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                                                                                                                                       Introduction

  

Introduction 

 

Les animaux de compagnie possèdent une place assez particulaire dans notre société, et 

si pendant longtemps ce sont quasi exclusivement les chiens et les chats qui ont tenu ce rôle, on a 

vu apparaître au fil des années biens d'autres espèces animales dans les foyers. Ainsi, oiseaux de 

volière, rongeurs, lapins, tortues, sont devenus de plus en plus fréquents, maintenant rejoints par 

des animaux plus insolites, tels que des serpents, des mygales, des iguanes ou des scorpions: ils 

forment à eux tous la catégorie des "nouveaux animaux de compagnie" (Poitrenaud, 2001).  

Derrière ce concept apparemment simple et banal, se cachent pourtant de nombreux 

problèmes. Tout d'abord, ces animaux possèdent des comportements, des physiologies, des 

pathologies et des conditions de vie différents et n’ont rien de commun. Leur entretien nécessite 

des connaissances précises. L'absence de ces connaissances et de leur application nuit bien 

entendu gravement à la santé de ces animaux. Ensuite, certaines espèces sont susceptibles d'être 

dangereuses pour l'homme, d'une part par leur agressivité, d'autre part parce qu'elles sont 

porteuses de germes transmissibles à l'homme (Poitrenaud, 2001). Les animaux de compagnie 

peuvent transmettre à l'homme de nombreuses infections bactériennes, virales, parasitaires et 

mycosiques. Les infections transmises par les animaux de compagnie conventionnels (chiens, 

chats, oiseaux, poissons, rongeurs) sont les plus fréquentes sous nos climats, mais 

l'intensification des échanges internationaux permet désormais d'observer des zoonoses 

"exotiques " importées (Feuilastre, 2015). 

Les entérobactéries forment un vaste groupe de bacilles à Gram négatif largement 

distribués dans la nature et dans le tube digestif de l'homme et des animaux, d’où leur nom « 

entérobactéries». Ces bactéries, caractérisées par leur multiplication rapide et leur acquisition 

fréquente de la résistance aux antibiotiques, occupent une place importante en pathologie 

infectieuse humaine et représentent ainsi la plus grande partie de l’activité du laboratoire de 

bactériologie médicale (El Bouamri, 2017). 

La découverte des antibiotiques a été l’une des avancées thérapeutiques les plus 

importantes du vingtième siècle; leur utilisation a réduit de façon considérable le taux de 

morbidité et de mortalité lié aux maladies infectieuses, mais elle a été à l’origine d’une forte 

antibiorésistance touchant de plus en plus d’espèces et un nombre d’antibiotiques de plus en plus 

grand. La résistance aux antibiotiques chez les animaux de compagnie reste assez méconnue et 

sous-estimée car peu surveillée. De plus, les données disponibles sont peu fiables en raison des  
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variations géographiques concernant l’usage des antibiotiques et les profils de résistance aux 

antibiotiques (Weese, 2008). 

La résistance aux antibiotiques représente donc un domaine de recherche important, 

notamment à cause de nombreux cas rapportés de dissémination de bactéries multi-résistantes 

chez des chiens et chats (Rubin et al., 2014), des chevaux (Maddox et al., 2015), ainsi que des 

oiseaux de compagnie (Seepersadsingh et al., 2003). L’utilisation désormais courante des 

antibiotiques en médecine vétérinaire pose également problème, car cela stimule la sélection et la 

persistance de bactéries multi-résistantes (Johnson et al., 2008). 

L’évaluation de la multirésistance chez les animaux de compagnie est difficile, car il ya 

peu de programmes de surveillance en comparaison aux données disponibles pour les animaux 

d’élevage, et les données disponibles proviennent généralement d’études rétrospectives d’isolats 

cliniques. C’est un domaine important, en particulier en raison du potentiel bidirectionnel de 

l’infection avec les humains, et de l’émergence de la résistance dans les cliniques vétérinaires 

(Scott, 2008). 

Cependant, l’émergence d’infections nosocomiales due aux bactéries multi- résistantes 

dans les cliniques vétérinaires a attiré l’attention sur ces animaux ayant un contact étroit avec 

leurs propriétaires. La diffusion de bactéries résistantes aux antibiotiques de l’animal à l’Homme 

est possible et de nombreux arguments attestent de sa réalité. Les bactéries qui inquiètent le plus 

les experts dans le cadre de la transmission de résistances animal-Homme sont les bactéries 

zoonotiques et les bactéries de la flore commensale (Belas, 2015). 

L’objectif de cette étude bibliographique est d’étudier l’évolution de ce phénomène de la 

résistance chez ce type d’animaux. 

A cet effet, nous avons suivi une certaine méthodologie, dans laquelle nous avons commencé par 

un chapitre sur les animaux de compagnie, ensuite les entérobactéries. Enfin on a illustré cette 

étude par des études à l’échelle nationale ou internationale sur la résistance des souches 

d’entérobactéries isolées chez les animaux de compagnie.    
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Généralités sur les animaux de compagnie 

 

1. Définition de l’animal de compagnie 

 

L’animal de compagnie est issu de la domestication. Les premières traces de 

domestication remontent à environ 11 000 ans avant notre ère. Ce phénomène date de l’époque 

où les humains ont commencé à agir sur le monde animal. L’objectif était alors de rendre 

l’animal utile à l’Homme. La domestication servait notamment à l’alimentation et à la sécurité 

(Antoine, 2007).  

Le loup est le premier animal à avoir été domestiqué par l’Homme pour aboutir au chien 

que nous connaissons. La date de sa domestication fait débat puisque plusieurs ossements ont été 

retrouvés et analysés comme appartenant à des chiens, avant qu’une contrexpertise ne les 

attribue à des loups. Quelle que soit la date de son apparition, la domestication du loup a été 

l’œuvre de chasseurs-cueilleurs dont l’objectif était d’en tirer profit pour se nourrir. Les humains 

tiraient profit des capacités des loups pour rendre la chasse plus fructueuse. En retour, les loups 

avaient comme avantage de bénéficier des restes alimentaires en vivant près des Hommes 

(Chaumeil et Gomel, 2015). L’humain avait cependant plus besoin du loup que l’inverse. 

Contrairement à l’humain, le loup était doué de capacités et d’attributs adaptés à la chasse. 

Certains chercheurs, comme Pierre Jouventin, estiment que «si le loup s’est fait truander par 

l’Homme, le chien a lui-même truandé l’humain en retour» (Schepman, 2020). 

La comparaison entre le nombre de loups et le nombre de chiens existant aujourd’hui 

permet de comprendre le profit que le chien a tiré de sa domestication. Avec 200 000 loups pour 

plus de 5 milliards de chiens, ce dernier a assuré sa place en vivant près de l’Homme 

(Schepman, 2020). 

            Concernant le chat, sa domestication aurait eu lieu aux origines de l’agriculture, il y a 

près de 10 000 ans. L’hypothèse mise en avant par la communauté scientifique est, comme pour 

le chien, celle des intérêts réciproques. Le chat protégeait les cultures en chassant les petits 

rongeurs, ce qui lui permettait de se nourrir (Schepman, 2020).  

     Il n’avait alors rien du sympathique l’animal de compagnie que nous connaissons aujourd’hui 

en Occident. C’est pourquoi il était maintenu à distance suffisante des foyers. Lors des invasions 

des rats, en 1347, le chat n’était plus suffisant pour faire face aux rongeurs (Rouse, 1990). 
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         Si à l’origine, les intérêts communs du chat sauvage et de l’humain qui les ont fait 

cohabiter, l’entrée de l’animal au sein du foyer semble plutôt résulter de ses caractéristiques 

physiques attrayantes (Chaumeil et Gomel, 2015). À l’instar du chat, le cheval connait à peu 

près la même trajectoire, passant d’animal « utile » à animal de compagnie. Il n’est plus utilisé 

que marginalement comme moyen de transport ou de travail. Cela lui permet d’être plus apprécié 

que jamais et par conséquent de mieux en mieux traité (Rouse, 1990). 

 

2. Nouveaux animaux de compagnie 

La définition apportée par Larousse à cette sous catégorie indique qu’il s’agit des 

espèces animales exotiques ou sauvages «rongeur, reptile, oiseau, poissons ou autre 

commercialisées pour vivre dans un entourage domestique». L’appellation « NAC », acronyme 

de «nouveaux animaux de compagnie» a été créée par le vétérinaire Michel Bellangeon en 1984, 

lors d’un séminaire vétérinaire au cours duquel certains professionnels ont fait le constat d’une 

hausse importante des animaux atypiques à traiter. La catégorie des nouveaux animaux de 

compagnie renvoie finalement à tous les animaux de compagnie autres que les classiques chiens 

et chats. Plus précisément, on pourrait individualiser les anciens NAC (lapins, hamsters, 

oiseaux…), considérés comme animaux de compagnie depuis longtemps et comme domestiques 

selon l’arrêté du 11 août 2006 et les « nouveaux NAC » ou NAC exotiques, qui peuvent être des 

animaux à sang chaud mais aussi des batraciens, des reptiles, des arachnides… (Dutau et Rancé, 

2009). 

En 2006, le nombre d’animaux de compagnie s’est élevé à 60 millions d’individus, ils 

étaient présents dans un foyer sur deux. C’est la population la plus importante au sein de l’union 

européenne (Brajon et al., 2014). 

Il n'existe pas de classification officielle pour distinguer les anciens NAC des NAC 

récents. Le tableau I et la figure 1 ci-dessous illustre quelques exemples d’animaux couramment 

adoptés comme NAC dans nos jours, surtout dans les foyers européens et américains avec une 

prédominance du marché français (Brajon et al., 2014). 
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Tableau I : Exemples d’animaux couramment adoptés comme NAC (Ranaivojaona, 2012). 

          2.1 Chiffres de la brigade des sapeurs-pompiers de Paris 

La brigade des sapeurs-pompiers de Paris (BSSP) capture régulièrement des animaux 

exotiques abandonnés par leurs maîtres (chimpanzés, kangourous, serpents, alligators...), 

animaux que les propriétaires ont finis par trouver trop encombrants (Ranaivojaona, 2012). 

• Le nombre de serpents capturés par la brigade est passé de 54 en 1999 à 134 en 2004, ce qui 

représente une croissance de 150 %, alors que, dans le même temps, les autres captures n’ont 

augmenté que de 56 %. 

• En 2005, le nombre de reptiles détenus par les amateurs en France était estimé à 1 million.  

Classe Ordre 
Nouveaux animaux de compagnie 

Anciens NAC transition NAC récents 

 
 

 

Mammifères 

 
 

Rongeurs 

Souris domestique chinchilla Chien de prairie 

Hamster La gerbille Ecuriel 

Cobaye (CC) octodon  

 Rat surmulot  

Lagomorphes Lapin   

Carnivors    

Primates 

Magot (interdit) 

 

Macaque de Barbarie 

  

 

 

pigeon 

 
Les diamants 
(Peophila ssp) 

Colombe 

T. Inséparables 

Perruche 

Chardonneret 
élégant 

Canaris 

Mainate religieux 

 
 Poisons d’eau douce Poisson arlequin 

Poisson chat 
Poisson requin 
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• En 2008, la BSSP estime à 400 000 le nombre des NAC en région parisienne (rongeurs, 

lagomorphes, reptiles et arachnides), un chiffre qui a certainement évolué aussi bien en région 

parisienne qu’au-delà. 

• En 2009, parmi les détenteurs d’animaux: 

− 50,2 % ont un chien; 

− 23,6 % ont un chat; 

− 17,7 % ont à la fois un chien et un chat ; 

− 17,7 % un autre animal. 

Il en résulte donc que près de 20 % de cette population possède un NAC (Ranaivojaona, 2012). 

 Les Nouveaux animaux de compagnie 

 

 

 

 

 

 

  

 

Figure 1 : Exemples d’animaux couramment adoptés comme NAC (Ranaivojaona, 2012). 
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POISSON ARLEQUIN 

POISSON D'EAU DOUCE 
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3. Interaction entre l’humain et l’animal 

L’interaction entre l’humain et l’animal est bénéfique pour les deux parties. Dans le cas 

du chien, certains vont même jusqu’à dire que cela a permis aux deux de ne pas devenir mauvais. 

L’évolution de l’Homme nous a amené à ce que nous sommes désormais du fait de notre relation 

avec les animaux. Nos comportements et nos compétences ont évolué en fonction des 

complémentarités apportées par les êtres vivants que nous côtoyons (Despret, 2016).  

Le vétérinaire britannique Bruce R. Fogle a essayé de trouver une réponse au 

phénomène social que représente l’animal de compagnie. Il indique que « les animaux familiers 

assurent une forme irrationnelle d’attachement qui est calmante et rassurante. Ils donnent une 

surabondance d’amour sous une forme qui n’a existé que dans notre première enfance, oubliée 

depuis longtemps, quand la mère, pendant les premiers mois de la vie, représentait la consolation 

et la protection. Cet attachement instinctif, dans lequel l’animal n’est pas seulement un objet à 

soigner sinon un donneur de soins extra-humains (Facco, 2016), est à l’origine des sentiments de 

réconfort, de sécurité et de fidélité qu’éprouvent de nombreux propriétaires dans leurs rapports 

avec leur chien ou chat » (Chaumeil et Gomel, 2015).   

De son côté, Pat Shipman, professeur d’anthropologie, affirme « qu’être humain, c’est 

vivre avec les animaux ». Il a développé la notion de « connexion animale » pour souligner le 

fait que l’humain est le seul mammifère à pratiquer naturellement et de manière généralisée 

l’aloparentalité interspécifique, c’est-à-dire l’adoption d’un être d’une autre espèce dans le but 

d’exercer un rôle parental à son égard. Les animaux ont développé leurs sens du 

compagnonnage, de la sociabilité et de l’amour, ce qui est essentiel pour le bonheur, la santé et la 

survie des humains. Les animaux de compagnie nous offrent notamment de la joie, de 

l’affection, de la protection, de l’intérêt et de l’amusement d’où ce lien affectif particulier qui 

peut nous unir (Shipman, 2011).  

4. Bienfaits des animaux de compagnie 

La médiation animale s’est développée au XVIIIème siècle grâce à une importante 

présence animale dans les établissements psychiatriques. La fondation York Retreat a par 

exemple appris à des personnes atteintes de troubles mentaux à prendre soin de petits animaux, 

ce qui leur permet de reprendre confiance en eux-mêmes.  Il a été constaté par un certain nombre 

de médecins que la présence d’un animal au cours d’une thérapie permettait plus facilement 

l’établissement d’un lien entre l’animal et le patient qu’entre ce dernier et le corps médical 

(Delfour, 2016). 
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On observe par exemple chez les personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer un 

phénomène de resocialisation ainsi qu’une amélioration de leurs capacités cognitives grâce à la 

présence d’animaux (Delfour, 2016). Ces derniers sont également utilisés dans les thérapies 

concernant les enfants atteints de troubles du développement ou les personnes autistes. La 

présence d’un animal est une source de relaxation, de diminution du stress et des risques de 

maladies cardio-vasculaires. Les principaux effets psychologiques sont donc une baisse des 

symptômes anxieux et dépressifs ainsi qu’une meilleure estime de soi. Des études américaines 

menées dans les années 1980 ont démontré que 98% des familles possédant un animal de 

compagnie le considèrent comme un proche ou un ami. L’animal est même classé comme le 

troisième élément le plus important dans leur vie après la famille et les amis (Delfour, 2016). 

     4.1. Facteur de développement pour l’enfant  

Chez les enfants, l'animal de compagnie joue plusieurs rôles. Il contribue à leur 

développement en se faisant à la fois confident, complice, élément de sécurité, d'apaisement et de 

stabilité. Mais en plus de ces bienfaits psychologiques, nos amis à 4 pattes sont bons pour la 

santé de nos bambins! Ils permettraient en effet aux enfants de voir leur système immunitaire se 

développer plus vite (Facco, 2010). 

Les enfants vivant avec un animal auraient ainsi 30% moins de risques de souffrir 

d'infections respiratoires, et seraient également moins touchés par les infections de l'oreille telle 

que l'otite. Ils auraient en outre moins besoin de traitements antibiotiques que les autres enfants 

(Facco, 2010). 

Toutes les études menées tant en Europe comme aux USA parviennent aux mêmes 

conclusions. L’animal est un facteur du développement de l'enfant et un élément structurant de la 

personnalité des jeunes. Il développe en effet le sens des responsabilités et de l'attention aux 

autres (Facco, 2010). 

  A l'école, lapins, cobayes et autres hamsters permettent de révéler les potentialités des 

élèves, affirme le professeur Hubert Montagner, qui a conduit des initiatives en milieu scolaire 

(Facco, 2010). 

 Enfin, on connaît aussi le rôle de régulateur éducatif que joue l'animal dans la famille et 

il est notamment un moyen de se familiariser avec les notions telles que la vie, la mort ou la 

sexualité. Mieux encore, par sa présence et son activité, l'animal sollicite aussi les sens de 

l'enfant et stimule sa motricité. Il l'éveille à la nature et l'encourage à devenir responsable et 

même à intérioriser certaines règles de société en acceptant les limites imposées par l'animal 

(Facco, 2010). 
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Le Professeur Hubert Montagner, qui est le Directeur de Recherche à Institut National 

de la Santé et de la Recherche Médicale (INSERM), psycho-physio-éthologue et spécialiste de la 

relation enfant-animal, affiche une certaine prudence face à la "thérapie assistée par l’animal". Il 

fait également partie de ceux qui estiment que l’on passe trop vite du stade de la recherche 

fondamentale à celui de la recherche appliquée. Et pourtant, cet homme qui se caractérise par sa 

prudence, est convaincu que la présence d’un animal familier peut avoir un effet positif sur les 

défenses immunitaires de l’homme. Il s’en explique: «Dans le domaine de la recherche 

appliquée, il y a une voie très importante à suivre, mais il ne faut pas brûler les étapes. Je suis 

notamment convaincu que l’animal peut contribuer à consolider les défenses immunitaires» 

(Facco, 2010). 

Tout ce qui est anxiolytique et tout ce qui participe à la sécurité des individus peuvent 

jouer un rôle, car cela permet de mobiliser plus facilement les défenses de l’organisme. Si l’on 

maîtrise l’aspect sécurité ou diminution d’insécurité, l’aspect communication positive, l’aspect 

transfert de projections, d’affects… je suis à peu près sûr que l’on constatera des effets sur la 

longévité, sur les phénomènes de rémission des maladies infectieuses et, peut-être, sur les 

cellules qui défendent notre organisme. Un gène s’exprime ou ne s’exprime pas, selon que 

certaines conditions de l’environnement somatique sont réunies ou pas. Et les animaux sont l’une 

des clés qui peuvent permettre de verrouiller cet environnement» (Facco, 2010). 

Une étude menée en Allemagne en 2006 et qui portait sur 9000 enfants de la naissance à 

6 ans, indique qu’un chien dans une maison pourrait réduire les probabilités d’allergies chez les 

enfants. Afin de recueillir davantage de preuves, les chercheurs allemands prévoient d’étudier le 

même groupe d’enfants à l’âge de 10 ans, pour vérifier si l’effet de protection se maintient au fil 

du temps (Facco, 2010). 

 

        4.2. Facteur de satisfaction pour les personnes âgées ou handicapés  

Comme nous venons de voir l’impact que peuvent jouer les animaux de compagnie sur 

la santé, les enfants bien entendu, il est de même très positif sur les personnes âgées, aussi bien 

sur leur santé psychologique que physique n'est lui non plus à prouver. C'est la raison pour 

laquelle la présence de chats et de chiens est de plus en plus sollicitée dans les maisons de 

retraite comme dans les hôpitaux (Facco, 2010). 
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En 1994, l'étude conjointement menée par Association Française d'information et de 

Recherche sur l'Animal de Compagnie (AFIRAC) et l’Association des Directeurs d'établissement 

pour personnes Âgées (ADPA) soulignait les progrès à réaliser pour faciliter la présence des 

animaux de compagnie en structures d'accueil (Facco, 2010). 

Nombre d'observations et des études ont montré l'importance du lien créé avec les 

animaux de compagnie au près de personnes solitaires, limitées dans leurs contacts sociaux 

(Facco, 2010). 

L'animal donne l'impression d'être aimé, utile, rassure par sa présence, structure les 

journées et entraîne des contacts sociaux. Les promenades du chien obligent à sortir de chez soi, 

à s'habiller, à faire un peu d'exercice, à engager la conversation avec d'autres promeneurs… Les 

soins à prodiguer obligent à avoir une vie régulière et organisée (Facco, 2010). 

Pour toutes ces raisons, des animaux sont désormais autorisés à pénétrer dans des 

institutions pour personnes âgées (Facco, 2010). 

