 2011). 

4.4. L’expulsion d’antibiotique 

           Certaines protéines de la membrane plasmique des bactéries à Gram négative sont 

despompes qui expulsent les antibiotiques et les empêchent d’atteindre la concentration requise 

pour qu’ils soient efficaces .C’est avec la tétracycline qu’on a observé ce mécanisme pour la 

première fois (GerardJ.Tortora, 2011). 

5. Mécanisme génétique de la résistance : 

            Sur le plan génétique, la résistance peut être acquise par deux voies totalement distinctes, 

soit des mutations dans le génome, on parlera alors de transmission verticale à la descendance, 

soit l’acquisition d’information génétique étrangère, en provenance d’autres bactéries, par 

transfert horizontal (Courvallin, 2007) 

6. Conséquencesdel'antibiorésistance : 

             On considère que pour de nombreaux agents pathogènes pour l’homme et l’animale, le 

développement de la résistance est dù à l’usage médicale des antibiotiques (Sanders, 

2005).C’est le résultat de la pression de sélection des antibiotiques. En effet, l’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 gènes de résistances (Alami et al, 2005 ; 

Nauciel et vildé, 2008). 

        Cette résistance a des conséquences médiates et immédiates : 

• L’échec thérapeutique est la conséquence pratique majeure de l’antibiorésistance chez 

l’animal dù à la résistance des bactéries pathogènes (Sanders, 2005 ; Abdennebi, 2006). 

• Diffusion de la résistance. Chez les bactéries, les gènes de résistance sont transmis à la 

descendance par transmission verticale ou horizontale (Nauciel et Vildé, 2008). 
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• L’apparition de souches multi-résistances aux antibiotiques chez des bactéries pathogènes 

pour l’animal peut devenir un problème de santé publique, car elles peuvent ensuite être 

transmises à la population humaine (Sanders, 2005 ; Nauciel et Vildé, 2008). 

• Apparition de souches de bactéries transmises par les aliments et résistances aux 

antimicrobiens et qui peuvent causer des infections au sien de groupes de populations 

sensibles (Abdennebi, 2006). 

III.L’antibiogramme : 

 1. Définition 

               Un antibiogramme est une technique de laboratoire visant à tester la sensibilité d'une 

souche bactérienne vis-à-vis d'un ou plusieurs antibiotiques supposés ou connus (Bourabah., 

2015)L’antibiogramme est un outil d’aide à la décision thérapeutique. C’est un test biologique de 

laboratoire qui permet de mesurer la résistance bactérienne in vitro. En pratique, il permet de 

classer les bactéries, ce qui guide le médecin dans le choix de l’antibiotique, et peut aider au 

diagnostic. Et c’est aussi un outil d’aide aux études épidémiologiques permettant de suivre 

l’évolution des résistances bactériennes, et de faire évoluer les recommandations en 

L’antibiogramme est uneantibiothérapie probabiliste (anonyme, 2020) 

2. Le but de l’antibiogramme :  

               Le choix de l’antibiotique est réalisé de manière très empirique dans la plupart des 

infections banales débutantes : le médecin prescrit, en fonction de l’examen clinique, la molécule 

dont l’efficacité lui paraît la plus probable (antibiothérapie dite probabiliste). Ce n’est que dans 

les infections graves, récidivantes ou les échecs thérapeutiques que l’on fait appel au laboratoire 

qui réalisera une culture et un antibiogramme. Un antibiogramme permet de tester sur milieu de 

culture, l’action de molécules antibiotiques sur une souche bactérienne. Il donnera donc des 

indications sur l’efficacité in vitro de ces antibiotiques (Bourabah., 2015). 
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Tableau 4 : Sensibilité des souches de salmonelles. (Ngakou Albert, 16 Mai 2022). 
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Partie expérimentale 

1. Objectif : 

 L’objectif de notre travail est de réaliser une enquête épidémiologique sur la maladie de 

salmonellose aviaire dans les régions de Médéa. Ainsi, l’évaluation des facteurs de risque liés 

à cette pathologie qui est considérée comme l’une des pathologies bactériennes aviaires les 

plus importante dont elle a un impact économique certain. 

2. Période et lieu d’étude : 

Notre enquête a été réalisée au niveau de la wilaya Médéa durant une période allant de mars 

2021 à Avril 2022. 

3. Matériels et méthodes : 

3.1. Matériels : 

Les informations ont été recueillies par le biais d’un questionnaire tiré à 40 exemplaires pour 

les vétérinaires praticiens. 

3.2. Méthode : 

3.2.1. Modalités du recueil des données : 

L'enquête a été réalisée par des rencontres directes, 40 questionnaires ont été récupérés auprès 

des vétérinaires. 

De façon générale, ce questionnaire a fait appel pour la majorité des questions au système de 

choix multiples. Le vétérinaire n'ayant qu’à cocher la case correspondante à son choix, ce 

système présent l’intérêt de permettre une meilleure compréhension de ces maladies. 

3.3.2. Mise en forme et saisie des données : 

Après collecte des questionnaires remplis, nous les avons classés selon les réponses obtenues 

pour chacun des paramètres traités L'ensemble des données recueillies ont été saisies et 

stockées dans un fichier Microsoft Excel. 
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3.3. Paramètres étudiés :  

- Région. 

- Expérience des vétérinaires. 

- L’importance de l’activité avicole chez la clientèle. 

- Suivis salmonellose aviaire. 

- La fréquence de consultation du poulailler. 

- Modes d’élevages rencontrés sur terrain. 

- Type de bâtiment les plus rencontrés. 

- Souches de poulet de chair les plus rencontrées sur terrain. 

- Les maladies les plus rencontrées en élevage de poulet de chair. 

- Les maladies d’origines bactériennes les plus fréquentes. 

- Cas de salmonellose rencontrés durant l’année. 

- La fréquence d’apparition de la salmonellose. 

- L’élevage le plus touché. 

- Les manifestations sur le plan clinique. 

- Les manifestations sur le plan lésionnel. 

- Taux de morbidité  

- Ces manifestations sont accompagnées de mortalité. 

- Taux de mortalité. 

- Les symptômes observés dans un élevage atteint. 

- Les lésions observées dans un élevage atteint. 

- La saison et la période où la salmonellose est plus fréquente 

- La tranche d’âge la plus touchée  

- Le diagnostic. 
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- Type de traitement. 

- La conduite à tenir devant un cas de salmonellose. 
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4. Résultats :  

- Les résultats ont été mis dans des tableaux comportant le nombre et le pourcentage des 

réponses. 

- Le traitement des données du questionnaire est rapporté par question. 

 5.1. La région d’étude :  

Tableau 4 : région d’étude. 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Médéa 40 100% 

 

 

Figure 09 : région d’étude. 

 

D’après nos résultats on constate que 100% des vétérinaires questionnés se localise sur 

Médéa. 
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5.2. L’expérience du vétérinaire :  

Tableau 5 : expérience du vétérinaire. 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

0-5 ans 18 45 % 

5-10 ans 12 30 % 

Plus de 10 ans 10 25 % 

 

 

Figure 10 : expérience du vétérinaire. 

 D’après les résultats on constate que 25% des vétérinaires questionnés ont une 

expérience de plus de 10ans et 45% entre 0 et 5ans et30 % entre 5 et 10 ans. 
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5.3. L’importance de l’activité avicole chez les clientèles : 

Tableau 6 : l’importance de l’activité avicole chez les clientèles. 

 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Activité principale 32 80% 

Activité secondaire 8 20% 

 

 

 

Figure 11 : l’importance de l’activité avicole chez les clientèles. 

D’après les résultats on ne constate que l’importance de l’activité avicole chez la clientèle  

Est de 80% comme activité principale et 20% activité secondaire. 
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5.4. Suivis d’élevage par les vétérinaires : 

Tableau 7 : suivis d’élevage par les vétérinaires 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Oui 37 92.5% 

Non 3 7.5 % 

 

 

 

 

Figure 12 : suivis d’élevage par les vétérinaires. 