Les différentes associations fédérées au sein d’IAHAIO (International Association of 

Human Animal Interaction Organizations), ont établi un texte de référence à l'attention des États 

et des instances internationales concernées: « La déclaration de Tokyo »,  qui vise notamment à 

reconnaître que bénéficier de la présence des animaux est un droit de l'homme universel, naturel 

et fondamental. L'importance affective et psychologique des visites d'animaux auprès des enfants 

malades et des personnes âgées a été connue par les scientifiques. Les modalités d'un accès 

réglementé, qui ne porte pas préjudice aux personnes refusant cette présence, sont à définir 

(Facco, 2010). 

5. Mode de vie et entretien des NAC  

    5.1. Mammifères  

       5.1.1.  Furet 

           Le furet domestique, Mustela putorius furo est un mammifère de la famille des 

Mustélidés. La domestication de cette espèce remonte à environ 2000 à 3000 ans. Le furet a servi 

au départ au contrôle des populations de rongeurs et de lapins dans les maisons, dans les fermes 

et sur les navires. Le furet est avant tout un animal de compagnie attachant, qui interagit 

beaucoup avec ses congénères et avec l’homme, et dont la popularité de ne cesse de croître 

(Powers et Brown, 2012; Lewington, 2005). 
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Le furet est curieux et aime explorer son environnement. Il est important de pouvoir lui 

accorder quelques heures d’exercice par jour en dehors de sa cage. Les sorties doivent toujours 

se faire sous surveillance et il faut s’assurer que l’aire de jeu soit sécurisée et retirer tous les 

objets qu’il pourrait avaler, Concernant la cage en elle-même, elle doit être suffisamment grande 

pour pouvoir séparer aire de jeu, aire d’alimentation, aire de repos et aire d’élimination (Powers 

et Brown, 2012). 

Les dimensions trouvées dans la littérature sont d’environ 60x60x45 cm³ pour un à deux 

furets. Il doit y avoir au moins autant de lieux de couchage que de furets dans la cage. Ceux-ci 

doivent être sombres et clos: tubes en tissus, tentes, boîtes en carton, en plastique ou en bois pour 

les furets ayant tendance à manger les objets en tissu. On peut y ajouter des serviettes ou de 

vieux vêtements sous lesquels le furet aime se cacher.  Il est possible d’apprendre au furet à 

utiliser une litière pour faire ses besoins. Comme il aime faire dans les coins, l’utilisation d’une 

litière d’angle est conseillée (Powers et Brown, 2012). 

Concernant son alimentation, le furet est un carnivore strict. Son régime alimentaire doit 

être riche en graisses et en protéines animales et pauvre en carbohydrates. L’idéal est de proposer 

la nourriture plusieurs fois par jour ou de la laisser à disposition en permanence. L’eau doit être 

changée quotidiennement et être accessible en permanence (Powers et Brown, 2012). 

     5.1.2. Rongeurs 

Parmi les rongeurs les plus rencontrés dans la littérature, utilisés également comme 

NAC on décrit brièvement: 

 Cochon d’Inde  

Le cochon d’Inde ou cobaye, Cavia porcellus, est un rongeur appartenant au sous ordre 

des Caviomorphes souvent rencontré comme animal de compagnie. Le cochon d’Inde est un 

animal docile, gentil et assez facile à entretenir. Il peut être élevé seul ou en colonie. La cage 

typique du cochon d’Inde de compagnie est une cage avec un fond en plastique solide pour 

prévenir les blessures aux pattes, avec un bord de 25 cm de haut pour limiter les fugues et les 

chutes, et avec des côtés et un toit fait de barreaux de fer recouverts de plastique pour permettre 

une bonne circulation de l’air dans la cage. Elle doit être placée dans un endroit calme, à l’abri 

de la lumière directe du soleil et à une température ambiante moyenne de 21°C (18 à 26°C) 

(Harkness et al., 2010). La litière peut être constituée de copeaux de bois, de lambeaux de 

papier ou d’autres matériaux d’origine végétale. Un endroit où se cacher (boîte en plastique, en 

carton ou « maison » achetée dans le commerce) doit être proposé au cochon d’Inde pour qu’il se 

sente en sécurité (Harkness et al., 2010).  
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Le cochon d’Inde a tendance à éparpiller sa nourriture, à déféquer partout, à renverser 

les bols d’eau ou de nourriture. Ceux-ci doivent être placés au-dessus du sol pour limiter les 

souillures par la litière. La cage et les différents éléments qui s’y trouvent doivent être nettoyés et 

désinfectés au moins une fois par semaine (Quesenberry et al., 2012). Concernant son 

alimentation, le cochon d’Inde nécessite un apport spécifique de calcium, de phosphore, de 

magnésium et de potassium, lui donner des aliments non prévus pour lui (restes de tables, 

aliments pour autres rongeurs) n’est pas recommandé (Quesenberry et al., 2012). 

Un régime alimentaire complet est constitué de foin de bonne qualité distribué à 

volonté, de granulés pour cochon d’Inde et d’une variété de légumes verts feuillus (ne pas 

dépasser 10% de la ration journalière) (Quesenberry et al., 2012). Il convient de bien laver les 

légumes avant de les proposer à l’animal et de les retirer de la cage s’ils n’ont pas été 

consommés après quelques heures. De petits apports de carottes, de fruits frais peuvent être 

donnés comme friandises (Harkness et al., 2010). 

 Souris 

Une souris vit en moyenne entre 1,5 et 2,5 ans.  Elle a un mode de vie crépusculaire et 

nocturne, elle est donc plutôt active en fin de journée et la nuit. C’est un animal social qui vit en 

petits groupes familiaux, et a donc besoin de la compagnie de ses congénères. La souris est très 

agile, et adore escalader et grimper dans sa cage. Pour qu’elle puisse se dépenser suffisamment, 

vous pourrez mettre à sa disposition diverse jouets: une roue, une échelle, des tunnels … 

(Bénédicte, 2016).  

Elles consomment moins de 5 grammes de nourriture par jour. Son alimentation 

consiste en des granulés ou extrudés spécialement conçus pour les souris. Il faut éviter les 

mélanges de graines, car ils sont responsables d’obésité et/ou de carence. En effet, l’animal a 

tendance à trier, ce qui déséquilibre sa ration. Vous pourrez également lui donner des fruits et 

légumes frais, introduits progressivement pour éviter les diarrhées et consomme 3 à 6 ml d’eau. 

Elle doit toujours avoir de l’eau propre et fraiche à disposition, renouvelée chaque jour 

(Bénédicte, 2016). 

 Chinchilla 

           Le chinchilla est un rongeur qui appartient à la famille des chinchillidés. Il est originaire 

de la Cordillère des Andes, en Amérique du Sud, où il vit entre 800 et 6000m d’altitude, avec des 

variations climatiques importantes, ce qui explique la densité de sa fourrure (Bénédicte, 2016). 

 



13 

 

Chapitre 1                                                                      Généralités sur les animaux de compagnie 

 

Un chinchilla vit en général entre 8 et 12 ans. Certains atteignent parfois l’âge de 20 ans. Sa 

température corporelle est assez élevée et varie entre 38 et 39°C  (Bénédicte, 2016). 

         Le chinchilla est un animal crépusculaire et nocturne. Il est donc surtout actif en fin de 

journée et la nuit et dort une grande partie de la journée. Il est donc important, pour sa santé et 

son bien-être, qu’il puisse dormir la journée sans être dérangé. Le chinchilla s’adapte cependant 

petit à petit à la vie diurne de ses maîtres (Bénédicte, 2016). 

Le chinchilla est un animal assez indépendant, vif et très curieux. Il ne se dressera pas 

facilement comme un chien ou un chat, et n’apprécie pas outre mesure les câlins et les caresses 

s’il n’y est pas habitué depuis son plus jeune âge. Il est donc important de le sociabiliser dès tout 

petit (Bénédicte, 2016). 

C’est un petit compagnon peu mordeur, mais qui a besoin de se sentir en sécurité car il 

est assez facilement stressé. Il ne convient donc pas pour de jeunes enfants qui voudraient jouer 

avec lui pendant de longues heures, car il a besoin de délicatesse, de douceur et de patience 

(Bénédicte, 2016). 

Le chinchilla apprécie peu d’être attrapé pour être caressé. Pour le prendre il faut le 

soulever en gardant son ventre dans une main tandis que l’autre main ramène sa queue sous 

l’arrière-train (Bénédicte, 2016). 

Il faut faire attention, car lorsque le chinchilla se sent en danger, il pratique le « fur 

slipping» en lâchant une grosse quantité de poils (Bénédicte, 2016). 

Le chinchilla supporte mal d’être seul en captivité. C’est un animal sociable qui a 

besoin de vivre en groupe. Cependant, pour que deux individus du même sexe s’entendent bien, 

il est nécessaire qu’ils se connaissent dès le plus jeune âge. La cohabitation avec d’autres 

rongeurs est à éviter du fait du mode de vie nocturne du chinchilla, et d’un risque de bagarres  

(Bénédicte, 2016). 

Il est indispensable de sortir quotidiennement le chinchilla de sa cage, au moins 30 

minutes par jour, car les chinchillas sont sujets à la constipation, et ces sorties favorisent le 

transit digestif. Ces sorties devront toujours se faire sous surveillance (Bénédicte, 2016). 

Ils doivent avoir un régime alimentaire riche en fibres pour éviter la constipation. Leur 

alimentation sera ainsi constituée de foin à volonté, et de granulés pour chinchillas en quantité 

limitée (une cuillère à soupe par jour est suffisante). Les fruits et légumes frais sont à éviter car 

ils sont mal tolérés et peuvent provoquer des diarrhées graves. Le chinchilla devra également 

toujours avoir de l’eau propre et fraiche à disposition, qui devra être renouvelée chaque jour. Il 

consomme chaque jour environ 30 mL d’eau (Bénédicte, 2016). 
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 Octodon 

L’Octodon, comme son autre nom « Dègue du Chili » l’indique, est un petit rongeur qui 

vient du Chili. Il vit en moyenne entre 7 et 10 ans. Sa température corporelle se situe entre 37,5 

et 39°C. Sont des herbivores stricts, qui sont très sensibles aux variations alimentaires. Ils 

devront être nourris avec du foin propre et de bonne qualité donné à volonté, complété par des 

granulés spécialement conçus pour les octodons. Pour les granulés, deux cuillères à café par jour 

sont suffisantes. Il est préférable d’éviter les fruits ou les autres aliments riches en sucres et en 

matières grasses comme les fruits secs, les graines de tournesol, les pignons de pin, afin d’éviter 

le développement de diabète ou d’atteinte hépatique notamment. L’octodon devra également 

toujours avoir de l’eau propre et fraiche, qui sera renouvelée chaque jour (Bénédicte, 2016). 

 

 Rat (Rattus norvegicus) 

        Le rat habitué à être manipulé est un animal de compagnie calme, propre et qui mord 

rarement. C’est un animal très sociable et il est possible d’en avoir plusieurs, mâles et femelles, 

dans une même cage. Celle-ci doit idéalement être une cage grillagée pour une ventilation 

optimale. Elle doit comporter plusieurs niveaux et des enrichissements multiples: tubes en 

plastiques, roue, boîtes en carton ou en bois ou se cacher, hamac, objets à ronger, etc. La litière 

peut être constituée de copeaux de papier, de maïs ou de bois. Elle doit être changée une à trois 

fois par semaine (Harkness et al., 2010). Le fond en plastique doit avoir des côtés assez hauts 

pour contenir la litière et doit de préférence être amovible pour faciliter le nettoyage. La cage 

doit être nettoyée et désinfectée aussi souvent que nécessaire, en fonction de sa taille et du 

nombre d’animaux qu’elle contient, une à deux fois par semaine en général. Les paramètres 

d’ambiance optimaux sont une température de 22°C (de 18 à 27°C), un taux d’humidité de 40% 

à 70% et une durée d’éclairement de 12 heures par jour (Lennox et  Bauck, 2012). Concernant 

l’alimentation, on peut apporter de petites quantités d’aliments frais et de graines, sans dépasser 

5 à 10% de la ration quotidienne, pour stimuler l’intérêt du rat, varier son alimentation et 

l’habituer à la nouveauté pour limiter le comportement de néophobie qui peut conduire l’animal 

à refuser de manger un aliment qu’il 198 ne connaît pas. Les friandises grasses ou sucrées sont 

cependant à éviter (Lennox et  Bauck, 2012). L’eau doit être renouvelée tous les jours et les 

animaux doivent pouvoir y avoir accès en permanence. On privilégiera les biberons car ils sont 

plus hygiéniques que les bols, rapidement souillés par la litière (Harkness et al., 2010 ).  
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 Gerbille  

La gerbille est un rongeur de la famille des muridés, tout comme la souris, le hamster et 

le rat. La gerbille est originaire de la Mongolie. Les premières gerbilles furent importées en 1954 

de Mongolie aux Etats-Unis. La durée de vie d’une gerbille est de 2 à 4 ans. Sa température 

corporelle se situe entre 37 et 38,5°C (Bénédicte, 2016). 

La gerbille est un végétarien à tendance omnivore. Elle devra être nourrie avec des 

granulés spécialement conçus pour les gerbilles. Il faut éviter les mélanges de graines à l’origine 

d’un tri par l’animal et par conséquent de carences ou d’obésité lorsque les graines de tournesol, 

qui sont riches en graisse, sont trop nombreuses. Vous pouvez également lui donner des légumes 

et des fruits frais, qu’il faudra introduire progressivement pour éviter les troubles digestifs. Il faut 

éviter les fruits trop riches en vitamine C (agrumes, kiwis…). La gerbille doit toujours avoir de 

l’eau fraiche à disposition, qui doit être renouvelée chaque jour (Bénédicte, 2016). 

La gerbille a un mode de vie surtout crépusculaire, et est donc active en début de soirée.  

C’est un petit animal très curieux et peu craintif, qui s’apprivoise facilement. La gerbille mord 

très rarement, à moins qu’elle ne soit effrayée (Bénédicte, 2016). 

La gerbille est un animal très joueur. Vous pouvez donc enrichir son environnement 

avec des jouets : roue, tunnel, échelle, …La gerbille vit en clans familiaux. C’est un animal très 

social, qui a besoin de la compagnie de ses congénères. La gerbille doit donc au moins vivre 

avec un congénère du même sexe. Le groupe se forme dès le plus jeune âge des animaux. 

L’introduction d’une nouvelle gerbille par la suite sera très difficile et peut conduire à des 

bagarres très importantes à l’origine de blessures sévères. Il n’est donc pas conseillé d’introduire 

un nouvel individu dans un groupe de gerbilles déjà formé (Bénédicte, 2016). 

Il est important de ne jamais attraper une gerbille par l’extrémité de la queue, car cela 

peut conduire à une déchirure de la peau (Bénédicte, 2016). 

Hamster 

Le hamster fait partie des rongeurs myomorphes, ce qui signifie que c’est un rongeur à 

dominante omnivore, vit entre 1,5 et 2 ans, et 2,5 ans pour un hamster nain. Sa température 

corporelle varie entre 37 et 38°C. Il a un mode de vie nocturne. (Bénédicte, 2016). 

Les hamsters sont des végétariens à tendance omnivore très sensibles aux variations 

alimentaires. Leur alimentation sera composée de granulés pour hamster, et de fruits et légumes. 

Il faut compter environ 6g de granulés par jour pour 100g de poids (Bénédicte, 2016). 
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Le hamster devra également toujours avoir de l’eau propre à disposition, renouvelée 

chaque jour. Il consomme tous les jours environ 10 ml d’eau pour 100 g de poids. (Bénédicte, 

2016). 

Le hamster est un petit animal solitaire, qui n’apprécie guère la compagnie d’un autre 

congénère. L’agressivité entre adultes n’est donc pas rare. Dans ce cas, il est préférable de les 

séparer. Chacun doit se faire son propre «nid». Le hamster est essentiellement nocturne. Il dort 

donc presque toute la journée et entre en activité le soir pour manger et jouer. Il ne faut pas le 

réveiller quand il dort. Le meilleur moment pour jouer avec lui est le soir lorsqu’il se réveille 

tout seul. Pour devenir amical, le hamster a besoin d’être progressivement apprivoisé. Pour cela, 

vous pourrez dans les premiers temps lui donner une friandise à la main : il s’habituera ainsi à 

l’odeur de votre main et au son de votre voix et il les associera au plaisir de la friandise 

(Bénédicte, 2016). 

Le hamster est un petit animal qui a besoin de beaucoup courir. En effet, dans la nature, 

il effectue de nombreux kilomètres pour trouver sa nourriture. Il lui faut donc une roue dans sa 

cage pour se défouler et courir (Bénédicte, 2016). 

 Ecureuil de Corée ou tamias (Tamias sibiricus et Tamias striatus) 

Est un petit rongeur vivant dans les forêts de feuillus et dans les parcs urbains des 

régions Est d’Amérique du Nord (Ecole, 1986). 

Pour adopter des rongeurs, il faut leur permettre d'aménager dans leur cage un nid qu'ils 

confectionnent avec des brindilles, de la paille et du foin. Le sol de la cage doit être propre et non 

grillagé. Cependant, le nid que le rongeur aura confectionné ne devra pas être nettoyé, ni dérangé 

même en son absence (Ecole, 1986). 

L'emplacement de la cage doit être convenablement choisi. Il faut éviter une exposition 

au soleil et la proximité d'un appareil de chauffage. Un excès de chaleur est néfaste. Des 

températures de 20-21°C sont optimales. Mais ce sont surtout les variations brutales de 

température (courants d'air, proximité d'une porte ou d'une fenêtre) qui sont les plus néfastes. De 

plus, les rongeurs sont sensibles au froid et à l'humidité, et si on veut éviter une hibernation, un 

appoint de chaleur est utile pendant les mois d'hiver. Cependant pour tous les rongeurs une 

diminution de l'activité est inévitable. Si à cette époque l'animal est trop sollicité, on constate une 

diminution nette de la longévité moyenne de son espèce. Par ailleurs, la plupart des rongeurs sont 

des animaux crépusculaires, le cobaye et l'écureuil étant, quant à eux, plus diurnes (Ecole, 1986). 
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Les rongeurs d'élevage tolèrent d'être dérangés le jour mais c'est au détriment de leur 

état général et de leur espérance de vie, et ceci constitue une importante source de déséquilibre, 

en particulier pour le hamster, qui devient agressif (Ecole, 1986). 

Il faut respecter le régime alimentaire qui leur est adapté. De plus, les rongeurs étant très 

sujets aux troubles digestifs, il est indispensable de changer tous les jours la boisson et la 

nourriture fraîche qui leur sont offertes (Ecole, 1986). 

         5.1.3. Lapin 

Le lapin, Oryctolagus cuniculus, est un mammifère de l’ordre des Lagomorphes et de la 

famille des Léporidés (Harkness et al., 2010). 

Le lapin domestique peut vivre en clapier, à l’extérieur, ou dans une cage appropriée, à 

l’intérieur. Pour le lapin de compagnie vivant en intérieur, la cage doit être placée dans un 

endroit calme, à distance des fenêtres et des radiateurs. La cage ne doit pas être placée en plein 

soleil afin d’éviter les coups de chaleur. La température moyenne de la pièce doit être de 16 à 

20°C (Harkness et al., 2010). 

Les dimensions recommandées pour la cage sont variables: on considère que la surface 

au sol doit être assez grande pour que le lapin se déplace de trois sauts et qu’elle doit être assez 

haute pour permettre au lapin de tenir debout sur ses pattes postérieures. Si plusieurs lapins 

cohabitent, il faudra une cage plus grande. Le lapin peut être élevé en extérieur à condition que le 

clapier soit à l’abri du vent, des intempéries, des prédateurs et des insectes. Le clapier doit être 

gardé chaud et sec. Dans ces conditions, le lapin tolère des températures extérieures basses. La 

litière utilisée est souvent constituée de foin ou de paille, qui doit être changée quotidiennement, 

et le fond de la cage peut être recouvert de papier journal ou de linoleum. Le lapin choisit en 

général un endroit de sa cage pour faire ses besoins, il peut donc être entraîné à faire ses besoins 

dans une litière, ce qui permet de garder la cage propre plus longtemps (Harkness et al., 2010). 

Concernant son alimentation, le lapin a besoin d’un apport essentiel de fibres dans sa ration. Le 

régime alimentaire idéal du lapin de compagnie est constitué de foin de bonne qualité distribué à 

volonté, d’un apport varié de légumes verts et feuillus (bien lavés préalablement) distribués en 

quantité modérée (environ 200 g/kg) et éventuellement d’un apport de granulés extrudés 

complets et homogènes avec un taux de fibres élevés (au moins 18% de la MS) en petite quantité 

(environ 25 g/kg soit une cuillère à soupe/kg) et donnés en une ou deux fois par jour. Si cela est 

possible, il faut permettre au lapin de consommer des herbes et des plantes fraîches quelques 

heures par jour (Richardson, 2000). 
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Les mélanges de granulés sont non homogènes et permettent au lapin de trier son 

alimentation. Ils sont donc à éviter car ils peuvent causer des carences nutritionnelles, de 

l’obésité ou des troubles digestifs (Richardson, 2000). 