 

D’après nos résultats on constate que la totalité des vétérinaires 92.5% questionnés font des  

Suivis d’élevage de poulet chair et 7.5 % ne les font pas. 
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5.5. La fréquence de consultation du poulailler :  

 

Tableau 8 : La fréquence de consultation du poulailler. 

 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Quotidienne 0 0 % 

Hebdomadaire 5 12.5 % 

Lors de maladie 35 87.5 % 

Autres 0 0 % 

 

 

 

Figure 13 : La fréquence de consultation du poulailler. 

 

D’après nos résultats on constate que87.5 % des consultations sont faits lors de 

maladie 12.5% Hebdomadairement ,0 % quotidiennement et 0 % en autres façons.     
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5.6. Les modes d’élevages rencontrés sur terrain : 

 

Tableau 9 : Les modes d’élevages rencontrés sur terrain.   

 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Fermier 2 5 % 

Semi intensif 7 17.5 % 

Intensif 31 77.5 % 

 

 

Figure 14 : Les modes d’élevages rencontrés sur terrain. 

 

D’après nos résultats on constate que 78 % des élevages rencontrés sur le terrain sont en mode  

Intensif et 18 % en mode semi intensif et 5% en mode fermie 
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5.7. Le type des bâtiments les plus rencontrés : 

 

Tableau 10 : les types des bâtiments les plus rencontrés. 

 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Traditionnel 17 42.5 % 

Moderne 23 57.5 % 

 

 

 

Figure 15 : les types des bâtiments les plus rencontrés. 

 

              D’après nos résultats on constate que 43 % des bâtiments sont de type traditionnels et 

58 % de type moderne. 
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5.8. Les souches les plus rencontrées de poulet de chair : 

 

Tableau 11 : les souches les plus rencontrées de poulet de chair.  

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

ISA F 15 18 45% 

Arbor Acres 20 50 % 

Cobb 500 27 67.5% 

 

  

 

 

Figure 16 : les souches les plus rencontrées de poulet de chair. 

 

D’après nos résultats on constate que la Cobb 500 et la plus fréquente sur terrain avec un taux  

De 67.5% et puis on a Arbor Acres avec a taux de 50% et ISA F 45%. 
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5.9. Les maladies les plus fréquentes en élevage de poulet de chair : 

 

Tableau 12 : les maladies les plus fréquentes en élevage de poulet de chair.  

 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Les maladies bactériennes 36 90% 

Les maladies virales 21 52.5% 

Les maladies parasitaires 12 30% 

Les maladies liées à la nutrition 8 20% 

 

 

 

 

Figure 17 : les maladies les plus fréquentes en élevage de poulet de chair. 

 

D’après nos résultats, concernant les pathologies les plus rencontrées en élevage on constate :  

Maladies virales représentent 52.5%, Maladies bactériennes 90 %, Maladies parasitaires 30% 
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Maladies d’origines alimentaires 20%. 

 

5.10. Les maladies d’origine bactériennes les plus fréquentes : 

 

Tableau 13 : Les maladies d’origine bactériennes les plus fréquentes. 

 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Colibacillose 30   75% 

Mycoplasmose 28 70% 

Salmonellose 12 30% 

Autre 4 10% 

 

 

 

 

Figure 18 : Les maladies d’origine bactériennes les plus fréquentes. 

D’après nos résultats on constate que la colibacillose et la mycoplasmose sont les plus 

fréquentes avec des taux de (75% ,70%) respectivement. 

La salmonellose et les autres maladiesde poult de chair sont moins fréquentes que les 

précédentes avec un taux de 30% et 10% respectivement. 
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5.11. La présence des cas de salmonellose : 

 

Tableau 14 : présence des cas de salmonellose. 

 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Oui 12 30% 

Non 28 70% 

 

 

 

Figure 19 : présence des cas de salmonellose. 

 

D’après nos résultats on remarque que la salmonellose est présente avec un taux de 30%. 
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5.12. La fréquence d’apparition de la salmonellose : 

 

Tableau 15 : la fréquence d’apparition de la salmonellose. 

 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Très fréquente 0 0% 

Fréquente 15 37.5% 

Rare 25 62.5% 

 

 

 

Figure 20 : la fréquence d’apparition de la salmonellose. 