De petits morceaux de fruits ou de carotte, donnés en petites quantité et 

occasionnellement, peuvent être utilisés comme friandises et sources d’enrichissement de 

l’environnement. Les friandises industrielles, le pain, les haricots, les pois, les céréales, les noix 

au sens large, le chocolat et autres aliments riches en carbohydrates ou en graisses ne doivent pas 

être donnés. En cas de changement alimentaire, une transition progressive est nécessaire pour 

permettre l’adaptation de la flore intestinale. Le lapin doit avoir un accès à l’eau fraîche en 

permanence. Celle-ci peut être donnée en biberon ou en bol et doit être changée quotidiennement 

(Richardson, 2000). 

Exemples de légumes verts feuillus pouvant être apportés dans l’alimentation : salade, 

endive, cresson, feuilles d’épinard ou de céleri ; brocoli, chou, chou-fleur ; fanes de carottes, de 

radis ou de betterave; persil, basilic, coriandre; pissenlit (feuilles et fleurs), trèfle 

(Campbellward, 2012). 

Le lapin est un animal intelligent qui a besoin d’un environnement stimulant. Il est 

important d’enrichir celui-ci avec de nombreux jeux: sacs en papier, tunnels, balles en plastique 

ou d’autres jouets pour chats par exemple constituent de très bons divertissements et évitent 

l’apparition de comportements stéréotypés. Le lapin est également un animal social qui a besoin 

d’interagir avec ses congénères. Deux lapins élevés ensemble, notamment un mâle et une femelle 

stérilisés formeront une paire presque inséparable. Le cochon d’Inde, voire le chien ou le chat 

peuvent aussi être de bons compagnons pour le lapin, cependant les puces des carnivores 

domestiques sont des vecteurs de la myxomatose et le lapin peut transmettre Bordetella sp. au 

cochon d’Inde, pour lequel cette bactérie est pathogène. Il n’est donc pas forcément conseillé de 

faire cohabiter ces espèces (Richardson, 2000). 

5.2. Oiseaux 

Un oiseau de compagnie, est nécessairement un oiseau en cage. Selon les espèces, 

certains oiseaux peuvent parfois être lâchés dans la maison. Mais lorsque l'oiseau reste en 

permanence dans sa cage, celle-ci doit impérativement être la plus spacieuse possible et limiter 

ses mouvements au minimum. Les dimensions de la cage et ses accessoires doivent s'accorder 

avec le comportement de l'oiseau, cage haute pour les oiseaux grimpeurs (Amazones, aras, 

perroquets, perruches, inséparables...), cage allongée pour les oiseaux pouvant voler (petits 

passereaux, canaris), perchoirs de diamètre adapté aux pattes de l'oiseau...  
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Un espace trop restreint sera à l'origine de bagarres, problèmes de reproduction, et des 

risques plus élevés de maladie (Ecole, 1986). 

La cage doit pouvoir être nettoyée et désinfectée aisément; elle doit être placée à 

l’abride courante d'air et des rayons directs du soleil mais dans un endroit lumineux et aéré 

(Ecole, 1986). 

Les besoins alimentaires des oiseaux sont liés à un métabolisme et à une physiologie 

très particulière. Un métabolisme basal élevé, une température interne au repos proche de 40°C, 

et une grande sensibilité au jeûne et à la déshydratation d'autant plus marquée que l'oiseau est de 

petite taille. L'oiseau de cage et de volière devra donc dis poser de nourriture et d'eau en 

permanence. Les oiseaux régulent spontanément leur consommation alimentaire sur leurs 

besoins en énergie (Ecole, 1986). 

 

5.3. Poissons 

Pour tenir compagnie à l’être humain, l'aquarium constitue le cadre de vie des poissons 

et doit concilier le bien-être de ses habitants avec l'aspect esthétique recherché par l'aquariophile. 

Il importe donc de bien choisir le contenant, mais aussi d'être vigilant quant aux paramètres 

biologiques, physiologiques et aquatiques qui permettent à ces petits animaux de gagner une vie 

modeste, même si elle est superficielle. La qualité de l'eau, de la flore, de la température, 

l’oxygénation, la lumière, la transparence, la filtration, et beaucoup d’autres constituent les 

paramètres nécessaires pour la vie aquariophile des poissons... (Ecole, 1986). 

Les dimensions du bac et la profondeur ne doivent pas être excessives pour permettre 

une oxygénation suffisante et un éclairage homogène et pour éviter des pressions trop fortes sur 

les parois. La capacité du bac en poissons est conditionnée non pas tant par le volume global, que 

par la surface d'eau en contact avec l'air atmosphérique. La transparence de l'eau est nécessaire à 

une bonne esthétique mais aussi à une bonne pénétration de la lumière: le processus de filtration 

permet de maintenir cet état (Ecole, 1986). 

Il est préférable de choisir un système de filtration associé à l'aquarium en mettant à 

profit soit la filtration naturelle, par le fond de sable constituant un véritable filtre biologique, 

soit une filtration mécanique avec passage sur différents substrats. La multiplication de la 

microfaune (zooplancton) dénote un phénomène de vieillissement du milieu avec un brassage 

insuffisant de l'eau (Ecole, 1986). 

L'introduction des poissons doit s'effectuer dans un milieu bien stabilisé et adapté aux 

espèces choisies; il est préférable d'attendre quelques jours après la confection de l'aquarium.  
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Pour éviter un choc thermique, il est bon d'introduire le poisson laissé en place dans son 

récipient de transport et de mélanger les eaux progressivement (Ecole, 1986). 

Le choix des poissons doit tenir compte des incompatibilités entre les espèces. 

L’entretien de l'aquarium doit être régulier. Tous les mois, il faut siphonner les gros déchets 

déposés sur le fond, enlever les plantes mortes, réinstaller le sable et renouveler partiellement 

l'eau (10 à 20%). La réfection complète de l'aquarium doit se faire tous les 18 mois (Ecole, 

1986). 

Le repas des poissons ne doit pas durer plus de cinq minutes. Dès l'apparition d'un signe 

anormal chez un poisson, celui-ci doit être isolé (Ecole, 1986). 

L'aliment doit satisfaire les besoins nutritionnels, être appétant, ne pas se déliter 

facilement, ni pourrir sur le sol; il doit pouvoir flotter (sauf pour quelques espèces qui se 

nourrissent au fond) et si possible mettre en valeur la coloration du poisson (Ecole, 1986). 

Granulés, aliment humide, floconné, et nourriture vivante (qui pour certains poissons est 

obligatoire) sont disponibles. Les animaux vivants sont des petits crustacés, des larves ou des 

vers mais il faut les nettoyer préalablement à l'eau claire à cause de la pollution ou choisir des 

aliments conditionnés (aliments séchés, congelés ou lyophilisés). La nourriture ne doit pas être 

distribuée en excès pour éviter les risques de putréfaction après sédimentation sur le fond de 

l'aquarium. Elle doit avoir disparu dans les 5-10 minutes suivant sa distribution et tout aliment en 

excès doit être enlevé du bac (Ecole, 1986). 

5.4. Reptiles  

Les reptiles regroupent serpents, lézards, crocodiliens, chéloniens. Ce sont des animaux 

à sang froid, c'est-à-dire que leur température corporelle s'ajuste en fonction de la température 

extérieure. Ils sont ainsi plus actifs quand la température s'élève (Ecole, 1986). 

Les espèces vivant en climat tempéré ont aussi pris l'habitude d'hiberner (tortues 

terrestres méditerranéennes). Les modes d'habitat varient en fonction de l'espèce considérée: 

(Ecole, 1986). 

 Terrarium sec et non chauffé pour les espèces européennes, 

 Terrarium sec et chauffé pour les espèces vivant dans les déserts, 

 Terrarium humide et chauffé pour les espèces arboricoles tropicales (vaporisations d'eau), 

 Aqua-terrium pour les crocodiles et les serpents d'eau, 

 Aquarium pour les tortues aquatiques (Ecole, 1986). 
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Il faut penser à adapter la température à l'espèce considérée. D'une manière générale, il 

faut les protéger des sources de chaleur: les brûlures sont fréquentes, les reptiles étant peu 

sensibles à ce genre de douleur (Ecole, 1986). 

Certaines espèces comme les tortues ou les lézards nécessitent un éclairage UV 

quelques heures dans la journée. Les décorations doivent être simples et lavables. (Ecole, 1986). 

Parmi les reptiles, certaines familles sont tout particulièrement en vogue. En voici 

quelques exemples: (Ranaivojaona, 2012).  

5.4.1. Serpents

La famille des Boïdés, qui regroupe les Boas et les Pythons, renferme notamment trois 

espèces recherchées d'une partie du grand public: (Ranaivojaona, 2012). 

- le python royal, le python molure et le Boa constrictor. Ce sont des constricteurs considérés 

comme non venimeux (ils étouffent leurs proies) (Ranaivojaona, 2012).  

Le python royal, originaire d'Afrique occidentale et centrale, mesure l, 20m à l, 50m, et 

a un régime carnivore comme tous les Boïdés (petites souris vivantes). Il est dit facile à 

entretenir (Ranaivojaona, 2012). La température d'entretien doit être de 26 à 32°C le jour et de 

22 à 25°C la nuit. Il faut maintenir une hygrométrie élevée (80%). Ce serpent vit souvent caché, 

c'est pourquoi il faut prévoir des cachettes dans l'aménagement du terrarium. Le python royal 

souffre facilement d'anorexie si les conditions ne sont pas adaptées (Ranaivojaona, 2012). 

Le Python molure est un serpent originaire du sud de l'Asie et de l'Indonésie. Il mesure 

jusqu'à 8 mètres et atteint 90 kg. Il vit dans un milieu semi-aquatique: une zone de bain est donc 

indispensable. La température doit être maintenue entre 27 et 30°C le jour et autour de 23°C la 

nuit. Les proies varient de la souris au lapin, cobaye ou même poule. (Ranaivojaona, 2012). La 

puissance phénoménale de ce serpent et son agressivité en font un animal qu'il faut considérer 

avec la plus grande prudence (Ranaivojaona, 2012). 

Le Boa constrictor, originaire d'Amérique centrale et du sud se cache la journée et 

chasse la nuit. Adulte, il atteint 3 à 5 m, et est doué d'une grande force physique. C'est de plus un 

serpent agressif: il faudra donc prévoir un terrarium particulièrement solide (Ranaivojaona, 

2012). Les conditions de température sont les mêmes que pour le Python Royal. Les proies 

seront constituées par les souris, rats ou lapins (Ranaivojaona, 2012). 
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5.4.2. Iguanes 

L'iguane vert est un reptile arboricole originaire d'Amérique du sud où il vit dans les 

forêts tropicales humides. La femelle met à bas jusqu'à 40 individus par portée. C'est un animal 

essentiellement herbivore (fruits, légumes, feuilles vertes) mais à tendance omnivore en 

captivité. La température doit être maintenue entre 28° à 30°C le jour et 23° à 25°C la nuit. 

(Ranaivojaona, 2012). 

Des conditions inadaptées de détention peuvent entraîner un état de stress permanent 

qui se traduit par de l'anorexie, de l’amaigrissement, une léthargie, et des infections secondaires 

parfois fatales: (Ranaivojaona, 2012). 

- une température trop basse peut être responsable de problèmes digestifs (anorexie, 

régurgitation, constipation), 

- un terrarium trop petit peut produire, comme chez les serpents, une abrasion du rostre, 

- une mauvaise fixation des éléments du décor peut être source de blessures, et un chauffage mal 

protégé peut causer des brûlures ... 

Comme l'usure des griffes se fait moins bien en captivité, il est utile de les couper 

régulièrement: lorsqu'on manipule un iguane vert, dont la longueur totale peut atteindre 150 cm, 

il convient de se méfier des griffes, particulièrement puissantes, mais aussi des morsures 

(certains mâles sont plus agressifs, bien que l'espèce soit plutôt calme) et des fouettements de la 

queue (Ranaivojaona, 2012).  

5.4.3. Tortues 

Deux types de tortues sont actuellement populaires, les tortues de Floride et les tortues 

terrestres: 

-La tortue de Floride est un reptile aquatique diurne. Elle a une longévité évaluée à environ 50 

ans. Sa nourriture se compose de poissons et de végétaux. La maintenance en aquarium n'est pas 

recommandée pour ces tortues et le bassin est toujours préférable, même d'intérieur. La 

température de la plage doit être maintenue à environ 30 à 32 °C le jour et 5 à 10 °C de moins la 

nuit pendant le printemps, l'été et l'automne et sera éteint l'hiver pour que la tortue hiberne. Dans 

l'eau, la température doit être de 25 à 28 °C le jour et 5 °C de moins la nuit pendant le printemps, 

l'été et l'automne. On éteindra complètement le chauffage de l'eau en hiver pour que la tortue 

hiberne. Cette tortue étant bonne nageuse, une profondeur du bassin d'au moins 30 cm est 

recommandée (Ranaivojaona, 2012). 
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Les tortues terrestres sont principalement représentées par la tortue grecque et la tortue 

d'Hermann. Ces deux espèces fouisseuses, vivent en milieu relativement sec, et hibernent à la 

saison froide si la température descend en dessous de 25 °C. Un petit bassin est à prévoir pour 

l'abreuvement et les bains. Le régime des tortues terrestres est herbivore, mais elles peuvent être 

occasionnellement carnivores (Ranaivojaona, 2012). 

L'hibernation des tortues est une période sensible, utile à l'organisme. Une absence 

complète d'hibernation peut conduire à une hyperthyroïdie. Il est par contre conseillé de ne pas 

faire hiberner les jeunes avant l'âge de trois ans, la mortalité étant importante. L'entrée en 

hibernation est précédée d'une diète de huit jours. Pour une hibernation dans la maison, il faut 

prévoir une caisse remplie de paille, dans une pièce à 5-10°C. A l'extérieur, il faut lui mettre à 

disposition un coin de terre meuble ou de feuilles mortes. L'endroit doit être protégé des 

rongeurs, chiens et autres animaux au moyen d'un grillage. A la sortie d'hibernation, une 

nouvelle période de jeûne de huit jours sera observée. Il faut faire prendre des bains d'eau tiède 

(25-30°C) à l'animal pour le réhydrater et nettoyer ses yeux avec une lotion oculaire. La reprise 

de l'alimentation est progressive: la tortue doit avoir repris ses habitudes alimentaires deux 

semaines après sa reprise d'activité (Ranaivojaona, 2012). 

5.5. Arachnides 

     5.5.1. Mygales 

Les mygales sont de loin les araignées les plus en vogue actuellement. Ces arachnides 

qui peuvent vivre de 5 à 20 ans, fascinent notamment par leur taille et par la peur qu'elles 

suscitent. Malgré leur taille, les mygales ne peuvent pas ingurgiter directement leurs proies. 

Après que les crochets ont inoculé le venin, les glandes maxillaires des araignées sécrètent de 

puissantes enzymes digestives qui dissolvent rapidement les organes intérieurs de leurs victimes, 

les transformant en bouillie nutritive. Les mygales aspirent ensuite le produit transformé qui 

passe successivement par la bouche, l'œsophage, le jabot aspirateur et l'estomac avant 

l'assimilation dans l'intestin. Pendant leurs premières années de vie, les mygales muent tous les 

deux ou trois mois, à chaque stade de la croissance. Arrivées à l'âge adulte, elles ne changent de 

peau qu'une fois par an. Ces araignées ont besoin d'un terrarium qui recréé au mieux un biotope 

naturel (Gambaiani, 1999). 

             Ces mygales se nourrissent peu souvent. Un repas composé d'un insecte vivant (criquets, 

grillons, blattes...) toutes les deux à trois semaines suffit pour une mygale adulte, sans oublier 

qu'elles peuvent jeûner plusieurs mois, notamment au moment de la mue (Gambaiani, 1999). 
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Les entérobactéries 
 

1. Définition des entérobactéries  

Les entérobactéries constituent un grand groupe de bactéries ayant une forte similitude. 

La création de ce groupe a été proposée par Rahn en 1937 qu’il dénomma Enterobacteriaceae. Si 

le nom de famille est toujours maintenu, en revanche le classement des bactéries dans la famille 

a beaucoup évolué (Joly et Reynaud, 2007). 

Les entérobactéries constituent l’une des plus importantes familles de bactéries très 

hétérogène sur le plan pathogénique et écologique (Decoster, 2005). 

On compte plus de 30 genres 130 espèces qui sont rassemblés selon leurs caractères 

bactériologiques; en effet elles sont soit parasites (Shigella, Yersinia pestis), soit commensales 

(Escherichia coli, Proteus mirabilis, Klebsiella spp), soit encore saprophytes (Serratia spp, 

Enterobacter spp) (Morice, 2003). On les retrouve dans une grande majorité de prélèvements. 

Seuls les genres et les espèces qui ont un intérêt médical reconnu nous intéressent. Une centaine 

d’espèces d’entérobactéries sont individualisées, mais 23 d’entre elles représentent 99% des 

souches isolées en clinique (Avril et al., 2000).  

La figure suivante présente la structure bactérienne des entérobactéries. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2: Structure et aspect microscopique d’une cellule bactérienne des entérobactéries (Denis 

et al., 2007). 
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2. Caractéristiques générales  

La famille des entérobactéries comprend de nombreux genres bactériens répondant à la 

définition suivante:  

• Bacilles à Gram négatif.  

• aéro-anaérobies facultatifs.  

• Immobiles ou mobiles par ciliature péritriche (Exemple: les genres Shigella et Klebsiella); 

• Culture aisée.  

• Oxydase négative.  

• Catalase positive.   

• Nitrate réductase positive.  

• Dépourvues d’oxydase.  

• Fermentaire.  

Les différences entre ces nombreuses espèces bactériennes viennent de critères plus 

précis, tels que la fermentation des sucres, la production ou non de sulfure et la production 

d’enzymes du métabolisme (Exemple: les désaminases et les décarboxylases) (Farmer, 1982).   

3. Classification des entérobactéries  

 Les entérobactéries sont classées sur la base du séquençage des ARNr 5S et 16S dans : 

 Domaine : Eubacteria. 

 Phylum XII : Proteobacteria. 

 Classe : Gammaproteobacteria. 

 Ordre : Enterobacteriales. 

 Famille : Enterobacteriaceae. 

44 genres dont les genres récents Alterococcus, Arsenophorus, Brenneria, Pectobacterium, 

Raoultella, Samsonia, Sodalis  (Aboubacar, 2021). 

Les genres de cette famille sont regroupés en cinq tribus, d’après leurs propriétés fermentatives : 

Escherichia, Klebsiella, Protea, Yersinia et Erwinia (Aboubacar, 2021). 

             La famille des entérobactéries comprend actuellement une centaine d’espèces (Avril et   

al,. 2000). 

             Les entérobactéries d’intérêt médical appartiennent à 12 genres: 

CitrobacterEnterobacter, Escherichia, Hafnia, Klebsiella, Morganella, Proteus, Providencia, 

Salmonella, Serratia, Shigella, et Yersinia. On peut les classer dans le tableau suivant (Millan et 

al., 2006). 
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Tableau II: Classification des entérobactéries les plus rencontrées en pathologie humaine 

(Larpent, 2000). 

 

 

4. Différentes espèces d’entérobactéries  

         La famille des entérobactéries se compose d’environ 40 genres et plus de 100 espèces dont 

les plus isolées en bactériologie clinique appartiennent aux genres : Escherichia, Klebsiella, 

Enterobacter, Citrobacter, Morganella, Hafnia, Proteus, Providencia, Salmonella, Serratia, 

Shigella, Yersinia (Avril et al., 2000). 

1. Escherichia coli  Echerichia coli, ou colibacille, a été isolé pour la première fois par 

Théodore Von  Escherichen 1885 dans les selles d’un nourrisson (Ahoyo et al., 2007). 

Affiliée au genre Escherichia, E. coli appartient à la famille des Enterobacteriaceae, ordre 

des Enterobactériales, phylum des Proteobacteria, classe des Gammaproteobacteria. Elle est 

retrouvée en abondance dans la flore commensale humaine, en particulier dans le tube 

digestif de l’homme qu’elle colonise des première heures de la naissance (Avril et al., 2000). 