 

                 D’après nos résultats on remarque que la salmonellose est rare avec un taux de 

63% ; parfois fréquente avec un taux de 38%. 
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5.13. L’élevage le plus touché : 

 

Tableau 16 : l’élevage le plus touché. 

 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Reproduction-chair 6                           15% 

Poulet de chair 32          80% 

Poule pondeuse 5               12.5% 

Poule future pondeuse 4                10% 

 

 

 

Figure 21 :l’élevage le plus touché. 

 

D’après nos résultats on remarque que la salmonellose est plus fréquente en élevage de poulet 

de chair avec un taux de 80%, moins fréquente en élevage de poule pondeuse 12.5%et 

production-chair avec un taux de 15% ; enfin en élevage poule futur pondeuse 10%. 
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5.14. Les manifestations sur le plan clinique :  

 

Tableau 17 : les manifestations sur le plan clinique. 

 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Signes respiratoires                         24 60% 

Signes digestives 32 80% 

Signes cardiaques 3 7.5% 

Signes nerveux 5 12.5% 

Signes à tropisme rénale 1 2.5% 

Autres 3 7.5% 

 

 

 

Figure 22 :les manifestations sur le plan clinique. 

D’après cette figure on observe que les signes les plus fréquentes dans les élevages sont les 

signes respiratoires et digestifs avec60 % et 80% respectivement. Les symptômes cardiaques, 

nerveux, rénaux, et autres sont moins fréquents avec un taux de 7.5% %, 12.5%, 2.5%%, et 

7.5%% respectivement.  
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5.15. Les manifestations sur le plan lésionnel :  

 

Tableau 18 : les manifestations sur le plan lésionnel. 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Lésions respiratoires 20 50% 

Lésions digestives 35 87.5% 

Lésions cardiaques 6 15% 

Lésions nerveux 3 7.5% 

Lésion rénales 5 12.5% 

Autres 3 7.5% 

 

 

Figure 23 : les manifestations sur le plan lésionnel. 

D’après cette figure on observe que les lésions les plus fréquentes dans les élevages sont le 

symptôme respiratoire s, digestif, et cardiaque avec 50%, 88% et 15% respectivement. Les 

lésions nerveux, rénales et les autres lésions sont moins fréquent avec seulement 8%, 13%, 

8% respectivement. 
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5.16. Le taux de morbidité :    

 

Tableau 19 : taux de morbidité. 

 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

De 0 à 50% 24 60% 

+50% 16 40% 

 

 

 

Figure 24 : taux de morbidité. 

 

D’après notre enquête, 60% des vétérinaires questionnés estiment que le taux de 

morbidité varie entre 0et 50% et40 % plus de 50 %. 
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5.17. La mortalité : 

 Présence ou absence de mortalité : 

Tableau 20 : présence de mortalité. 

 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Oui 40 100% 

Non 0 0% 

 

 

 

Figure 25 : présence de mortalité. 

D’après cette figure on observe qu’on trouve toujours la mortalité dans la maladie de 

salmonellose. 
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.Taux de mortalité : 

Tableau 21 : taux de mortalité. 

 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

De 0 à 10% 8                         20% 

+10% 32       80%% 

 

 

Figure 26 : taux de mortalité. 

 D’après notre enquête, 20% des vétérinaires questionnés estiment que le taux de 

mortalité varie entre 0-10% et80% plus de 10%. 
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5.18. Les symptômes observés dans un élevage atteint : 

 Mortalité : 

Tableau 22 : symptômes respiratoires. 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Persistant 23 57.5% 

Élevée 12 30% 

Faible 3 7.5% 

 

 

 

Figure 27: symptômes de mortalité.. 

D’après cette figure on observe que le symptôme de mortalité est persistant avec un 

taux de 66% et mortalité élevée avec36% et mortalité faible 4%. 
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Diarrhée :  

Tableau 23 : la couleur de diarrhée. 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Blanchâtre 38% 95% 

Verdâtre 7% 17.5%% 

Jaunâtre 9% 22.5%% 

 

 

Figure 28 : la couleur de diarrhée. 