 

 

 Genre Espèces 

Groupe I  

Edwadsiella  

Salmonella 
Salmonella typhi 

Salmonella paratyphi 

Salmonella enteritidis 

Groupe II  

Escherichia  Escherichia coli 

Shigella 

Shigella dysenteriae 

Shigella flexneri 

Shigella boydii 

Levinea Shigella sonnei 

Groupe III  

Klebsiella 
Klebsiella pneumonia 

Klebsiella oxytoca 

Enterobacter  
Enterobacter aerogenes 

Enterobacter cloacae 

Serratia  Serratia marcescens 

Erwinia   

Groupe IV 
Proteus  

Proteus mirabilis 

Proteus vulgaris 

Proteus rettgerii 

providencia  

Groupe V Yersinia 
Yersinia enterolitica 

Yersinia pseudotuberculosis 
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      E. coli est une bactérie a sporulée mesurant 2 à 4μm de long sur 0,4 à 0,6μm de large. 

C’est une bactérie mobile grâce à une ciliature péritriche : E. coli n’est pas exigeante, elle se 

développe sur gélose ordinaire. Elle donne des colonies lisses, brillantes et homogènes. Elle 

peut apparaître sous forme coccobacillaire ou filamenteuse dans les vieilles cultures. Sa 

température de croissance optimale est de 37 °C. Elles Poussent aussi sur des milieux 

sélectifs pour les entérobactéries comme Mac conkey (Avril et al., 2000). 

     Les principales caractéristiques biochimiques d’E. coli sont;  la fermentation du glucose, 

du lactose, du mannitol et du sorbitol, production d’indole à partir de tryptophane, l’absence 

de production d’acétoïne après avoir fermenté le glucose donc réaction (VP) négative, 

possède une catalase mais est dépourvu d’oxydase (Balière, 2016). 

        Les souches Escherichia coli occupent le tractus gastro-intestinal de nombreux animaux 

à sang chaud, dont l’homme, où elles jouent communément le rôle de bactérie commensale. 

Cependant, ces souches peuvent acquérir une virulence, induisant ainsi diverses infections 

telles des infections intestinales ou extra-intestinales (méningées néo-natal et des péritonites, 

de Cholécystites) (Mainil, 2003). 

2. Klebsiella Se distinguent par leur immobilité constante, leur groupement en diplobacilles 

généralement encapsulés. On distingue cependant plusieurs espèces mais Klebsiella 

pneumoniae est la plus fréquemment retrouvée en clinique humaine (Kumar et al., 2011).         

Klebsiella pneumoniae est une bactérie commensale de l’intestin, des voies respiratoires 

humaines et animales. Elle est un pathogène à fort potentiel épidémique fréquemment 

impliqué dans des infections sévères. De nombreuses épidémies nosocomiales causées par 

cette bactérie ont été décrites, notamment chez des patients hospitalisés dans des unités de 

soins intensifs adultes ou pédiatriques. Toutefois, il est également présent en dehors des 

hôpitaux, notamment chez des patients diabétiques, fortement débilités, ou souffrant de 

maladies respiratoires chroniques (Carrer et Nordmann, 2011; Martínez et al,. 2004,).         

L’espèce Klebsiella pneumoniae est subdivisée en trois sous espèces K. pneumoniae subsp. 

pneumoniae, K. pneumoniae subsp. ozaenae et K. pneumoniae subsp. Rhinoscleromatis 

(Drancourt et al., 2001). L’espèce K. pneumoniae peut être isolée de l’eau, de végétaux, sol 

et d’aliments divers. Elle est rencontrée dans la flore fécale de 30 à 40% des animaux et de 

l’homme. Elle est fréquente dans les selles et peut être un indicateur d’une contamination 

fécale. En général les espèces de Klebsiella pneumoniae sont simples à cultiver sur milieux 

classiques d’isolement pour entérobactéries à savoir : Drigalski, Hektoen et Mac Conkey 

(Sekhri-Arafa, 2011). 
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       Les colonies de Klebsiella pneumoniae sont lactose positives, bombées, muqueuses, 

parfois filantes à l’anse de platine, d’un diamètre de 3 à 4 mm. En bouillon, on note la 

formation d’un trouble dense avec collerette visqueuse. À la différence des autres espèces de 

Klebsiella, plus de 90% des souches de K. pneumoniae croissent à 44 °C en bouillon lactosé 

bilié vert brillant et plus de 80% en fermentant le lactose avec production de gaz (Belbel, 

2013). K. pneumoniae présente les caractères généraux des entérobactéries: c’est une bactérie 

aéroanaérobie facultative, fermentant le glucose avec production de gaz, oxydase négative, 

catalase positive et qui ont un métabolisme fermentaire particulier, c'est-à-dire qui produisent 

de l'acétoïne, une oxydase négative, nitrate réductase positive, uréase positive (Sougakoff et 

Trystram, 2003). Klebsiella Pneumoniae est affiliée au groupe des entérobactéries 

pathogènes opportunistes très incriminé dans les infections nosocomiales. Elle est 

responsable d'infections diverses: infections suppuratives, urinaires, respiratoires, biliaires, 

hépatiques intra-abdominales, bactériémies, septicémies, infections de sites opératoires 

(Sekhri-Arafa, 2011). 

3. Proteus Le genre Proteus a été découvert par un pathologiste allemand nommé Gustav 

Hauser en 1885 (Drewiecka, 2016). Le genre Proteus est affilié dans la tribu des Proteaede 

la famille des Enterobacteriaceae. Actuellement, ce genre rassemble donc quatre espèces 

Proteus vulgaris, Proteus hauseri, Proteus mirabilis, Proteus penneri, ainsi que trois 

genomospecies encore non baptisées (O'Hara et al., 2000). Les Proteus sont des bacilles à 

Gram négatif polymorphes, très mobiles, non sporulés, non-capsulés et il dégage une odeur 

pourrie. Les Proteus ne sont pas des bactéries exigeantes. Elles poussent bien sur des milieux 

ordinaires, ils produisent des cellules de forme allongées abondamment couvertes de 

flagelles agissant de concert pour produire une motilité croissante sur les milieux solides. En 

milieu gélosé les Proteus peuvent envahir la surface du milieu, ces bactéries présentent une 

odeur désagréable caractéristique. Les Proteus se distinguent facilement des autres 

entérobactéries par leurs caractères biochimiques à savoir: uréase très active, la production 

d’H2S, possèdent une gélatinasse et leur pouvoir glucidolytique faible avec une résistance 

naturelle à la colistine (Sougakoff et Trystram, 2003).  

            Les espèces du genre Proteus sont le plus souvent considérées comme pathogènes 

chez les enfants et opportunistes chez les personnes âgées et immunodéprimées. On les 

rencontre dans les infections urinaires chroniques, dans les méningites otogènes du 

nourrisson, parfois dans des septicémies (Coker et al., 2000). 
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        Les espèces du genre Proteus sont le plus souvent considérées comme pathogènes chez 

les enfants et opportunistes chez les personnes âgées et immunodéprimées. On les rencontre 

dans les infections urinaires chroniques, dans les méningites otogènes du nourrisson, parfois 

dans des septicémies (Coker et al., 2000). 

D’une manière générale, les Proteus sont sensible à l’action de ces antibiotiques: les 

quinolones, les aminosides et l’association triméthoprime-sulfaméthoxazole (Schultz-

Ascensio, 2018).  

4. Shigella Nommé Shigella en l'honneur du bactériologiste japonais Kiyoshi SHIGA 1897 

(Nicolas et al., 2007). Les shigelles sont des bactéries strictement humaines, sont des 

entérobactéries à tropisme exclusivement digestive, très proche d’Escherichia coli mais a 

gazogènes et qui ne fermentent pas le lactose. Le groupe Shigella est subdivisé en quatre 

sérogroupes (Shigella dysenteriae, Shigella flexneri, Shigella boydii, et Shigella sonnei) selon 

les profils épidémiologiques et pathogéniques (Chattaway et al., 2017).  

        Les Shigella occupent la muqueuse de la partie terminale de l'iléon et du gros intestin            

Chez l’adulte, elles sont la cause des colites infectieuses et chez l’enfant de gastro-entérites 

sévères avec diarrhée mucopurulente et sanglante, fièvre et déshydratation (Hale et Keusch, 

1996). La morphologie des Shigelles est celle des entérobactéries, bacilles à Gram négatif, 

aéro-anaérobies, cultivent sur milieu ordinaire, fermentant le glucose, les colonies 

apparaissent en 24 heures, de 2 à 3 mm de type S (smouth), a bords réguliers Elles sont 

toujours immobiles mais animées de mouvements pendulaires sur place. Cependant, la 

plupart des caractères biochimiques sont négatifs, non gazogène (sauf variété de S. flexneri), 

H2S, uréase, LDC, ONPG, citrate Simons). L'identification de la Shigella est complétée par 

un antibiogramme en raison de la fréquence de la résistance acquise aux antibiotiques chez 

ces bactéries (Cohen et al., 2004). 

5. Salmonella Le genre Salmonella a été découvert pour la première fois par Karl Joseph 

Eberth, Bien que cette bactérie ait isolée pour la première fois par T. Smith, Daniel Elmer 

Salmon d’où le nom du genre Salmonella (Schultz, 2008). Le genre Salmonella affiliée aux 

Enterobacteriaceae est non sporulé, mobiles grâce à des flagelles péritriches, à l’exception de 

Salmonella Gallinarum. Les espèces de Salmonella sont des bacilles mesurant 2 et 5 μm de 

longueur sur 0,7 à 1,5 μm de largeur (Korsak et al., 2004).  
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          Le genre Salmonella est affiliée à la famille d’Enterobacteriaceae et de l’ordre 

d’Enterobacteriales, la classe Gammaproteobacteria et au phylum des Proteobacteria. Le 

genre Salmonella ne comporte que deux espèces à savoir: Salmonella enterica et Salmonella 

bongori (Tindall et al., 2005).   

         Comme pour toutes les Enterobacteriaceae après une nuit d’incubation à 37°C sur un 

milieu ordinaire, les colonies obtenues ont un diamètre de 3 à 4 mm. Elles sont blanchâtres, 

circulaires, limitées par un bord régulier, légèrement bombées, et apparaissent lors de 

l’isolement sous forme S (Denis et al., 2016). Les espèces du genre Salmonella se 

caractérisent par l’absence d’uréase et de tryptophane désaminase, l’absence de production 

d’indole et d’acétoïne, l’absence de fermentation du lactose et la capacité fréquente de croître 

sur milieu au citrate de Simmons (Korsak et al., 2004). Les deux espèces du genre 

Salmonella se distinguent suivant les caractères biochimiques. A l’opposé de Salmonella 

enterica, Salmonella bongori ne fermente pas le sorbitol et se développe sur un milieu 

contenant du cyanure de potassium (KCN). La salmonellose est une fièvres typhoïdes et 

paratyphoïdes d’origine alimentaire, causées par Salmonella typhi, Salmonella paratyphi 

(Denis et al., 2016). 

6. Enterobacter Les espèces rencontrées en bactériologie médicale sont: E. cloacae, E. 

aerogenes, E. agglomerans, E. gergoviae, E. sakazakii, E. asburiae et E. intermedius (Avril 

et al., 2000). 

         Les Enterobacter sont des commensaux du tube digestif de l'homme et des animaux. On 

les trouve dans les eaux, sur le sol, sur la peau et les muqueuses. Ce sont des bactéries de 

l'hospitalisme (Avril et al., 2000). Les espèces d’enterobacter sont des bacilles mobiles, de 

0,6 à 1 μm de largeur et 1,2 à 3 μm de longueur. Les colonies des E. sakazakii sont 

pigmentées en jaune. Un pigment jaune peut aussi être produit par des souches d’E. 

agglomerans (Avril et al., 2000; Didier, 1998).  

        Les principaux caractères biochimiques sont: VP (+/-), ODC (+), ADH (+/-), uréase (-), 

la TDA, la production d'indole et d'H2S sont négatives (Avril et al., 2000; Berche et al., 

1988). 

7. Serratia Neuf espèces sont reconnues: S. marcescens, S. liquefaciens, S. plymuthica, S. 

rubidaea, S.odorifera, S. ficaria, S. grimesii, S. proteomaculans et S. entomphila 

(Carbonelle et al., 1987). 
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        Les Serratia sont des bactéries de l'environnement présentes sur le sol et sur les plantes. 

Les Serratia sont les entérobactéries les plus résistantes aux agents physiques et chimiques. 

Elles peuvent survivre des mois dans l'eau distillée et se multiplier dans des solutions 

antiseptiques. Elles se multiplient bien à +4°C. Les infections hospitalières peuvent être en 

relation avec des antiseptiques ou des flacons contaminés, mais la transmission manu portée 

semble être plus fréquente (Maza et al., 2004; Flandrois, 1997).  

Les espèces de Serratia sont des Bacille mobile, de taille 0,9 à 2μm de longueur et 0,5 à 

0,8μm de largeur. Serratia donne parfois des colonies pigmentées en rouge (prodigiosine) 

(Avril et al., 2000; Didier, 1998). 

          Les caractères biochimiques de Serratia sont: VP (+), ONPG (+), elles sont très 

protéolytiques et liquéfient la gélatine, et elles produisent une lipase. Elles ne possèdent ni 

ADH, ni TDA, ni uréase et ne produisent pas d'H2S (Avril et al., 2000; Berche et al., 1988).  

8. Providencia Certaines espèces (Providencia stuartii et Providencia alcalifaciens) sont 

considérées comme des pathogènes opportunistes, et ont été isolés à partir de cas cliniques 

chez les humains et les animaux. Ces bactéries causent des infections urinaires, entérites, 

cystites, otites et méningites. Ces infections sont de plus en plus fréquentes (Berche et al., 

1988). 

9. Citrobacter On reconnaît sept espèces appartenant au genre Citrobacter: C. freundii, C. 

koseri, C. farmeri, C. youngae, C. braakii, C. werkmanii, C. sedlkaki. Seules les deux 

premières espèces sont retrouvées relativement fréquemment en pratique clinique (Brenner 

et al., 2005; Emmerson et al., 1997).  

        Les Citrobacter sont des bactéries commensales du tube digestif de l'homme et des 

animaux, mais aussi saprophytes de l'environnement (sol, eaux, eaux usées, aliments). Les 

nouveau-nés et les patients immunodéprimés, âgés ou présentant un terrain débilité sont 

davantage à risque de contracter l’infection. Chez l’ensemble des patients, les infections à 

Citrobacter comportent un risque de mortalité de 33 à 48 % (Holmes et al., 1998). Les 

espèces de Citrobacter sont des Bacilles droits, isolés ou groupés en paire, mobiles par 

ciliature péritriche, non capsulés, sauf l'espèce C. freundii. Citrobacter donne sur gélose 

nutritive des colonies généralement lisses, légèrement convexes, translucides ou opaques, à 

contour régulier et leur diamètre est de 2 à 4 mm, les colonies peuvent avoir un aspect 

rugueux ou muqueux (Doran, 1999; Holmes et al., 1998). 
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               Les principaux caractères biochimiques des Citrobacter sont les suivants: ONPG (+), 

mannitol (+), H2 S (+), citrate (+), LDC (-), TDA (-), ADH (-), VP (-) (Ryan et Ray, 2004). 

        Le genre peut être divisé en 43 sérogroupes O selon l’antigène O du lipopolysaccharide, 

il faut noter qu’il existe des communautés antigéniques O entre C. freundii et les Salmonelles 

(Eyquem et al., 2000).  

        Les Citrobacter sont essentiellement responsables d'IN, surtout chez les patients 

présentant une immunodépression, pneumopathies, surinfections de plaies chirurgicales, 

bactériémies essentiellement associées à des infections sur cathéter. À côté de ce type de 

pathologies, les bactéries du genre Citrobacter, surtout C. koseri, sont associées de façon 

significative à des abcès et des méningites néonatales (Brenner et al., 2005). 

10. Morganella Le genre Morganella se compose actuellement d'une seule espèce, Morganella 

morganii, avec deux sous-espèces, M. morganii ssp Morganii et M. morganii ssp Sibonii. 

Elle se trouve normalement dans le sol, l'eau et les eaux usées. Les souches de M. morganii 

sont connues pour infecter le tractus urinaire humain, le système respiratoire et le sang (Lee 

et Lin, 2006).  

11. Hafnia H. alvei cause principalement des gastro-entérites, des infections opportunistes, des 

septicémies, des méningites, des péritonites, des pneumonies et des infections urinaires 

(Ababsa et Belloula, 2020). 

12. Yersinia Le nom Yersinia fut proposé dès 1944 en l’honneur d’Alexandre Yersin qui isola et 

identifia la bactérie responsable de la peste en 1894 (Lemaitre et Simonet, 2020). Le genre 

Yersinia regroupe des bacilles à Gram négatif, parfois coccobacillaires de 0.5-0.8μm de 

diamètre et 1-3μm de longueur. Sous microscope, elle présente parfois une coloration 

bipolaire, non capsulés, non sporulés, immobiles à 37 ˚C et pour certaines espèces mobiles à 

30 ˚C. Les bactéries du genre de Yersinia se développent à une température optimale de 30 à 

32 °C, et leur virulence ne s’exprime qu'à 37 °C. Affiliée au Enterobacteriaceae, les espèces 

de Yersinia se distingue par une oxydase négative, catalase positive, aéro-anaérobies 

facultatifs, fermentation du glucose et le plus souvent réduction des nitrates en nitrites. Elles 

produisent une uréase très active, mais elles ne produisent pas de tryptophane désaminase 

(Denis et al., 2016). Le genre Yersinia regroupe de nombreuses espèces, mais en milieu 

clinique on distingue trois espèces pathogènes à savoir : Y. pestis, Y. pseudotuberculosis et Y. 

enterocolitica. Y. pseudotuberculosis et Y. enterocolitica. Ces dernières sont des agents 

causals de diverses pathologies telles que la yersiniose et la peste (Lemaitre et Simonet, 

2020,  Denis et al., 2016 ; Avril et al., 2000). 
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Les Principales réactions de diagnostic des  principaux genres d’entérobactéries sont données 

dans le tableau III 

Tableau III: Principales réactions de diagnostic utilisées pour la distinction des principaux 

genres d’entérobactéries (Ababsa et Belloula, 2020). 

Genre Lactose 
H2S 

(TSI) 
Uréase VP Indole Mobilité 

Gaz 

sur 

glucose 

B-

galactosidase 

Escherichia + - - - + +ou- + + 

Enterobacter + - - + - + + + 

Shigella - - - - +ou- - - +ou- 

Salmonella - + - - - + + +ou- 

Klebseilla + - + +ou- - - + + 

Citrobacter + +ou- - - - + + + 

Proteus - +ou- + - +ou- + +ou- - 

Providensia - - - - + + - - 

Yersinia - - + - - + - + 

Hafnia - - - + - + + +ou- 

Seratia - - - + - + +  

Morganella - - + -  + +  

 

5. Habitats  

           Les entérobactéries sont des hôtes du tube digestif de l’homme et de nombreux animaux 

où ils sont retrouvés soit à l’état de pathogène, soit à l’état de commensaux. Mais cette 

localisation digestive n’est pas exclusive. On les retrouve également dans l’environnement (sols, 

eau) où ils participent à la dégradation des matières organiques, à l’altération des plantes suite à 

des nécroses, à une dégénérescence ou à un ramollissement (Bruyère et al., 2008). 

 

6. Généralité sur les zoonoses  

          Le terme « zoonoses » fut créé par Virchow au XIXème siècle à partir de deux racines 

grecques : « Zoo » l’animal et « nosos » la maladie, ou « maladie due aux animaux » (Dagnac, 

2004). 
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         La définition classique des zoonoses, donnée par l’OMS en 1959, décrit les zoonoses 

comme des maladies et infections qui se transmettent naturellement des animaux vertébrés à 

l’homme et vice versa (Dagnac, 2004). 

         Une nouvelle définition des zoonoses, élaborée à la lumière des connaissances acquises à 

ce sujet, a été proposée par Savey et Dufour en 2004 (Savey et Dufour, 2004) 

        Les zoonoses sont des maladies, infections ou infestations provoquées par des agents 

transmissibles (bactéries, virus, parasites ou prions) se développant au moins chez deux espèces 

de vertébrés dont l’homme (Savey et Dufour, 2004).  

 

7. Maladies infectieuses les plus décrites 

Les zoonoses décrites dans la littérature sont nombreuses et de toutes catégories et le 

spectre des animaux de compagnie est flou, variable selon le pays, le continent, le degré 

d’originalité, voire d’inconscience des propriétaires (primates, serpents venimeux, sauriens…). 

Plusieurs zoonoses bactériennes, virales, parasitaires et mycosiques peuvent être transmises à 

l’Homme par ces compagnons. Souvent, un même animal peut transmettre plusieurs germes, et 

un même germe peut être transmis par plusieurs animaux différents (Ranaivojaona, 2012). 

L'énumération du nombre de ces infections ne doit pas inquiéter outre mesure, la 

fréquence globale des infections sévères restant modeste eu égard au nombre des animaux de 

compagnie. Toutefois, on manque pour la majorité de ces infections de données 

épidémiologiques objectives (Ranaivojaona, 2012). 

Une enquête auprès de médecins et de vétérinaires de l'Île-de-France (Dutau et Rancé, 

2009) montre que: « le chat est l’animal le plus incriminé, loin devant le chien, les oiseaux et les 

hamsters », les principales zoonoses transmises sont, par ordre de fréquence décroissante, les 

teignes, les gales. La toxoplasmose, la pasteurellose, les staphylococcies. La maladie des griffes 

du chat. Les petits enfants, les femmes enceintes, les immunodéprimés sont à plus grand risque 

d'infection sévère (Ranaivojaona, 2012). 

Le tableau III résume les zoonoses bactériennes transmises par les différents types de NAC. 
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 8. Maladies bactériennes chez les animaux de compagnie  

Tableau IV : Principales zoonoses bactérienne transmises par les différents types de NAC 

(Quinet, 2005). 

Zoonoses 
Mammifères 

Oiseaux Poissons Reptiles 

Rongeurs Lapins Furets 

Pasteurellose X X     

Salmonellose X X X X  X 

Campilobactériose X  X   X 

Yersiniose X X  X   

Chlamydiose,Psittacose    X   

Leptospirose X  X    

Tétanos X X  X  X 

Tularémie X X  X   

Sodoku X      

Mélioïdose     X X 

Haverhiliose X      

Mycobacterium 

marinam 
    X  

Pleisiomonas      X 

 

En bref, les données de littérature montrent bel et bien que les Rongeurs (Hamster, 

Souris, Rat, Ecureuil, chinchilla...) occupent le premier rang suivant des lapins et des oiseaux, ils 

sont les plus incriminés dans la transmission des zoonoses et présentent donc beaucoup de 

risques infectieux que d’avantages précieux (Ranaivojaona, 2012). 

8.1. Infections d’inoculation 

        a) Pasteurellose  

Les NAC responsables sont surtout les lapins et les rongeurs, mais aussi certains 

carnivores, primates... (Acha et Szyfres, 2005). 

La pasteurellose humaine est causée par des coccobacilles à Gram négatif du genre 

Pasteurella, le plus souvent Pasteurella multocida (P. canis et P. dagmatis sont également 

parfois incriminées lors de morsure) (Acha et Szyfres, 2005).  
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C'est la complication infectieuse la plus fréquente des morsures et des blessures 

animales, avec une incidence annuelle de 0,1 à 0,5 pour l000 habitants. Elle est due 

principalement à Pasteurella multocida (58%), puis à P. canis, P. dagmatis, P. stomatis, P. 

ureae (Ganiere, 2007). 

Ces Pasteurella sont des parasites obligatoires des cavités naturelles des vertébrés 

(Ganiere, 2007). Elles sont notamment trouvées avec une grande fréquence dans la cavité 

buccale et dans la salive d'un grand nombre d'espèces animales, dont les chiens, les chats, les 

lapins et les rongeurs (Talan et al., 1999). 

Ces bactéries, disséminées sur le corps par l'animal lors de la toilette, peuvent être 

inoculées à la faveur de morsures ou de griffures (Ganiere, 2007). 

Après une inoculation brève de 3 à 6 h, des douleurs très violentes apparaissent aux 

points d'inoculation qui deviennent très inflammatoires. L'inflammation s'étend ensuite aux 

articulations de voisinage (Geffray et Paris, 2001). Quatre à six semaines après l'inoculation, les 

lésions cutanées sont guéries, mais un syndrome algo-dystrophique rebelle à toute thérapeutique 

persiste et constitue une véritable infirmité (Geffray et Paris, 2001). 

Les animaux sont généralement des porteurs sains au niveau des voies aérodigestives, 

avec des taux de portage variables. Pouvant atteindre 90 % des chats et 30% des chiens. 

L'inoculation se fait dans 85,4 % des cas par morsure, 4,8 % par griffure, mais aussi 1 % par 

léchage et 0.8 % par blessure à partir d'objets souillés (Maros, 2000). 

L'antibiotique de choix est l'amoxicilline/acide clavulanique en raison de la présence 

simultanée fréquente d'espèces productrices de β-lactamases ou d'espèces anaérobies lors d'une 

morsure (Ganiere, 2007)  

     b) Tétanos  

« Clostridium tetani », bactérie tellurique et fécale est présente dans l'oropharynx ou sur 

les griffes de nombreux animaux de compagnie: chiens et chats, mais aussi rongeurs, oiseaux et 

lapins (Kaouadji et al., 2004). 

            Cette bactérie est un danger potentiel constant des morsures et griffures, en particulier en 

cas de plaie minime, par un animal familier, n'entraînant pas de consultation, chez des personnes 

âgées sans statut vaccinal correct (Kaouadji et al., 2004). 

L'incubation dure généralement entre 3 et 15 jours. Le premier symptôme est le trismus, 

c'est à dire la contracture des masséters, bloquant l'ouverture de la bouche (Kaouadji et al., 

2004).  
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Puis les contractures se généralisent, s'étendant aux muscles de la face, puis aux muscles 

vertébraux, à la nuque, au tronc... Le ventre est contracté, les membres supérieurs en flexion, les 

membres inférieurs en extension et le rachis dorsolombaire creusé: on parle d'opisthotonos 

(Kaouadji et al., 2004). 

Les contractures permanentes se renforcent à l'occasion de stimulation diverses (bruit, 

lumière, contact...). La fonction respiratoire finit par être touchée (Kaouadji et al., 2004). La 

létalité est de 20 à 30 % et des séquelles existent dans 6 à 20 % des cas (Kaouadji et al., 2004). 

Ce risque doit toujours être prévenu lors de la prise en charge d'une blessure d'origine 

animale en utilisant, selon l'ancienneté de la vaccination, le siège et l'importance de la plaie, la 

vaccination et les gammaglobulines antitétaniques (Geffray et Paris, 2001). 

 

c) Haverhiliose et sodoku  

Ces maladies sont transmises principalement par morsures de rongeurs: rats, souris, 

écureuil... rarement inoculés à l'homme par des chiens et des chats, eux mêmes infectés par les 

rongeurs (Geffray et Paris, 2001). 

L'haverhiliose est responsable au bout de 3 jours, de fièvre, éruption maculopapuleuse, 

céphalée et arthralgies. L'incubation pour le sodoku est plus longue, et les symptômes 

apparaissent au bout de 15 jours avec un placard maculeux et une fièvre récurrente (Geffray et 

Paris, 2001). 

Un traitement de 10 jours par amoxicilline est nécessaire (Geffray et Paris, 2001). 

 

 8.2. Infections digestives  

         a) Salmonelloses  

Les salmonelloses sont des maladies digestives qui peuvent être sévères, et cela plus 

particulièrement lors d’infection par S. Typhimurium DT 104, souche ayant développé des 

résistances à de nombreux antibiotiques (Dufour, 2005). 

Les salmonelles sont des bacilles Gram négatif de la famille des Enterobacteriaceae. 

Les 2000 sérotypes de Salmonella sont tous considérés comme pathogènes pour l’homme, mais 

certains d’entre eux sont plus fréquemment incriminés (S. Typhimurium, S. Dublin, S. 

Enteritidis, S. Panama, S. Agona, S. cholerae suis …) (Dufour, 2005). 

Les salmonelloses sont des zoonoses dites majeures en raison de leur fréquence (300000 

cas de salmonellose humaine par an en Europe de l’Ouest, 2 millions aux Etats-Unis) (Dufour, 

2005).  
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C’est les zoonoses les plus importantes (par leur fréquence et leur gravité) liées à la 

détention de reptiles, qui sont naturellement porteurs de salmonelles: S. enteritidis, S. 

typhimurium, S. schottmuelleri (Toma et al., 2004). 

En France métropolitaine, on dénombre environ 6500 cas de salmonellose humaine 

chaque année, ainsi les oiseaux et les denrées alimentaires qui en dérivent constituent la 

principale source de Salmonella: 10% des volailles abattues hébergent des salmonelles. En 

Hollande, ce pourcentage peut atteindre 25 voire 40 (Toma et al., 2004).  

Plusieurs espèces animales peuvent être infectées par les salmonelles: veau, porc, 

cheval, oiseaux, reptiles, rongeurs … (Toma et al., 2004). 

       Le portage latent est très fréquent et représente un réel danger pour l’homme car les animaux 

incriminés ne peuvent être décelés que par diagnostic expérimental. Ils excrètent les Salmonelles 

dans leurs fèces. C’est par exemple le cas des reptiles qui hébergent des salmonelles dans leur 

tube digestif. Ils entraînent des contaminations humaines de grande ampleur (Toma et al., 2004). 

       La contamination peut également se faire par des produits d’origine animale infectés (viande 

et dérivés, lait, crème, fromages, œufs …) ou par le milieu extérieur (sol, eaux polluées …)  

(Toma et al., 2004). 

        L’infection présente un caractère d’évolution plus progressif et moins simultané: car son 

développement est conditionné en grande partie par la « réceptivité » (éminemment variable) des 

sujets contaminés: elle intéresse plus particulièrement les jeunes enfants, les sujets débilités, les 

vieillards (Toma et al., 2004). 

          A titre d’exemple, chaque année aux Etats-Unis, 300 000 cas de salmonelloses sont causés 

par des tortues (Mooney, 2002).  On estime que 37 % des reptiles (et 90 % des reptiles captifs 

(Schilliger, 2004) et 11,7% des marsupiaux sont porteurs sains, donc excréteurs de Salmonella 

(Vial, 2001). 

          Ainsi des 1976 la restriction à la vente des tortues et l’information des acheteurs sur le 

risque a permis une réduction drastique d’infections à salmonelles liées à l'acquisition de tortues 

domestiques, lézards, iguanes et autres reptiles (Quinet, 2013). 

Les salmonelloses transmises par les NAC concernent dans 60 à 80 % des enfants âgés 

de 1 à 9 ans (Geffray et Paris, 2001). Depuis, la responsabilité s’est déplacée sur les reptiles. 

L’isolement de sérotypes exceptionnellement retrouvés en pathologie humaine doit faire 

rechercher le contact avec un reptile (S. java, S. marina, S. stanley, S. poona, S. chameleon). Des 

septicémies chez des nouveau-nés et des enfants immunodéprimés, des méningites, des décès de 

nourrissons ont été signalés avec une concordance des souches de l’enfant et du reptile contact.  
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Pour les très jeunes nourrissons, la transmission est indirecte par les mains ou 

l’environnement, le sol (déambulation du reptile hors du terrarium) ou les surfaces de 

préparation des aliments. Les patients drépanocytaires sont naturellement à risque d’infections 

graves à germes encapsulés: 2 jeunes frères drépanocytaires font l’un, une ostéomyélite à S. 

thompson, l’autre un abcès splénique, après l’acquisition récente d’un lézard (Geffray et Paris, 

2001). 

Les salmonelloses humaines se répartissent en deux catégories: 

 Spécifiquement humaines: fièvre typhoïde, paratyphoïdes A et B; 

 D’origine animale: les animaux entraînent parfois des contaminations humaines d’une 

ampleur stupéfiante. 

Elles se présentent sous deux formes : 

 Toxi-infection salmonellique, alimentaire (T.I.A.C.: toxi-infection alimentaire collective). 

Elle n’est pas toujours une zoonose « sensu stricto »; 

 Infection salmonellique. C’est la zoonose proprement dite. 

Les différences entre toxi-infection et infection salmonellique résident essentiellement dans la 

pathogénie de ces deux formes et rendent compte de la dualité étiologique, épidémiologique, 

symptomatique, voire thérapeutique (Toma et al,. 2004). 

L’éradication par antibiothérapie des salmonelles chez les animaux est vouée à l’échec et fait 

courir le risque de sélection de souches résistantes (Quinet, 2013). 

La prévention des salmonelloses humaines d’origine animale obéit aux mêmes directives 

générales: 

 Prophylaxie des salmonelloses animales; 

 Précautions individuelles devant les animaux atteints; 

 Hygiène et inspection des denrées animales ou d’origine animale (abattage, inspection, 

préparation des viandes, examens bactériologiques des viandes suspectes). 

Les mêmes médicaments sont utilisés pour le traitement de la toxi-infection et de l’infection : un 

antibiotique anti-salmonellique parmi les suivants: Chloramphénicol, Ampicilline, Bactrim. 

Auquel on peut associer, uniquement dans les cas graves, des corticoïdes (Toma et al,. 2004). 

b) Campylobactériose 

Les agents pathogènes de la campylobactérioses ont des bactéries gram négatif du genre 

Campylobacter, en particulier Campylobacter jejuni et Campylobacter fetus (Geffray et Paris, 

2001). 
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Plusieurs espèces animales peuvent être porteuses de Campylobacter: Les ruminants (C. 

fetus ou C. jejuni), les chevaux (C. jejuni), les carnivores dont les mustélidés(C.jejuni), les 

reptiles (C. fetus), les rongeurs tels que le hamster (C. jejuni) et les oiseaux (C. jejuni) (Geffray 

et Paris, 2001). Leur réservoir habituel est le tractus gastro-intestinal animal. Les animaux 

infectés éliminent la bactérie dans leurs selles principalement pendant leurs premières années de 

vie, surtout en cas de diarrhée. L'exposition à un animal de compagnie diarrhéique est un réel 

facteur de risque. Une fois de plus, les jeunes enfants sont particulièrement exposés (Geffray et 

Paris, 2001). 

Chez l’Homme, la campylobactériose touche préférentiellement les individus de sexe 

masculin, nourrissons ou enfants, durant la période estivale. La contamination humaine se fait 

selon un cycle oro-fécal. Elle peut être directe (en particulier lors des contacts entre jeunes 

animaux et enfants) ou indirecte (ingestion d’eau ou de carcasses de volailles contaminées) 

(Toma et al., 2004). 

Après une incubation de 1 à 3 jours, survient une diarrhée fébrile avec parfois du sang 

dans les selles. Cette diarrhée est accompagnée de douleurs abdominales et de vomissements. La 

guérison survient spontanément en une semaine environ (Avril et al., 2000). 

Les bactériémies sont peu fréquentes. Quelques complications infectieuses 

(appendicites, cholécystites, péritonites) ou post-infectieuses (arthrites) ont été signalées (Avril 

et al., 2000).  

c) Yersiniose 

Le réservoir des yersinioses est tellurique et animal: principalement les rongeurs et 

chats pour Y. pseudotuberculosis et porcs, moutons, chèvres et rongeurs pour Y. enterocolitica 

(Geffray et Paris, 2001).  

Concernant Y. pseudotuberculosis, la maladie est retrouvée chez l'Homme au cours de 

la saison froide après contact direct avec les animaux, qui éliminent la bactérie dans les selles. 

Les rongeurs et chats de compagnie jouent ici un rôle non négligeable. 

La maladie est aussi observée au printemps, après contamination à partir du sol ou d'aliments ou 

de végétaux contaminés par les excréments (Avril et al., 2000).  

         La manifestation digestive la plus fréquente est une adénolymphite mésentérique, se 

traduisant par un syndrome abdominal aigu douloureux de la fosse iliaque droite (Avril et al., 

2000).  
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       Chez le jeune enfant, jusqu'à 6 ans environ, Y. enterocolitica est responsable de gastro- 

entérites dont le tableau clinique est comparable à celui observé avec les autres bactéries 

intestinales (diarrhée, fièvre, douleurs abdominales) (Avril et al., 2000). 

          Le traitement repose sur des antibiotiques: fluoro-quinolones, céphalosporines de 

troisième génération, co-trimoxazole (Geffray et Paris, 2001). 

  d) Infection à Plesiomonas  

« Pleisiomonas shigelloides » est une bactérie responsable chez les serpents d'une 

stomatite ulcérée. Elle peut entraîner chez l'homme une diarrhée cholériforme qu'il est nécessaire 

de traiter par du cotrimoxazole ou une cycline (Geffray et Paris, 2001). 

8.3. Infections respiratoires 

       a) Chlamydiose 

« Chlamydia psittaci » est pathogène pour de nombreux animaux, oiseaux et 

mammifères. Parmi les NAC, il peut infecter les perroquets, serins, canaris, perruches, pigeons, 

oiseaux exotiques, entraînant des manifestations digestives avec diarrhée profuse, des atteintes 

respiratoires, et des formes inapparentes; il peut aussi infecter les chats et parfois les chiens. Les 

oiseaux, symptomatiques ou non, éliminent C. psittaci durant plusieurs mois, et toute la vie pour 

10 % d'entre eux. L'homme se contamine habituellement auprès des oiseaux malades ou porteurs 

sains, le plus souvent par l'intermédiaire de poussières infectantes (Geffray et Paris, 2001). 

La maladie humaine, l'ornithose-psittacose, débute brutalement après une incubation de 

7 à 14 jours. Elle peut réaliser un syndrome pseudo-grippal avec céphalées intenses, une 

pneumopathie atypique sévère parfois mortelle, ou d'autres manifestations neurologiques 

(troubles de conscience, méningites lymphocytaires), cardiaques (endocardites, myocardites, 

péricardites), hépatiques, rénales, hématologiques, musculaires, cutané muqueuses, oculaires, 

ganglionnaires, avortements... (Geffray et Paris, 2001). 

         Le traitement par cyclines ou macrolides pendant 14 à 21 jours fait baisser la mortalité 

spontanée de 20 à 1 % (Geffray et Paris, 2001). 

8.4. Infections générales ou poly-systémiques 

      a) Leptospirose  

Les bactéries du genre Leptospira sont des bactéries gram négatif appartenant à l’ordre 

des Spirochaetales. Les leptospires susceptibles de causer une leptospirose chez  l’homme sont 

nombreux. On en dénombre 23 sérogroupes divisés en plus de 220 sérovars. Les sérovars de 

l’espèce Leptospira interrogans. Sont pathogènes pour diverses espèces animales. 
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         Elles sont toutes potentiellement pathogènes pour l’homme (L. icterohaemorragiae, L. 

grippotyphosa, L. canicola, L. hebdomadis, L. sejroe, L. australis…) (Dagnac, 2004). 

Les leptospires sont portées par des animaux sauvages, et en particulier des rongeurs 

(rat, campagnol…). Ils excrètent la bactérie dans leur surines. La plupart des mammifères 

sauvages (cervidés, lagomorphes…) et domestiques (bovins, ovins, caprins, équidés, porcins, 

carnivores) peuvent contracter la maladie et la transmettre à l’homme (Dagnac, 2004). 

Dans le milieu extérieur, les Leptospira peuvent survivre et se multiplier si les 

conditions sont favorables: eaux stagnantes, pH légèrement alcalin, présence de composés 

organiques, de boues, de vases... (Avril et al., 2000), la leptospirose est une «maladie hydrique» 

(Dagnac, 2004). 

L'homme s'infecte par contact de ses muqueuses ou de sa peau lésée soit directement, 

soit indirectement, avec les eaux de surface, et ce plus souvent au cours d'activités récréatives 

 (70 %)  que professionnelles.  Les rats sont la première source de contamination (Geffray et 

Paris, 2001). 

Le syndrome fébrile débute brusquement 4 à 12 jours après la contamination. Il 

correspond à un stade septicémique qui dure 5 à 7 jours. Après une amélioration clinique, une 

rechute fébrile plus courte survient vers le 15ème jour. Il faut attendre les 20 à 25ème jours pour 

observer une amélioration (Avril et al., 2000). 

Les autres signes évocateurs sont un syndrome algique (myalgies), un syndrome 

méningé et une injection des conjonctives. Cette maladie est potentiellement mortelle (Avril et 

al., 2000). 

Les antibiotiques utilisés sont les pénicillines et les tétracyclines. L'efficacité du traitement 

dépend de sa précocité. Le traitement des formes sévères (hépatonéphrites) est la pénicilline G 

par voie veineuse (Avril et al., 2000). 

 8.5. Infections cutanées 

     a) Infection à Mycobacterium marinum 

Le réservoir naturel du germe est représenté par les animaux à sang froid et 

particulièrement les poissons exotiques en aquarium. L'homme s'infecte lors de l'immersion de la 

main dans les aquariums (Avril et al., 2000). 

Après plusieurs semaines d'incubation, apparaissent dans 90 % des cas au dos de la 

main ou des doigts, une ou des papules, d'extension progressive appelés granulomes des 

aquariums. Ces granulomes évoluent ensuite vers l'abcédation.  
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Le traitement consiste en association de rifampicine ou rifabutine + clarithromycine + 

éthambutol. Il doit être poursuivi six semaines après la guérison clinique (Geffray et Paris, 

2001). 

b) La Mélioïdose  

«Burkholderia pseudomallei» est surtout rencontrée en Asie du Sud-Est, où l'organisme 

vit dans les eaux tièdes et les boues des mares et rivières, mais quelques cas de contamination 

par l'eau d'aquariums de poissons exotiques importés ont été décrits (Avril et al., 2000).  

La transmission est cutanée à la faveur d'une plaie ou d'une excoriation (Avril et al., 

2000). 