D’après nos résultats on remarque que les diarrhées sont généralement du couleur blanchâtre 

Avec un taux de 95%, couleur verdâtre avec un pourcentage 17.5% ; rarement jaunâtre avec 

un taux de 23%.  
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5.19. Les lésions observées dans un élevage atteint : 

 

Tableau 24 : les lésions observées dans un élevage atteint. 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Points de nécrose au niveau 

du foie vert bronzé 

22 55% 

Nécrose au niveau du cœur 8 20% 

Typhlite 10 25% 

Points de nécrose au niveau 

des poumons 

23 58% 

Points de nécrose au niveau 

des intestins 

12 30% 

 

 

Figure 29 : les lésions observées dans un élevage atteint. 

D’après cette figure on observe que les lésions points de nécrose au niveau du foie vert bronzé 

sont avec 55%, 58% points de nécrose au niveau des poumons, 30%Points de nécrose au 

niveau des intestins, 25%Typhlite et 20%Nécrose au niveau du cœur. 
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5.20. La saison ou la salmonellose est plus fréquente : 

Tableau 25 : la saison ou la salmonellose est plus fréquente. 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Automne 8 20% 

Printemps 7 17% 

Hiver 25 62.5% 

Eté 18 45% 

 

 

Figure 30 : la saison ou la salmonellose est plus fréquente 

 

D’après nos résultats on remarque que la salmonellose est trop fréquente en hiver avec un 

taux de 63%, moins fréquente en automne et été avec un taux de 20% et 45% respectivement, 

enfin en printemps avec un taux de 18%. 
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5.21. La phase d’élevage la plus touchée : 

Tableau 26 : la phase d’élevage la plus touchée. 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Phase de démarrage 22 55% 

Phase de croissance 11 27.5% 

Phase de finition 13 32.5% 

 

 

Figure 31 : la phase d’élevage la plus touchée. 

D’après les résultats ci-dessus on remarque que le stade de démarrage est le plus touché par 

les maladies avec une fréquence de55 %, vient ensuite le stade croissance de avec une 

fréquence de 28% et le stade de finition avec une fréquence de 33%. 
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5.22. Type de diagnostic : 

 

Tableau 27 : type de diagnostic. 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Diagnostic clinique 32 80% 

Diagnostic du laboratoire 8 20% 
 

 

 

 

Figure 32 : type de diagnostic. 

 

D’après nos résultats on remarque que le diagnostic le plus utilisé pour détecter les maladies 

est le diagnostic clinique avec un taux de 80% contre seulement un taux de 20% pour le 

diagnostic de laboratoire.  
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5.23. Le type de traitement : 

Tableau 28 : le type de traitement. 

 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Préventif 21 52.5% 

Curatif 27 67.5% 

 

 

 

Figure 33 : le type de traitement. 

D’après notre enquête, les résultats révèlent que dans 68% des cas suivis on utilise le 

traitement curatif, et 53% des cas on utilise le traitement préventif. 
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5.24. La conduite à tenir devant un cas de salmonellose : 

Tableau 29 :La conduite à tenir devant un cas de salmonellose. 

 

Paramètres Nombre de réponse Pourcentage (%) 

Abattage sanitaire 25 62.5% 

Saisie totale 20 50% 

Saisie partielle 1 2.5% 

 

 

 
 

Figure 34 : La conduite à tenir devant un cas de salmonellose. 

 

D’après notre enquête, les résultats révèlent que dans 63% des cas abattage sanitaire, 50% des 

cas saisie totale et 3% cas saisie partielle. 
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 6. Discussion 

Au terme de ce travail consacre essentiellement à faire une enquête de terrain sur la maladie 

de salmonellose en élevages des poulst de chairdans la région Médéa.Nous pouvons dire que :        

Chez les vétérinaires questionnes sur l’importance de l’activité avicole chez les clientèles ont 

répondu que cette activité c’est une activité principale au taux de80 % et activité sécondaire 

au taux 20%, tandis que le secteur avicol revet une grande importance socio- économique au 

Maroc il permet de couvrir 100% des besions en vaindes devolailles, environ 50% de la 

consommation totale toutes viandes confondues, 100% des besions en œufs de 

consommmation et 38% des apports en protéines d’origine animale (Fellah .T, 2021) 

 La totalité des vétérinaires questionnés fontdes suivis d’élevage de poult chair car la filière 

avicole chairA enregistré un développement de puis les derniers d’années à L’origine de 

l’accroissement des capacités de production. 