Cette infection revêt plusieurs formes, d'étendue, de localisation et de gravités 

différentes. La forme aiguë, qui se manifeste 2 à 3 jours après l'infection, est la plus fréquente. 

Cependant, de nombreux patients ne développent de symptômes que plusieurs mois voire 

plusieurs années après avoir été infectés. De début brutal, elle atteint profondément l'état général 

avec une courbe des températures oscillante. Le malade est dans un état de stupeur et 

d'abattement extrême. Des abcès se forment dans le foie, la rate et d'autres organes comme les 

poumons, conduisant à une septicémie, puis au décès en l'absence de traitement (Geffray et 

Paris, 2001). 

La bactérie est naturellement résistante à de nombreux antibiotiques. Le traitement 

antibiotique, doxycycline + cotrirmoxazole, dure plusieurs mois. Mais lorsque l'évolution de la 

maladie est aiguë, le traitement est souvent trop tardif (Geffray et Paris, 2001). 
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Résistance aux antibiotiques 

 

1. Antibiotiques 

 
1.1. Définition  

Les antibiotiques représentent l’une des principales innovations de la médecine au 

XXème siècle. Ils ont permis de révolutionner le traitement de certaines maladies infectieuses 

comme les pneumonies, la tuberculose ou la peste, en réduisant considérablement le nombre de 

décès liés à ces maladies (O’Neill, 2016). 

Les antibiotiques proviennent de microorganismes présents naturellement dans le sol, ce 

qui leur confère un rôle écologique d’inhibition de la croissance de compétiteurs (Martínez, 

2008). Ils présentent un effet bactéricide (élimination des bactéries) ou bactériostatique 

(limitation de leur croissance). La plupart des antibiotiques sont des produits naturels, élaborés à 

l’aide d’une espèce de bactéries ou champignons. De nos jours, ils sont synthétisés et 

quotidiennement utilisés afin de réduire les infections bactériennes en médecine humaine et 

vétérinaire. Le premier antibiotique connu, la sulfanilamide (sulfamide) a été isolé en 1935 

(Mazri, 2015). 

1.2. Usages des antibiotiques  

          1.2.1. Usages des antibiotiques dans le domaine vétérinaire  

                1.2.1.1. Utilisation d’antibiotiques en prophylaxie  

             Selon la définition de l’ANSES (Agence Nationale de Sécurité Sanitaire) le traitement 

prophylactique est un « traitement appliqué à des animaux sains, exposés à un facteur de risque 

pour la maladie infectieuse. Le traitement préventif peut être individuel ou collectif » (ANSES, 

2014). On applique cette pratique lorsqu’un animal se trouve en situation critique: suite à une 

chirurgie ou au cours d’un stade particulièrement à risque de la production animale, situations 

dans lesquelles l’apparition d’infections est fortement probable (Sanders, 2005). 

Dans ce dernier cas, contrairement à une période post-chirurgicale où le milieu n’est pas stérile 

et peut être source d’infection, la charge bactérienne est faible voire nulle et il ne s’agit là que 

d’une protection prédictive à une infection potentielle (Sanders, 2005). 
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               1.2.1.2. Utilisation d’antibiotiques en métaphylaxie  

Selon la définition de l’ANSES, la métaphylaxie est une pratique qui consiste à « traiter 

des animaux cliniquement malades et les autres animaux du même groupe qui sont encore 

cliniquement sains mais dont la probabilité d’être infectés est forte à cause du contact étroit avec 

les animaux malades » (ANSES, 2014). 

Ainsi, sur le terrain, lorsqu’une maladie infectieuse est mise en évidence par le 

vétérinaire traitant et que le risque de dissémination de la maladie est trop important (présence 

d’un nombre important d’animaux dans un espace réduit), le vétérinaire va traiter tous les 

animaux du groupe à titre préventif. Cela est souvent mis en œuvre lorsque 10 à 15 % du cheptel 

est touché par la maladie. Cette pratique allie donc la thérapeutique à la prévention, sur des 

animaux qui sont considérés malades débutants, avec une posologie adaptée afin de limiter les 

phénomènes de sélection (Millemann et al., 2012; Sanders, 2005). 

1.2.1.3. Utilisation d’antibiotiques en thérapeutique individuelle 

L’objectif est de traiter un animal unique pour une infection donnée. Le traitement a 

alors pour objectifs de soulager l’animal, de limiter la propagation de l’infection aux autres 

animaux et à l’Homme et de limiter les pertes dans le cadre des productions animales. Le 

traitement mis en place est réfléchi par le vétérinaire mais il repose souvent sur une réflexion 

probabiliste et son résultat n’est pas certain (Sanders, 2005). 

Sur le terrain, l’examen clinique et l’anamnèse permettent au vétérinaire de prévoir quels germes 

peuvent-être à l’origine de la clinique mais il peut parfois être difficile de cibler correctement 

l’agent infectieux. Le vétérinaire va donc devoir tenir compte à la fois des contraintes 

scientifiques, de ses connaissances et des contraintes économiques du propriétaire ou de 

l’éleveur (Millemann et al., 2012). 

1.2.1.4. Utilisation d’antibiotiques comme promoteurs de croissance   

L’ANSES définit les promoteurs de croissance comme « des antibiotiques utilisés en tant 

qu’additifs en vue d’améliorer la croissance et les performances des animaux » (Guillemot et 

al., 2006). Leur découverte, vers la fin des années 40, a été appliquée en zootechnie pour 

améliorer la production (Witte, 1998): l’ajout d’une faible dose d’antibiotique dans la nourriture 

d’animaux (volaille, porc, veau) permet un gain de poids supplémentaire (>5 % par rapport à un 

lot témoin) et un indice de consommation plus faible. Cependant, cette pratique requiert de 

donner pendant de longues périodes et par voie orale, de faibles doses (subthérapeutiques) 

d’antibiotiques (Millemann et al., 2012; Angulo et al., 2004). 
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Tableau V : Classification des principaux antibiotiques vétérinaires (Chardon et Brugere, 

2014). 

 

Principales 
familles 

d’antibiotiques 
à usage 

vétérinaire 

Sous-familles 
d’antibiotiques 

Modes d’action 
Exemples de 

principes actifs à 
usage vétérinaire 

Bêta-
lactamines 

Pénicillines 
Céphalosporines 

Inhibition de la synthèse de la paroi 
cellulaire, en particulier de la synthèse 

du peptidoglycane, ce qui modifie la 
rigidité de la structure et la forme de la 

bactérie. 
L’enveloppe externe est alors 

fortement fragilisée. La bactérie 
devient très sensible aux stress 
extérieurs (pression osmotique, 
température, stress mécanique) 

provoquant la lyse cellulaire. 

Pénicillines G, M et A 
Céphalosporines 

(1ere, 2e,3e,4e 
génération*) 

Polymyxines / 

Perturbation de la structure de la 
membrane plasmique, en s’insérant 
parmi les phospholipides externes, ce 

qui désorganise son intégrité. La 
perméabilité n’est alors plus assurée. 

Des métabolites et ions fuient en 
dehors de la cellule, provoquant la 

mort de la bactérie. 

Colistine  
Polymyxines B 

Aminosides / Inhibition de la synthèse protéique en 
agissant sur les ribosomes et donc en 
bloquant leur action de synthèse des 
protéines. Cela empêche la formation 

de nouvelles protéines, donc la 
multiplication des bactéries voire, pour 

les aminosides, engendre leur 
destruction en provoquant la synthèse 

de protéines aberrantes. 

Gertamicine 
Aparamycine  

Macrolides  & 
apparentés 

Macrolides  
Lincosamides 

Pleuromutilines 

Erythromycine 
Spiramycine 

Clindamycine 
Tiamuline  

Cyclines / 
Chlortétracyclines 

Doxycyclines  

Phénicolés / 
Florfénicol 

thiamphénicol 

Quinolones 
Quinolones 

Fluoroquinolones  

Perturbation de la structure de l’ADN, 
en se fixant sur des enzymes majeures 

de régulation : la topoisomérase et 
l’ADN gyrase. 

Fluméquine 
Enrofloxacine 

Marbofloxacine 

Sulfamides  / 

Inhibition compétitive de la synthèse 
des bases de l’ADN. 

Les sulfamides sont des analogues 
structurels de l’acide folique, 

intermédiaire de leur synthèse, ce 
blocage conduit à un arrêt de 

croissance bactérienne. 

Sulfadiazine 
Sulfadiméthoxine 

Sulfamethoxazole + 
Triméthoprime  
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Un antibiotique fonctionner sur une bactérie; les modes d’action sont représentées sur la figure 3. 

 

Figure 3 : Modes d'action des antibiotiques sur une bactérie (Chardon et Brugere, 2014). 

 

 

1.2.2. Usage des antibiotiques chez les animaux de compagnie  

 

L’usage des antibiotiques chez les animaux en France est évalué par l’ANSES dans un 

rapport qu’elle publie tous les ans. Cette consommation est en baisse depuis plusieurs années, 

notamment depuis la mise en place du plan Ecoantibio en 2011. En 2016, il est rapporté que le 

volume total d’antibiotiques vendus est de 530 tonnes, ce qui correspond à une baisse de 41,8 % 

par rapport à 2011. Pour les animaux de compagnie, le tonnage vendu s’élève à 16 tonnes et reste 

stable depuis 2013. Afin d’obtenir une estimation plus exacte de l’exposition aux antibiotiques 

chez les animaux, un indice est spécifiquement calculé: ALEA (Animal Level of Exposure to 

Antimicrobials). Il représente le pourcentage d’animaux traités par rapport à la population 

animale totale. Cet indice a globalement diminué de 20,5 % par rapport à 2015 et de 36,6 % 

depuis 2011, l’objectif initial ayant été fixé par le plan Ecoantibio d’une baisse de 25 % sur 5 

ans. Chez les animaux de compagnie, la baisse de cet indice par rapport à 2011, est la plus faible. 

En effet elle s’élève à 19,4 %, alors qu’en filière volaille ou porcine elle atteint 42 % (ANSES, 

2017). 
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Les traitements chez les carnivores domestiques sont en majorité constitués de 

pénicillines et d’aminoglycosides (figure 4). L’exposition des carnivores domestiques aux 

antibiotiques a diminué dans la majorité des classes d’antibiotiques, et les traitements sont 

majoritairement, notamment pour les bêta-lactamines, administrés par voie orale en 2016. 

Cependant, le nombre de jours moyen par traitement chez les carnivores domestiques est en 

augmentation depuis 1999 et se situe à 6,7 jours en 2016. L’exposition aux céphalosporines de 

3ème et 4ème génération a diminuée de 71,6 % chez les carnivores domestiques et celle aux 

fluoroquinolones de 57,4 % depuis 2013 (ANSES, 2017). 

Par ailleurs, la publication en novembre 2015 décrivant le premier mécanisme de 

résistance à la colistine transférable par plasmide a conduit à la mise en place d’une surveillance 

renforcée pour cet antibiotique. Après une augmentation jusqu’en 2007, l’exposition à la 

colistine a peu évolué entre 2008 et 2011, puis a diminué sur les cinq dernières années. Cette 

exposition a diminué de 55,1 % par rapport à l’année 2011 (toutes espèces et voies 

d’administration confondues), la mise en place du plan Ecoantibio 2 prévoit une réduction de 50 

% de l’usage de colistine en 5 ans à partir de 2014. Elle est cependant très peu utilisée chez les 

carnivores domestiques (ANSES, 2017).  

 

Figure 4: Evolution de l’exposition des carnivores domestiques par famille d’antibiotiques 

(ALEA) (ANSES, 2017). 
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2. Résistance bactérienne aux antibiotiques  

         2.1. Définition  

Plusieurs définitions ont été proposées pour l'antibiorésistance, elles dépendent du 

domaine dans lequel elle est étudiée (Guillemot et al., 2006). En clinique, une souche 

bactérienne est dite résistante en cas d’échec thérapeutique avec l'antibiotique utilisé. Pour les 

pharmacologues, une souche est qualifiée de résistante si la concentration qu'elle atteint au 

niveau du site d'action est inférieure à la CMI. En microbiologie, une souche résistante est une 

souche qui dispose d'un mécanisme de résistance lui permettant d'augmenter sa CMI. Enfin, en 

épidémiologie, c'est la variation de la CMI d'une souche par rapport à celle de la population 

habituelle qui lui confère le statut de résistante (Guillemot et al., 2006). 

C'est finalement à Chabbert que l'on doit la définition générale et synthétique de 

l'antibiorésistance suivante: « Une souche est dite résistante à un antibiotique lorsqu’une 

modification de son capital génétique lui permet de tolérer des concentrations d’antibiotique 

nettement plus élevées que celles qui inhibent la croissance in vitro de la majorité des autres 

souches de la même espèce, dites sensibles » (Guerin-Faublee, 2010). 

D'autre part, il convient également de distinguer les niveaux de résistance. On parle de 

résistances « à haut niveau » si l'augmentation relative de la CMI chez la souche considérée est 

importante et « à bas niveau » si elle est faible (Guerin-Faublee, 2010). 

Dès 1940, les premières résistances aux antibiotiques ont été détectées chez des 

bactéries vis-à-vis de molécules de la famille des sulfamides (Ligon, 2004).  La figure 5 résume 

les années d’introduction sur le marché des grandes familles d'antibiotiques.  
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Figure 5: Evolution de la résistance bactérienne aux antibiotiques (Maugat et al., 2016). 

 

Figure 6: Chronologie des évènements impliqués dans la résistance aux antibiotiques 

(Douard, 2011) 
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       2.2. Phénotypes de la résistance bactérienne  

               2.2.1. Antibiogramme  

L’antibiogramme en milieu gélosé est conçu pour prédire la sensibilité des bactéries aux 

antibiotiques en termes d’efficacité clinique. Il permet de classer une souche pathogène dans une 

des trois catégories suivantes (Enriquez, 2007; Guillemot et al., 2006) :  

 S: Souche Sensible à l’antibiotique testé;  

 R: Souche Résistante à l’antibiotique testé;  

 I: Souche de résistance Intermédiaire à l’antibiotique testé.  

  

On peut également comparer les CMI obtenues à des concentrations critiques propres à chaque 

antibiotique pour le même résultat. La démarche est donnée en figure 7.  

Figure 7: Classification S, I ou R via la mesure du diamètre d’inhibition (antibiogramme en 

milieu gélosé) ou de la CMI (en milieu liquide) (Guillemot et al., 2006). 

 

Ces diamètres ou concentrations critiques sont donnés par des organisations 

spécialisées: Clinical and Laboratory Standard Institute aux Etats-Unis (CLSI, 2018), et Société 

Française de Microbiologie (SFM, 2018) - qui possède un groupe de travail exclusivement 

vétérinaire- en France, pour chaque duo bactérie/antibiotique (Riviere et Papich, 2009).  
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Le Comité d'Antibiogramme fixe les précautions à prendre pour garantir que le résultat 

du test soit interprétable. Les antibiogrammes permettent de détecter aussi bien les résistances 

naturelles que celles acquises. Pour les distinguer, il suffit de comparer le profil obtenu pour la 

souche bactérienne étudiée avec le profil habituel des autres souches de la même espèce 

(Sébastien, 2019). 

  2.2.2. Autres techniques   

Le calcul de l’Aire sous la Courbe (AUC) est un test qui étudie la cinétique de 

bactéricidie de l’antibiotique sur la souche et l’effet post-antibiotique, soit le temps durant lequel 

la population bactérienne continue de décroitre après le retrait de l’antibiotique du milieu. C’est 

un test dynamique reposant sur l’évolution de la population bactérienne au fil du temps 

(Guillemot et al., 2006). 

L’approche pharmacocinétique/pharmacodynamique permet d’étudier in vivo les 

indicateurs de l’efficacité de l’antibiotique. Ceux-ci sont plus ou moins intéressants suivant la 

famille étudiée (Bousquet-Mélou et al., 2012; Guillemot et al., 2006):  

 Rapport de la Concentration sérique maximale sur la Concentration Minimale Inhibitrice 

(Cmax/CMI);  

 Temps au-dessus de la CMI;  

 AUC 24h/CMI, avec l’AUC calculée sur 24h à l’état d’équilibre.  

Des outils moléculaires comme la Polymerase Chaine Reaction (PCR) peuvent être 

utilisés pour mettre en évidence chez une souche, un gène de résistance, s'il est connu à l'avance. 

Un autre intérêt de cette technique est de permettre, à l’échelle d’une population, l’estimation de 

la prévalence de ce gène (Guillemot et al., 2006). 

2.3. Mécanismes de résistance des entérobactéries aux antibiotiques  

          2.3.1. Mécanismes de résistance des entérobactéries aux β-lactamines 

Les β-lactamines demeurent à l’heure actuelle les molécules les plus utilisées dans le 

traitement des infections dues aux entérobactéries. Cette large utilisation est principalement liée 

à leur faible toxicité et à leur pouvoir bactéricide (Robina et al., 2012). 

     Il existe quatre principaux mécanismes de résistance aux β-Lactamines: 

- la diminution de la perméabilité membranaire; 

- l’excrétion de l’antibiotique par des systèmes d'efflux; 

-la modification des protéines de liaison à la pénicilline (PLP); 

- l’inactivation de l’antibiotique par production de β-lactamases (Courvalin et al., 2006). 
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         2.3.1.1 Diminution de la perméabilité membranaire 

Les entérobactéries possèdent une membrane externe composée de lipopolysaccharide 

(LPS) estimes chez E. coli à 3,5 millions et couvrant 75 % de la surface cellulaire et de 

phospholipides (PP) qui forment une barrière empêchant la pénétration des antibiotiques 

hydrophobes entrainant ainsi une résistance naturelle aux antibiotiques (Paolozzi et Liebart, 

2015). 

Les substances hydrophiles comme les β-lactamines peuvent traverser cette barrière en 

passant par les porines qui permettent des échanges par diffusion passive de nutriments et 

d'autres substances entre le periplasme et le milieu extérieur (Benz, 2004). 

L’altération des porines par mutation est à l’origine des Resistances acquises aux β-

lactamines, soit par une modification structurale d’une porine essentielle (ce qui a été décrit chez 

E. coli), soit par une diminution quantitative des porines, qui est la situation la plus fréquente 

(Kumar et Schweizer, 2005). Bien que plus rare, la suppression des porines provoque 

l’augmentation des concentrations minimales inhibitrices (CMI) de certaines β-lactamines 

comme cela a été mis en évidence chez certaines entérobactéries telles que E. aerogenes, K. 

pneumoniae, E. cloacae, E. coli et chez Pseudomonas aeruginosa (Nikaido, 2000). 

 

         2.3.1.2 Excrétion de l’antibiotique par des systèmes d'efflux  

Les entérobactéries possèdent différents canaux protéiques impliques dans le transport 

d’une grande variété de composes. Parallèlement aux porines qui permettent aux nutriments de 

pénétrer dans la cellule, les bactéries utilisent des pompes a efflux pour réduire la concentration 

intracellulaire des composés toxiques comme les médicaments, les détergents et sont donc 

impliques dans le contrôle de la sensibilité aux antibiotiques. La résistance par efflux est souvent 

couplée à une diminution de la perméabilité membranaire. L'association de ces deux mécanismes 

peut entrainer une résistance de haut niveau constituant ainsi de véritables systèmes de multi-

résistance (Nishino et Yamaguchi, 2001). 

         2.3.1.3 Modification des protéines de liaison à la pénicilline 

Plusieurs facteurs interviennent dans la résistance par modification des protéines de 

liaison à la pénicilline (PLP). Ce sont: les mutations dans les gènes chromosomiques codant pour 

les PLP entrainant la perte d'affinité des protéines de liaison à la pénicilline pour les β-

lactamines, L’acquisition de gènes ou fragments de gènes codant pour des PLP d'affinité 

diminuée ou L’hyperproduction de PLP normales (Nikaido, 1994). 
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          2.3.1.4 Inactivation de l’antibiotique par production de β-lactamases  

La production de β-lactamases est le mécanisme majeur de résistance aux β-lactamines. 

Ces enzymes sont localisées au niveau de l’espace periplasmique chez les bactéries Gram négatif 

(Livermore, 2003). Elles catalysent de manière efficace et irréversible l'hydrolyse du pont amide 

de l'anneau β-lactame des pénicillines, des céphalosporines, des monoactâmes et des 

carbapenemes pour donner un acyl-enzyme qui sera ensuite dégradé en acide inactif (Gadou, 

2019), figure 8. 

    

Figure 8: Réaction d’hydrolyse du noyau β-lactame par une β-lactamase  (Gadou, 2019). 