Maizati,et al, 2019, dit que la température dans le lot et dans la plupart des cas était dans les 

normes ; ainsi que pour la période de croissance et finition. On a constaté lors de nos visites le 

bon fonctionnement du matériel de chauffage et le tableau de commande et la bonne 

appréciation des ouvriers de la température et la lumière à l’intérieur des bâtiments. Par 

contre, fluctuations de températures peuvent être responsables d’une diminution ou au 

contraire d’une augmentation de la quantité d’aliment consommé, ainsi que d’une mauvaise 

ambiance à l’intérieur des bâtiments d’élevage responsable de l’apparition de certaines 

pathologies respiratoires. Alors que le non contrôle de la lumière influence négativement sur 

la croissance, selon l’élevage de poulet de chair exige différents programmes d’éclairage 

depuis son installation à l’âge d’un jour jusqu’à son abattage. 

La majorité des éleveurs choisissent le mode intensif78% comme type d’élevage qui visent a 

augmenté le rendement de cette activité, notamment en augmentant la densité d’animaux sur 

l’exploitationIl existe deux types de mode d’Elevage au sol,soit intensif ou extensif. Dans 

l’elvage intensif Il se fait pour le poulet de chair pour les grands effectifs.(O.R.AVI.E, 2004). 

Et dans l’elvage extensif, la production est basée sur l'exploitation de la poule locale, et les 

volailles issues sont la somme de rendement de chaque éleveur isolé(Driouche et Hamid ; 

2017). 

La totalité des vétérinaires questionnées font des le type des batiment le plus recontrés sont 

des batiment tracdionnelau taux de 43% et moderne 58%.Il doit prendre à la considération 
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tous les facteurs internes et externes du bâtiment. La conception et la réalisation d’un élevage 

de poulets de chair doivent être réfléchies, parce que le Bâtiment est le local où les animaux 

s’abritent contre toute source de dérangement, c’est le local où l’animal trouve toutes les 

conditions de confort. (Katunda ,2006). 

 Les vétérinaires questionnés fond que 60% de taux de morbidité varie entre 0et 50% et40 % 

plus de 50 %. Elles sont les mêmes pour toutes les salmonelles et la transmission horizontale 

peut jouer un rôle dans tous les cas. En ce qui concerne la contamination congénitale des 

poussins, il est à remarquer que S. Gallinarum Pullorum se transmet plutôt in ovo, bien que 

pour toute salmonelle les deux modes de contaminations des œufs puissent jouer 

simultanément avec des fréquences différentes. Certains pensent que la contamination par S. 

entéritidis est la conséquence essentiellement d’une infection ovarienne de la poule. 

(Lecoannet., 1992). 

 D’après notre enquête on remarque que le diagnostic clinique est le plus utilise par les 

vétérinaires, a base des symptômes et les lésions observent comme un moyen de diagnostic. Il 

ya de diagnostic direct : l’isolment de l’agent pathogene à partir des produits pathologiques 

stériles ou peu contaminés.l’identification biochimique est réalisée par ensemencement d’une 

galerie stondardisée et permet le diagnostic d’éspèce.Et il ya de diagnostic indirect : le 

sérodiagnostic classique de Widal et Félix est limité aux fièvres typhoides et paratyphoides et 

consiste en la recherche d’inticorps agglutinants de type O et H dans le séurm du malade 

(Weill F. X. 2010). 

            La plupart des vétérinaires questionnes utilise le type de traitement curatif. Il s’agit 

d’antibiotique, dont les préparations sont administrées soit dans l’eau potable ou soit dans 

l’aliment.Les souches sauvages de Salmonella sont naturellement sensibles à tous les 

antibiotiques actifs sur les entérobactéries. Les molécules préconisées pour traiter les 

salmonelloses humaines étaient le chloramphénicol, l’ampicilline, ou l’association 

triméthoprime/sulfamethoxazole. Cependant, les problèmes de résistance rencontrés contre 

ces molécules ont conduit à utiliser des antibiotiques plus récents, notamment les 

céphalosporines de 3ème génération (C3G) et les fluoroquinolones (Parry et Threlfall, 

2008).  
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L’émergence des souches résistantes en médecine humaine et vétérinaire a été observée avec 

le développement de l’élevage intensif d’animaux. Ainsi, l’utilisation systématique des 

antibiotiques comme promoteur de croissance et à des fins thérapeutiques destinées à la 

consommation humaine a été évoquée (Who, 2008). Ils sont recommandés pour réduire la 

mortalité ou prévenir la maladie. La salmonellose touche en particulier l’appareil digestif par 

des signes essentiellement la diarrhée. 
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Conclusion et Recommandations       
 
 
Conclusion : 

            Le monde animal constitue un énorme réservoir des salmonelles et les salmonelles 

aviaires n’en représentent qu’une partie. L’importance de cette maladie ne cesse de progresser 

depuis quelques années. 

 Après avoir été confronté à un accroissement en fréquence et en sévérité des salmonelloses 

cliniques chez les volailles, les vétérinaires doivent faire face à des foyers de salmonelloses 

aigues sous formes d’entérites salmonelliques graves, contagieuses et   mortelles en l’absence 

de traitement antibiotique raisonne. 

 Le contrôle de la salmonellose aviaire passe par l’application en parallèle des mesures 

thérapeutiques, sanitaires et hygiéniques contraignantes. 

            De plus, l’acquisition par des salmonelles de nombreuses résistances aux antibiotiques 

devient préoccupante aussi bien en santé animale qu’en santé humaine. 

           Enfin, au-delà des pertes occasionnées en élevage, leur influence sur l’hygiène et la 

sante publique et grandissante et nécessite une meilleure connaissance de l’incidence de cette 

maladie. 

        La salmonellose est la première des zoonoses alimentaires : cette maladie qu’elle soit 

animal ou humaine fait donc l’objet d’une surveillance constante. De nombreux réseaux 

Surveillent en permanence l’incidence des salmonelles et son évolution chez l’homme et dans 

diverses niches écologiques. 

 

 

 

 

 

 

 

 



Conclusion et Recommandations       
 
 
Recommandations : 

          L’objectif à long terme des programmes de lutte est sans aucun doute l’élimination de 

toute infection à Salmonella dans les œufs et, si possible, aussi dans la viande de volaille. 

Ceci devrait fortement réduire les cas humains de salmonellose. Néanmoins nous 

recommandons :  

• Utiliser les techniques d’échantillonnage appliquées au reproducteurs Gallus gallus 

• Appliquer la charte sanitaire au secteur avicole tout en veillant à minimiser les points 

critiques menant au risque salmonellique. 

• Initier des programmes de vaccinations contre Salmonella Enteritidis au niveau des 

reproducteurs ponte. 

• Utiliser l’exclusivité compétitive par l’effet barrière de certaines bactéries contre les 

salmonelles. 

• Appliquer les normes de biosécurités pour les fermes avicoles.  

• Assurer une bonne gestion de l’exploitation avicole accès, oiseaux, aliment, eau, bâtiments, 

détritus… 

• Contrôler les nuisibles : rongeurs, reptiles, oiseaux sauvages, insectes volant et rampants. 

• Appliquer des mesures de prophylaxie sanitaire et de désinfection pour diminuer les risques 

de contagion des élevages avicoles limitrophes et d’éviter la consommation de leurs produits 

par l’homme. 

• Par ailleurs il faut respecter les règles d’utilisation de l’antibiothérapie afin d’éviter de 

sélectionner des souches microbiennes multi résistantes aux antibiotiques. 

• Au niveau des abattoirs effectuer des traitements des carcasses au moment de l’échaudage, 

l’éviscération et la réfrigération. 