2.3.1.4.1 Classification des β-lactamases 

Les classifications d’Ambler et de Bush-Jacoby-Medeiros sont considérées comme étant 

les plus pertinentes. La classification de Bush a été établie selon les propriétés fonctionnelles de 

l’enzyme, définies par son substrat préférentiel et son profil d’hydrolyse (Bush et al., 1995). Les 

enzymes sont divisées en quatre groupes (1 à 4) avec plusieurs sous-groupes. Cette classification 

phénotypique des β-lactamases pose un certain problème puisque différentes mutations 

ponctuelles peuvent influencer leur sensibilité aux substrats et inhibiteurs (Jacoby et Medeiros, 

1991). 

              La classification d'Ambler quant a elle, repose sur la similarité des séquences entre les 

différents membres des β-lactamases. De plus, elle reflète les relations fondamentales de chaque 

β-lactamase et ne change pas à cause des mutations. Cette nomenclature se compose de quatre 

groupes qui sont les β-lactamases de classe A, B, C et D (Jacoby et Munoz-Price, 2005). 

 β-lactamases de classe A 

D'origine chromosomique ou plasmidique, elles se caractérisent par leur capacité à hydrolyser 

l'amide cyclique lie à la molécule de β-lactame. Cette activité hydrolytique, assurée par une 

sérine conservée (Ser-70) induit la formation d'acide penicilloïque pour la pénicilline et d’acide 

céphalosporoïque pour les céphalosporines. (Knox, 1995 ; Livermore, 1995). 
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 β-lactamases de classe B 

Les β-lactamases de classe B sont des métallo-β-lactamases qui utilisent les ions Zn2+ 

comme cofacteur permettant ainsi la décomposition de l'anneau β-lactame  (Gadou, 2019). 

Ces enzymes ont émergé d’abord chez P. aeruginosa et Acinetobacter baumannii, ensuite chez 

les entérobactéries. L’importance clinique des métallo-β-lactamases est liée au fait qu’elles 

hydrolysent les carbapenèmes, composés qui échappent à l’activité des β -lactamases à sérine 

active (Bebrone, 2007). 

 β-lactamases de classe C 

Dans la classe C se trouvent les céphalosporinases AmpC qui sont codées par des gènes 

qui étaient primitivement situés sur le chromosome de nombreuses BGN telles que C. freundii, 

Serratia marcescens et Enterobacter spp. Chez ces bactéries, l’expression de l’AmpC est 

inductible. Les gènes codant pour ces enzymes sont aussi présents chez E. coli, où ils ne sont pas 

inductibles. Ces enzymes sont résistantes à l’acide clavulanique (Philippon et al., 2002). 

 β-lactamases de classe D 

Les β-lactamases de classe D se distinguent par leur capacité à hydrolyser l’oxacilline 

(OXA), la méthicilline et sont faiblement inhibées par l’acide clavulanique. Elles sont retrouvées 

fréquemment chez P. aeruginosa et Acinetobacter spp et peu chez les entérobactéries (Paterson 

et Bonomo, 2005). De plus, certains membres de cette famille, dont OXA-10 et OXA-11 

possèdent un large spectre d'activité assurant une forte résistance aux céphalosporines de 

troisième génération dont le céfotaxime, le céfoperazone et la ceftazidine (Livermore, 1995; 

Hall et al., 1993). 

 

 

Figure 9: Différentes classes de β-lactamases selon la classification d'Ambler (Fanny, 2015). 
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2.3.1.4.2 β-lactamases à spectre élargi 

Les β-lactamases à spectre élargi (BLSE) sont des β-lactamases de classe A selon la 

classification d’Ambler (à l’exception des BLSE de type OXA classe D), capables d’hydrolyser 

les pénicillines, céphalosporines de première (C1G), deuxième (C2G), troisième (C3G), 

quatrième génération (C4G) et l’aztréonam (Livermore, 1995). 

Cependant, les souches productrices de BLSE restent généralement sensibles aux céphamycines 

et aux carbapénèmes (imipenème). Les BLSE de classe A sont inhibées par les inhibiteurs de β-

lactamases comme l’acide clavulanique (Livermore, 1995). 

         2.3.1.4.2.1. Différents types de β-lactamases à spectre élargi  

Les BLSE sont classées selon leurs différences moléculaires et les plus fréquentes sont les BLSE 

de types TEM, SHV et CTX-M (Jacoby et Munoz-Price, 2005). 

 β-lactamases à spectre élargi de type Temoneira 

La première β-lactamase plasmidique de type Temoneira (TEM-1) a été isolée en 1965 en Grèce, 

à partir d’une souche d’E. coli isolée chez une patiente nommée Temoneira d’où la nomination 

(Jacoby et Munoz-Price, 2005). La majorité des BLSE de ce type dérivent par quatre à sept 

mutations ponctuelles de l’enzyme originale (TEM-1 ou TEM-2). Les substitutions les plus 

courantes sont le glutamate en lysine en position 104, l’arginine en sérine en position 164, la 

glycine en sérine en position 238 et le glutamate en lysine en position 240 (Bradford, 2001). 

Ces mutations rendent l’enzyme capable d’hydrolyser les C3G mais les rend plus vulnérable à 

l’action des inhibiteurs comme l’acide clavulanique. Cependant, d’autres mutations peuvent 

conférer la résistance aux inhibiteurs. Ces variantes sont appelées TRI (TEM Résistantes aux 

Inhibiteurs). Les enzymes dérivées par mutations permettant d’hydrolyser à la fois les C3G et les 

inhibiteurs sont de plus en plus fréquentes (Rodriguez et Struelens, 2006). 

 β-lactamases à spectre élargi de type Sulfhydryl variable 

 Les BLSE de type Sulfhydryl variable (SHV) dérivent par mutations ponctuelles de l’enzyme 

originale SHV-1 qui correspond à un gène blaSHV de pénicillinase chromosomique de K. 

pneumoniae (Haeggman et al., 2004; Brisse et Verhoef, 2001). Actuellement, plus de 180 

variantes BLSE de type SHV ont été décrits. La majorité des BLSE de type SHV est caractérisée 

par la substitution d’acides aminés Glycine en Serine à la position 238 et Glutamine en lysine à 

la position 240. Le résidu sérine à la position 238 est indispensable pour l’hydrolyse efficace du 

céfotaxime de même que le résidu lysine pour l’hydrolyse efficace de la ceftazidime (Elhani, 

2012). 
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La majorité des BLSE de type SHV a été décrite chez les souches de K. pneumoniae, 

toute fois ces enzymes ont été trouvées chez C. freundii, C. diversus, E. coli et E. cloacae 

(Bradford, 2001). Ces enzymes sont aussi présentes chez les espèces de P. aeruginosa et 

Acinetobacter spp (Naiemi et al., 2005; Poirel et al., 2004). La présence de la séquence 

d’insertion IS26 sur le gène blaSHV faciliterait l’acquisition du phénotype BLSE (Hammond et 

al., 2005). 

 β-lactamases à spectre élargi de type Cefotaximase-Munich 

Ces enzymes représentent à l’heure actuelle les BLSE les plus fréquentes au niveau mondial 

après leur diffusion rapide depuis les années 1990 (Livermore et al., 2007; Bonnet, 2004). Les 

BLSE de type Cefotaximase-Munich (CTX-M) conférait à l’origine, chez les entérobactéries, un 

plus haut niveau de résistance à la céfotaxime, au ceftriaxone, au céfépime et à l’aztréonam 

(Bonnet, 2004; Arlet et Philippon, 2003). Certaines ont évolué par mutation ponctuelle 

générant un haut niveau de résistance à la ceftazidime (Bonnet, 2004). La dissémination 

horizontale des gènes codant pour les enzymes CTX-M s’effectue par des plasmides conjugatifs 

mais aussi par d’autres éléments génétiques comme les intégrons et les séquences d’insertion 

ISEcp1 (Bradford, 2001).  

Actuellement, plus de 150 variants CTX-M ont été décrits et classés en 6 groupes 

phylogénétiques à savoir: CTX-M-1, CTX-M-2, CTX-M-8, CTX-M-9, CTX-M-25 et  

CTX-M-45 (Carrer et Nordmann, 2011). 

 Autres types de β-lactamases à spectre élargi  

D’autres BLSE ont une distribution moins large, caractérisées par un haut niveau de résistance à 

la ceftazidime et parfois à l’aztréonam plutôt qu’au céfotaxime (Bradford, 2001 ; Arlet et 

Philippon, 2003). Ce sont: BES-1 (brazilian extended spectrum), GES-1 (Guyana extended 

spectrum), PER-1 (Pseudomonas extended resistance), SFO-1 (Serratia fonticola), TLA-1 

(Tlahuicas, tribu mexicaine), et VEB-1 (Vietnam extended spectrum) (Weldhagen et al., 2003). 

Des enzymes proches de GES-1 ont été découvertes en Grèce, malheureusement dénommées à 

tort IBC (integron borne cephalosporinase) (Philippon et Arlet, 2006). 

             2.3.1.4.2.2. Epidémiologie des β-lactamases à spectre élargi: 

Les BLSE de type CTX-M, TEM et SHV ont largement été diffusées dans le monde avec des 

prévalences variables selon les pays. Ces variations dépendent de plusieurs facteurs parmi 

lesquels la détection de ces enzymes, la mesure de surveillance des maladies infectieuses, 

l’utilisation abusive des antibiotiques (Touati, 2013). 
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Aux Etats-Unis, la prévalence des EBLSE a varié de 0 à 25 % avec une moyenne 

nationale de 3%. Jusque dans les années 2007, les enzymes de type CTX-M étaient considérées 

comme rares. Les enzymes prédominantes étant TEM et SHV (Castanheira et al., 2008). 

Depuis les enzymes CTX-M ont été détectées dans 38,8 % des souches cliniques productrices de 

BLSE, avec comme déterminants génétiques prédominants, CTX-M-14 et CTX-M-15 

(Castanheira et al., 2008). En Europe, la prévalence de ces souches est variable en fonction des 

pays. Une étude récente portant sur E. coli, K .pneumoniae et Enterobacter spp a montré que la 

prévalence de souches BLSE était de 4,7 % en Europe du Nord contre 13,5 % au Sud de 

l’Europe (Bouchillon et al., 2004). 

En France, le changement de bactérie hôte a vu les BLSE émerger des espèces nosocomiales 

épidémiques classiques K. pneumoniae, Enterobacter spp. Vers E. coli. De plus, une 

augmentation très nette des infections communautaires (notamment urinaires) dues aux bactéries 

productrices de BLSE a été observée (Nordmann et al., 2009).  

En Afrique, l’émergence des EBLSE a été signalée dans certains pays avec des taux variables: 

12 % au Cameroun, 15 % en Afrique du Sud, et 38,5 % en Egypte (Gangoué-Pieboji et al., 

2005; Bouchillon, 2004). En Côte d’Ivoire, la prévalence des EBLSE a augmenté 

significativement de 9 à 56,2% de 2005 à 2016 (Toty et al., 2016; Guessennd et al., 2008). 

 

Figure 10: Mécanismes de résistance des bactéries Gram-négatives, et les antibiotiques touchés 

(Peleg et Hooper, 2010). 
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Tableau VI : β-lactamases identifiées chez E. coli dans les animaux de compagnie en Algérie 

Référence Année Lieu 

Nombre de 

souches 

productricesde 

β-lactamases (*) 

Enzymes décrites (**) 

Meguenni et al. 2015 
centre de 

l’Algérie 
11 (oiseaux) CTX-M-15 

Yousfi et al. 2015 Bejaïa 1 (chien) NDM-5 

Yousfi et al. 2016a Bejaïa 5 (chiens et chats) 

CTX-M-15 (1) ; CMY-2 (1) ; 

CMY-42 (1) ; NDM-5 (1) ; 

OXA-48 (4) 

Yousfi et al. 2016b Bejaïa 
20 (chiens et 

chats) 

CTX-M-15 (16) ; CTX-M-1 

(2) ; SHV-12 (3) 

    * : origine des souches qui ne sont pas isolées des patients  

    ** : nombre de souches produisant l’enzyme. 

2.4. Développement de l’antibiorésistance des bactéries d’origine animale  

Considérée pendant de nombreuses années comme un problème relevant de la médecine 

hospitalière, on sait désormais que la résistance aux antibiotiques – ou antibiorésistance – connue 

depuis longtemps concerne également la médecine vétérinaire. En effet, l’Homme et l’animal 

partageant le même environnement (bactéries, virus, etc.) et les mêmes antibiotiques, leur santé 

relève de fait d’une seule et même santé « One Health » (Chardon et Brugere, 2014). 

               2.4.1. Comment une bactérie devient-elle résistante ?  

Toute utilisation d’antibiotique engendre un effet de sélection des bactéries résistantes et crée 

une pression favorable à leur développement: ces bactéries vont persister, se multiplier et devenir 

prépondérantes  (Chardon et Brugere, 2014). 

À ce jour, certaines familles d’antibiotiques ne sont déjà plus efficaces contre certaines espèces 

bactériennes. Ce phénomène de résistance peut être: 

La résistance intrinsèque (ou naturelle): qui est une résistance qui apparait chez tous les 

représentants d’une même espèce de façon naturelle pour un antibiotique donné, 

indépendamment de la présence de ce dernier (Skurnik et Andremont, 2006).  

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

genre (Skurnik et Andremont, 2006). 
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          Dans certains cas, elle peut concerner la grande majorité de ces souches comme par 

exemple la production de pénicillinase chez le staphylocoque qui intéresse plus de 90 % des 

souches (Courvalin, 2008). 

Si les résistances bactériennes ont toujours existé - bien avant la découverte des antibiotiques et 

du concept d’antibiorésistance – elles étaient uniquement incarnées par le phénomène de 

résistance naturelle (Guillemot et al., 2006). Nous allons voir que l’acquisition de résistance 

s’est faite suite à l’utilisation massive des antibiotiques. Une étude montre d’ailleurs que la 

consommation d’antibiotiques dans le monde est en augmentation entre 2000 et 2015, même si le 

phénomène s’est inversé ces dernières années dans certains pays (Klein et al., 2018). 

Plusieurs études ont démontré la corrélation entre l’augmentation du nombre de résistances et le 

taux d’utilisation d’antibiotiques (Vandaële, 2012; Van den Bogaard et Stobberingh, 2000). Si 

l’utilisation d’antibiotiques ne déclenche pas l’apparition de résistances, elle est néanmoins 

responsable de la sélection de souches résistantes. Par la suite, ces souches constitueront une 

population qui sera essentiellement résistante. Eric Vandaële en 2012 rappelait qu’une utilisation 

bonne ou mauvaise des antibiotiques est à l’origine de cette sélection et que les niveaux d’usage 

d’antibiotiques les plus élevés engendrent les plus grands taux de résistance. C’est le cas pour les 

multiples résistances d’E.coli à différents antibiotiques (figure 11) (Vandaële, 2012). 

Figure 11: Niveau de résistance d’Escherichia coli aux antibiotiques selon le niveau 

d’exposition des animaux (bovins, porcs, volailles, lapins) (Vandaële, 2012). 
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Sur le plan génétique, la résistance peut être acquise par deux voies totalement 

distinctes, soit par des mutations affectant des gènes présents sur le chromosome (Fauchère et 

Avril, 2002), peuvent avoir lieu de manière spontanée et rare. Si cette mutation est à l’origine de 

l’acquisition d’une résistance à un antibiotique, peuvent avoir lieu de manière spontanée et rare 

(Scott, 2009; Guillemot et al., 2006; Perrot, 1998).  Ce type de transmission, que l’on peut 

donc qualifier de verticale et héréditaire, représente à peine 20% de la résistance rencontrée en 

clinique (Maurin, 2013). Plusieurs études ont montré que l’apparition de mutations ne dépend 

pas de la présence ou non d’antibiotique. Néanmoins, en l’absence d’antibiotique, les mutants 

compensent fréquemment le coût biologique supplémentaire par d’autres mutations, que l’on 

qualifie de compensatrices, qui leur permettent de réduire ce fardeau et de rester compétitifs 

(Maurin, 2013; Collectif; 2008; Ferron, 1994). Soit par l’acquisition de gènes étrangers. Ces 

gènes peuvent provenir du chromosome d’une autre souche de la même espèce ou même d’une 

espèce voire d’un genre différent (Fauchère et Avril, 2002). Le transfert de gènes par 

l’intermédiaire des éléments génétiques mobiles d’une bactérie à une autre (transfert horizontal) 

est le principal mécanisme responsable de la dissémination des gènes de résistance au sein du 

monde bactérien et concerne 80 % des cas de résistances aux antibiotiques (Ploy et al., 2005). 

       2.4.2. Différents modes de transferts horizontaux 

Il existe trois types de transfert de gènes de résistance via le transfert de matériel génétique 

mobile:  

 La transformation, tout d’abord, correspond au transfert passif d’ADN d’une bactérie à 

l’autre. Ce type de transfert est partiel (moins de 1 % du génome bactérien) et donc 

limité. Il nécessite une bactérie receveuse dite « en état de compétence » et seules les 

espèces proches de la bactérie donneuse en sont capables. La fréquence d’apparition de 

ce transfert dans la population bactérienne est de l’ordre de 10-4 à 10-6. Toutefois, s’il y a 

transfert, la bactérie receveuse acquiert de nouveaux caractères génétiques stables et 

transmissibles (Guillemot et al., 2006).  

En 1928, Griffith avait établi que la modification génétique pouvait être transmise d'une 

souche bactérienne virulente (lisse) morte à une autre souche non-virulente (rugueuse), 

de telle sorte que la souche rugueuse devenait virulente. McCarty, modifie l'expérience 

en 1944, en incubant cette fois les bactéries de la souche lisse avec différents extraits de 

cellules de la souche rugueuse, contenant soit les cellules lysées, soit les protéines, soit 

l’ADN pur (Hershey et Chase, 1952). 
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Ils testent par la suite sur boîtes de Pétri l'apparition de colonies bactériennes ayant le 

phénotype de la souche lisse. Bien que l'expérience ait montré que la transformation 

n'apparaissait qu'avec l'ADN pur, il a fallu attendre l’expérience de Hershey et Chase en 1952 

pour que l'ensemble de la communauté scientifique accepte cette découverte (Hershey et Chase, 

1952).  

 

 La transduction correspond, elle, au transfert de matériel génétique d’un virus 

bactériophage à une bactérie receveuse. Cette receveuse peut intégrer le matériel et 

acquérir des gènes nouveaux. Si le matériel est recombinant (capacité de s’insérer dans le 

génome) et qu’il provient d’une autre bactérie, elle peut acquérir des gènes de résistance 

aux antibiotiques (Maurin, 2013). 

 Le transfert de matériel génétique peut se faire directement d’un virus à une bactérie: 

c’est la conversion. Cela peut également donner de nouveaux caractères intéressants pour 

la bactérie comme, par exemple, la sécrétion de la toxine diphtérique ou la sécrétion de la 

toxine érythrogène du streptocoque A. L’efficacité de ce mécanisme est légèrement 

meilleure que celle de la transmission mais moindre que la conjugaison. La fréquence 

d’apparition de ce phénomène dans la population bactérienne approche les 10-6 et 

représente un échange d’à peu près 1 à 2 % du génome bactérien (Guillemot et al., 

2006). 

 La conjugaison est un mécanisme extra-chromosomique qui permet de transférer un 

plasmide (élément génétique mobile et autonome présent ou pas dans le cytoplasme des 

bactéries) sur lequel se trouve un gène appelé facteur F, qui a la capacité de coder la 

biosynthèse d’un pili sexuel permettant l’accolement des deux bactéries (donneuse et 

receveuse) et de mobiliser un fragment d’ADN entre les deux. Si le plasmide transféré est 

recombinant, il s’intègre au chromosome de la bactérie receveuse grâce à des 

transposons. Sinon, il reste libre dans le cytoplasme et est susceptible d’être, à son tour, 

transmis à d’autres bactéries (Maurin, 2013; Guillemot et al., 2006).  

 

Le transfert via des plasmides concerne souvent simultanément plusieurs familles d’antibiotiques 

et a un fort pouvoir de dissémination ce qui rend ce mécanisme inquiétant en clinique (Collectif, 

2008; Andremont, 2000; Davison et al., 2000).  
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Malgré un « coût biologique », équivalent à celui des mutations chromosomiques et 

desservant la multiplication de la souche bactérienne, le plasmide peut transférer des gènes de 

virulence (en plus des gènes de résistance). Ainsi, les bactéries recombinées sont à la fois 

multirésistantes et plus virulentes, donc plus « efficaces ». Une réversibilité est possible car ces 

plasmides peuvent être spontanément perdus par la bactérie et le nombre de copies de ceux-ci est 

régulé par des phénomènes bactérie dépendants (Smith et Lewin, 1993).  

Ces mécanismes contrôleraient un temps la dissémination des résistances. Néanmoins, 

une fois que la résistance est apparue et, de par son fort pouvoir de dissémination, il est très 

difficile de s’en débarrasser au sein d’une population (Guillemot et al., 2006; Nelly et Holder, 

1999). Cette transmission horizontale représente un échange de 10 à 20 % du génome bactérien 

et incarne plus de 80 % des résistances rencontrées en clinique (Maurin, 2013; Ferron, 1994), 

figure 12. 