• Pour les couvoirs : Le programme de lutte doit reposer sur l’application de la méthodologie 

HACCP aux différents maillons de la chaine de production avicole.  

• Appliquer aux œufs, incriminés dans la contamination humaine par S.Entéritidis, des 

programmes de contrôles d’assurance qualité. 
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Enquête sur la maladie de Salmonellose Aviaire 

Dans le cadre d’une étude de Projet de Fin d’Etude, nous souhaitons effectuer une enquête de terrain 
sur la maladie de Salmonellose en élevages de poulet de chair. 

 

1.   Région d’étude :  

    Médéa 

2. Expérience du vétérinaire ?   

0-5 ans                        5-10 ans                     Plus de 10 ans 

3. Quelle est l’importance de l’activité avicole chez votre clientèle ? 
 
Activité principale           Activité secondaire 

4. Vous faites des suivis d’élevage de poulet de chair ?  

     Oui                              Non  

5. Quelle est la fréquence de consultation du poulailler ? 

     Quotidienne                        Hebdomadaire  
     Lors de maladie                  Autres  
 
 6. Quels sont les modes d’élevages rencontrés sur terrain ? 

Fermier 

Semi intensif 

  Nom Dr vétérinaire :  
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Intensif 

  7. Quel est le type de bâtiment les plus rencontrés ?  

Traditionnel                        Moderne  

 
8. Quelle sont les souches les plus rencontrées de poulet de chair ? 

       ISA F 15                Arboracres               Cobb 500

9. Quelle sont les maladies les plus fréquentes en élevage de poulet de chair ? 

Les maladies bactériennes 

Les maladies virales 

Les maladies parasitaires 

Les maladies liées à la nutrition   

 
10. Quelle sont les maladies d’origine bactériennes les plus fréquentes ? 

Colibacillose                                                                          Salmonellose 

Mycopalsmose                                                                        Autre 

11. Avez-vous rencontre durant l’année des cas de la Salmonellose ? 

Oui  Non 

12. La fréquence d’apparition de la Salmonellose ?  

Très fréquentes Fréquente  Rare

13. L’élevage le plus touché ? 

Reproduction-chair  

Poulet de chair 

Poule future pondeuse 

Poule pondeuse 

14. Comment se manifeste-elle sur le plan clinique ? 

Signes respiratoires  

Signes à tropisme rénale 

Signes cardiaques                                Autres                            

Signes nerveux 

Signes digestives 

15. Sur le plan lésionnel comment se manifeste-elle ?  

Lésions respiratoires 

Lésions rénales  

Lésions cardiaques           Autre lésions  

Lésions nerveuses  

Lésions digestives  

16. Quel est le taux de morbidité ?   

           …………………… %. 

17. Est-ce que ces manifestations sont accompagnées de mortalité ? 
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Oui  Non 

        Si oui, quel est son taux ? 

…………………… %.  

18. Quelle sont les symptômes observés dans un élevage atteint ?    

  Mortalité                  Persistante 

                       Elevée 

                       Faible 

 

 Diarrhée                       Blanchâtre  

                          Verdâtre    

                          Jaunâtre 

 
18. Quelle sont les lésions observés dans un élevage atteint ?    

 
       Points de nécrose au niveau du foie      
       Foie vert bronzé         
  
         Nécrose au niveau du cœur 

                    
                   Typhlite 

                   Points de nécrose au niveau des poumons 

                Points de nécrose au niveau des intestins 

 
19.  Dans quelle saison et période est-elle plus fréquente ? 

Automne                                          Hiver 

Printemps                                         Eté  

 
20. Quelle est la tranche d’âge la plus touchée ?    

Phase de démarrage 

Phase de croissance 

Phase de finition 

 

24.  Le diagnostic est basé sur : 

Diagnostic clinique 

Diagnostic de laboratoire  
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 25. Quel est le type de traitement ? 

          Préventif 

          Curatif  

26. Quelle est la conduite à tenir devant un cas de Salmonellose ? 

Abattage sanitaire  

Saisie totale 

Saisie partielle 

 

Merci pour votre collaboration et du temps que vous 
avez consacré à remplir ce questionnaire 
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