 

Figure 12: Acquisition de gènes de résistance aux antibiotiques (Chardon et Brugere, 2014). 
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2.4.3 Risque d’impasse thérapeutique 

Depuis les années quatre-vingt-dix, on note un tarissement de la mise sur le marché de nouveaux 

antibiotiques du fait de raisons scientifiques et économiques (Chardon et Brugere, 2014). 

Les antibiotiques les plus faciles à mettre au point ont déjà été commercialisés et les rares 

nouvelles molécules ont tendance à être réservées aux cas les plus sévères, diminuant d’autant la 

taille du marché pour les industriels. De plus, le développement d’une nouvelle molécule prend 

actuellement en moyenne dix ans, ce qui est un réel frein à l’innovation en antibiothérapie dans 

un environnement réglementaire complexe. Enfin, la moindre rentabilité pour l’industrie 

pharmaceutique du développement des antibiotiques, en comparaison de médicaments ciblant 

des maladies chroniques, pourrait conduire à une diminution des investissements dans ce 

domaine (Chardon et Brugere, 2014). 

Il s’agit d’une menace grave d’une part et du risque de transmission de bactéries 

antibiorésistance à l’Homme d’autre part. À titre d’exemple, les staphylocoques (Staphylococcus 

aureus) résistants à la méticilline (ou SARM) sont souvent multirésistants. Ces germes posent 

donc d’importants problèmes thérapeutiques en médecines   vétérinaire et humaine (Chardon et 

Brugere, 2014). 

         2.4.4. Échanges entre l’Homme et l’animal  

La diffusion de germes pathogènes entre l’Homme et l’animal est connue depuis longtemps mais 

les descriptions de transmission des résistances des animaux vers les Hommes restent rares 

(Madec, 2013; Andremont, 2000).  

Le mode de transmission principal fait intervenir les denrées alimentaires d’origine animale. Le 

cas le plus récurrent concerne la contamination de la viande à l’abattoir par les bactéries 

digestives. Ces contaminations, à l’origine des Toxi-Infections Alimentaires Collectives (TIAC), 

sont très souvent dues à l’ingestion par l’Homme de Campylobacter et Salmonella. Des études 

ont en effet mis en évidence le transfert de Salmonella résistantes provenant d’un animal vers 

l’Homme via l’alimentation (Madec, 2013; Teuber, 2001). 

La deuxième voie de dissémination des résistances consiste en des contacts rapprochés entre 

animaux et humains (Madec et al., 2012). Ce mode de transmission directe s’illustre par la 

diffusion au Danemark d’un clone bactérien, Staphylococcus aureus Résistant à la Méticilline 

(SARM) et originairement isolé chez le porc, à la population humaine. Cette diffusion est à 

l’origine de près de 30 % des cas de SARM en pathologie humaine.  
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          Ils proviennent du germe SARM CC398 et leur prévalence est 760 fois plus élevée dans la 

population de producteurs de porcs (Madec et al., 2012).  

 

        Ceci étant, le passage de bactéries de l’Homme vers l’animal est également décrit. Un cas 

de germe multirésistant à l’origine de mammites chez les bovins est notamment rapporté. 

L’isolement et l’identification de ce germe a mis en évidence un SARM d’origine humaine dont 

l’éleveur était le porteur (Madec et al., 2012).  

Les souches les plus inquiétantes dans le cadre des transmissions de résistances entre l’animal et 

l’Homme concernent finalement essentiellement les bactéries zoonotiques (type Campylobacter 

et Salmonella) et les bactéries de la flore commensale (entérobactéries) (Kesteman, 2009; 

Toutain, 2007). 

2.5. Notion de multirésistance 

Les définitions les plus répandues définissent la bactérie multirésistante aux antibiotiques comme 

(Magiorakos et al., 2012) : 

 Une bactérie résistante à trois familles d’antibiotiques ou plus (Magiorakos et al., 2012).  

 Une bactérie résistante à une ou plusieurs familles d’antibiotiques clés (Siegel et al., 

2007). Cette définition est souvent utilisée pour les souches bactériennes d’une grande 

importance en santé publique. Leur résistance est très souvent accompagnée de 

phénomènes de résistances croisées ou de co-résistances que nous aborderons juste après 

(Sébastien, 2019). 

 Une bactérie résistante à un antibiotique particulier. Cette définition regroupe les 

Staphylococcus aureus résistants à la méticilline (SARM), les bactéries possédant une β-

lactamase à spectre étendu (BLSE) et les Entérocoques résistants à la vancomycine 

(ERV) (Sébastien, 2019). 

Deux phénomènes peuvent contribuer à cette multirésistance:  

 La résistance croisée, qui correspond à l’acquisition de résistances à d’autres membres 

d’une classe d’antibiotiques présentant des mécanismes d’action similaires à l’antibiotique 

de cette même classe contre lequel la bactérie était déjà résistante, ce qui aboutit à la 

sélection croisée. Cela implique que n’importe quel antibiotique de la classe peut 

sélectionner dans le milieu des bactéries résistantes à tous les autres antibiotiques de cette 

classe alors même qu’elles n’ont jamais été exposées à ces molécules. On peut citer 

plusieurs exemples: (Sébastien, 2019). 
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 Les β-lactamases à spectre étendu (BLSE) produites par les bactéries, 

leur confèrent une résistance croisée aux β-lactamines et aux 

céphalosporines (Nelly et Holder, 1999) ;  

 Il existe une résistance bactérienne croisée au chloramphénicol et au 

florfénicol (Schwarz et al., 2004);  

 Un tel phénomène est également identifié chez des Brucella vis-à-vis de 

la spectinomycine et de la streptomycine (Woods et Zorreguieta, 

2008).  

 La co-résistance : elle correspond à l’acquisition de résistances à plusieurs antibiotiques 

de classes différentes (Sébastien, 2019). 

Cela est principalement dû au fait que les plasmides échangés sont généralement 

porteurs de plusieurs gènes de résistances. On peut citer l’exemple de la résistance 

d’E. coli aux céphalosporines, aux pénicillines, au chloramphénicol, aux 

tétracyclines et aux fluoroquinolones (Nelly et Holder, 1999). 

Cependant, ce n’est pas toujours le cas et on peut citer l’exemple de la 

pentarésistance chez Salmonella typhimurium DT104 porté par l’ilot génomique 

SGI1 et qui est chromosomique (Nelly et Holder, 1999). 

De la même manière que pour la sélection croisée, l’utilisation d’un antibiotique 

auquel la bactérie résiste va permettre la co-sélection de toutes les résistances 

portées par le même plasmide (Nelly et Holder, 1999). 

 

On classe habituellement les bactéries multirésistantes en trois catégories (Falagas et 

Karageorgopoulos, 2008) : 

 MDR (Multi Drug Resistant) qui est les bactéries multirésistantes ; 

 XDR (Extensively Drug Resistant = bactéries hautement résistantes) qui résistent à tous 

les antibiotiques excepté un ou deux, 

 PDR (Pan Drug Resistant = bactéries pan résistantes) qui sont résistantes à tous les 

antibiotiques. 
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2.6. Répartition de la résistance aux antibiotiques chez l’animal  

          Si la résistance aux antibiotiques chez l’homme et les animaux a pu apparaitre comme 

deux problèmes séparés, il est désormais établi que ces deux milieux sont fortement intriqués, et 

que la corrélation est forte entre la résistance chez l’homme, et celle observée chez les animaux 

(Sadikalay, 2018). 

 

 Animaux de compagnie  

            La prévalence des bactéries résistantes aux antibiotiques reste relativement faible chez les 

animaux de compagnie (chien et chats). Cependant, comme chez l’homme, le niveau d’hygiène 

semble influencer le niveau de résistance. Des études épidémiologiques sur des chiens et chats, 

au Canada ont pu démontrer que les souches d’E. coli et de S. aureus testés sur ces animaux de 

compagnie étaient faiblement résistantes aux antibiotiques (Murphy et al., 2009; Prescott et al., 

2002), alors, qu’en Tunisie ou au Kenya, environ 20 % des souches étaient productrices de 

BLSE (Rubin et Pitout, 2014). D’autres études, plus récentes, ont pu démontrer, qu’au 

contraire, les animaux domestiques (chats et chien) hébergent des entérobactéries contenant des 

plasmides porteurs de qnr (Jacoby et al., 2014; ; Shaheen et al., 2013; Albrechtova et al., 

2012; Chen et al., 2012, Schink et al., 2012). Ces souches résistantes peuvent représenter un 

risque pour la santé des hommes et des animaux en contact avec les animaux de compagnie. Une 

étude récente menée en Chine, a mis en évidence que la souche d’E. coli isolée d’un patient 

atteint de glomérulonéphrite était porteuse du gène mcr-1. Ce gène a, également, été retrouvé 

chez des souches isolées des fèces de chats et de chiens du magasin animalier où travaillait le 

patient (Lei et al., 2017). Ces données montrent que les bactéries porteuses de gènes de 

résistances aux antibiotiques peuvent coloniser des animaux de compagnie, et être transférées 

des animaux de compagnie à l’homme (Lei et al., 2017; Murphy et al., 2009). 

          Chez les chiens, la résistance globale des E. coli aux antibiotiques est plus faible que chez 

les animaux d’élevage (Tableau VII). Les taux de résistance aux pénicillines du groupe A, aux 

quinolones et au triméthoprime-sulfaméthoxazole sont plus élevés à Taiwan et au Brésil qu’au 

Canada. Ces différences sont certainement liées aux pratiques vétérinaires. 
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Tableau VII: Répartition de la résistance aux antibiotiques des entérobactéries chez les chiens 

au Canada, Taiwan et Brésil 

Entérobactérie Antibiotiques 
CA 

(1) 

TW 

(2) 

BR 

(3) 

E. coli 

Ampicilline 8,8 50 46,2 

Fluoroquinolone 1,8 5.3 53,8 

SXT 0 34,2 61,5 

C3G 1,8 0 - 

 

CA: Canada, TW: Taïwan, BR: Brésil 

SXT : Triméthoprime+sulfaméthoxazole, C1G : Céphalosporine de 3éme génération 

1 : (Courtice et al., 2003), 2 : (Chang et al., 2015), 3 :(Maluta et al., 2012 ; Penna et al., 2010) 
   

2.7 État des lieux de la résistance aux antibiotiques  

 
 Portage par les animaux de compagnie  

 
Deux systèmes sont en charge de l’épidémio-surveillance bactériennes des animaux, le 

réseau Salmonella et le réseau Résapath. Tous les ans, un rapport évaluant l’évolution de la 

proportion des bactéries résistantes est publié. Il est réalisé à partir des résultats obtenus en 

analysant les antibiogrammes demandés par les vétérinaires (Charlotte et al., 2018). 

Donc En Algérie, plus précisément dans la région de Bejaïa, une étude portant sur le 

portage fécal de souches d’entérobactéries productrices de carbapénèmases isolées d’animaux de 

compagnie a rapporté un taux de portage de 2.19% (3/137) chez les chiens et les chats, ce qui est 

similaire au taux de 2.5% (5/200) rapporté par Yousfi et al., en 2016 au niveau de la wilaya de 

Bejaia. Le taux de portage fécal retrouvé chez les chiens lors de cette étude (0.96%) est similaire 

à celui récemment décrit par Gonzalez-Torralba et al., 2016, (0.6% 1/160) (Bourouis et 

Brazane, 2016). 

          Cette étude a obtenu un taux de portage fécal de 4.08% (4/98) chez les chevaux. Shmeidel 

et al ont rapporté en 2014 une seule souche d’EPC de type OXA-48 chez un cheval en 

Allemagne. 

Donc un total de 9 souches d’entérobactéries productrices de carbapénèmases ont été isolées 

chez 1 chien, 2 chats, 2 oiseaux, et 4 chevaux. Le taux de portage total observé est de 2,54% 

(tableau VIII).  
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Le Hodge test et le Carba NP test modifié ont été positifs pour tous les isolats, et le test 

d’inhibition à l’EDTA a été négatif pour la totalité des souches (Bourouis et Brazane, 2016). 

Tableau VIII : Taux de portage fécal des souches des entérobactéries productrices de 

carbapénèmases en Algérie 2016 (Bourouis et Brazane, 2016). 

Animal Taux total 
Taux chez les sujets 

sains 

Taux chez les sujets 

malades 

Chiens 0,96% (1/104) 1,41% (1/71) 0% (0/33) 

Chats 6,06% (2/33) 0% (0/33) 12,50% (2/16) 

Oiseaux 1,68% (2/119) 1,94% (2/103) 0% (0/16) 

Chevaux 4,08% (4/98) 4,25% (4/94) 0% (0/4) 

Total 2,54% (9/354) 2,46% (7/285) 2,89% (2/69) 

 

En France 2016, pour la résistance des céphalosporines à large spectre chez les cheins 

trouvé la résistance d’E. coli est stable: 36 % des souches sont résistantes à l’amoxicilline, 14 % 

à l’association sulfamides-triméthoprime, 13 % à l’enrofloxacine, 8 %. Les résultats sont 

similaires chez les chats et la tendance est à la baisse des résistances aux C3G et C4G. Seules les 

résistances à la marbofloxacine et la pradofloxacine sont en augmentation, respectivement 12 % 

et 23 %.On retrouve aussi des résistances élevées chez les staphylocoques aux pénicillines G, de 

71 à 82 % chez les chiens et les chats selon les pathologies. Les SARM retrouvés sont en 

majorité d’origine humaine et en faible proportion, 2 %. Chez les carnivores domestique % la 

proportion des souches multi-résistantes est en diminution (3,7%) (ANSES, 2018). 

En comparaison chez l’homme, en 2016, on retrouve parmi les E. coli, 57,2 % de 

souches résistantes aux pénicillines A, 16,7 % aux fluoroquinolones, 11,2 % aux C3G, la 

résistance aux carbapénèmes reste rare (ECDC, 2017). 

Les études visant à évaluer le portage communautaire des résistances bactériennes aux 

β-lactamines se concentrent le plus souvent sur la flore digestive car celle-ci est majoritairement 

composée de bactéries Gram négatif, dont les entérobactéries, notamment les mêmes espèces 

retrouvées lors d’infections avec des BMR. Les individus porteurs constituent alors un réservoir 

et peuvent diffuser ces bactéries dans l’environnement via leurs fèces. Ces résistances chez les 

Gram positifs sont retrouvées lors de prélèvements de la flore cutanée, avec les SARM en chef 

de file. Le portage dans la flore digestive des BLSE ou CHN est estimé entre 1,8 % et 18,5 % 

chez les chiens en France, en Turquie on retrouve 22 % et 24,4 % en Chine des chiens porteurs, 

selon les études. Le portage des carbapénèmases est estimé entre 0 et 0,6 % (Aslantas et 

Yilmaz, 2017; Boisson 2016; Haenni et al., 2014).  
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Bien qu’étant une problématique majeure chez l’Homme, les cas de résistances aux 

carbapénèmes restent sporadiques chez l’animal. Cependant, certaines souches de P. aeruginosa 

résistantes aux carbapénèmes circulent chez les animaux de compagnie et semblent 

vraisemblablement sélectionnées par l’usage d’antibiotiques vétérinaires, tels les aminosides et 

les fluoroquinolones, via des phénomènes de résistance croisée (ANSES, 2018).  

Le portage communautaire dans la flore digestive des bactéries du genre Acinetobacter 

a été évalué chez l’homme afin d’établir si le tube digestif était un réservoir. Il est estimé à 24,6 

% d’Acinetobacter spp. 0,8 % des individus étaient porteurs d’A. baumannii aux Pays-Bas et 1% 

en Grande-Bretagne. Des études évaluant le portage sur la peau ont révélé des résultats similaires 

(Dijkshoorn et al., 2005). Ainsi, le portage communautaire chez l’humain d’A. baumanii est 

estimé entre 1 et 3 %, et, ces souches ne sont en général pas multirésistantes. En comparaison, il 

a été montré que parmi les souches d’A. baumanii retrouvées dans la population générale ou 

l’environnement (eau, lait…), 0 % étaient des BMR, alors que parmi celles impliquées dans des 

infections nosocomiales, 36,6 % étaient multirésistantes (Gootz et Marra, 2008). 
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Conclusion 

 

Les animaux de compagnies sont susceptibles de transmettre un grand nombre de 

zoonoses très variées, parfois graves. En effet, pour les animaux traditionnels de compagnie 

(chiens et chats), le risque zoonotique est minime et bien contrôlé grâce à la prévention 

vétérinaire, mais pour les NAC et en particulier les animaux exotiques ce risque est moins bien 

connu avec des pathologies possiblement sévères chez certains sujets (Nouveau-nés, femmes 

enceintes). La résistance aux antibiotiques est un sujet majeur et problématique de société, une 

menace sans frontières et en évolution permanente qui concerne l'ensemble du monde bactérien 

et toutes les familles d'antibiotiques thérapeutiques. Cette situation rend difficile le choix de 

mesures efficaces pour limiter l'érosion du spectre des antibiotiques, car il faut éviter d'utiliser 

abusivement les antibiotiques sans être capable de maîtriser la diffusion de la résistance. Ces 

bactéries et ces gènes de résistance diffusent entre la communauté animale et la communauté 

humaine. Aujourd’hui, les transmissions de bactéries antibiorésistantes entre les espèces 

animales et l’Homme sont bien documentées et de nombreuses études évaluent la prévalence des 

bactéries antibiorésistantes chez les animaux de compagnie. 

Grâce à des études, déjà publiées, des discussions ont pu être mises en place entre les 

biologistes, les pharmaciens et les médecins des principaux services prescripteurs d’ECBU, pour 

adapter au mieux les prescriptions à l’écologie bactériologique locale et mettre en place des 

protocoles d’antibiothérapie. 
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Prévention et lutte 

  

 Prévenir les infections en vous lavant régulièrement les mains, en suivant les règles 

d’hygiène pour la préparation de la nourriture.  

 

 Evitant les contacts proches avec des malades, en tenant vos vaccinations à jour.  

 

 Ne donner des antibiotiques aux animaux que sous contrôle vétérinaire. 

 

 Vacciner les animaux pour réduire le besoin d’antibiotique et d’éviter la propagation de 

certaines maladies infectieuses.  

 

 La maîtrise de la résistance aux antibiotiques passe par deux leviers : une meilleure 

utilisation des antibiotiques pour réduire la pression de sélection et par des mesures de 

prévention pour limiter la transmission bactérienne. 

 

  L'amélioration des méthodes diagnostiques, l'élargissement du panel d'antibiotiques et 

sur des traitements alternatifs aux antibiotiques. 

 

 La réalisation d’études rétrospectives sur la consommation des antibiotiques et Le 

développement des capacités techniques à travers la formation pour le contrôle et la 

surveillance de l’utilisation des agents antimicrobiens. 

 

 La participation à l’élaboration d’un programme de surveillance intégré pour le suivi de 

l’antibiorésistance en santé animale, dans la chaine alimentaire et en santé humaine, en 

collaboration avec le Ministère de la Santé. 
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Résumé 
 

La dissémination de l’antibiorésistance chez les souches d’entérobactéries représente un 

problème majeur de santé humaine et animale au niveau mondial et dans cette étude 

bibliographique est d’étudier l’évolution de la résistance aux antibiotiques des souches 

d’entérobactéries isolées des animaux de compagnie. Et on a trouvé qu’en Algérie, plus 

précisément dans la région de Bejaïa en 2016, étude sur le portage fécal de souches 

d’entérobactéries productrices de carbapénèmases isolées d’animaux de compagnie un taux de 

portage de 2.19% (3/137) chez les chiens et les chats et au Canada, des études épidémiologiques 

sur des chiens et chats, démontrer que les souches d’E. Coli et de S. aureus testés sur ces 

animaux de compagnie étaient faiblement résistantes aux antibiotique. Et aussi dans la Chine, a 

mis en évidence que la souche d’E. Coli isolée d’un patient atteint, a également été retrouvé chez 

des souches isolées des fèces de chats et de chiens. Ces données montrent que les bactéries 

porteuses de gènes de résistances aux antibiotiques peuvent être transférées des animaux de 

compagnie à l’homme et en France 2016, pour la résistance des céphalosporines à large spectre 

chez les chiens trouvé la résistance d’E. Coli est stable. On retrouve aussi des résistances élevées 

chez les staphylocoques aux pénicillines G chez les chiens et les chats selon les pathologies.  

On conclut l'évolution de ces résistance conduit à des impasses thérapeutique grâce à l'échanges 

entre les animaux et entre l’Homme et l’animal dans différents pays du monde et c'est ce qui l'a 

fait un sujet majeur et problématique de société, une menace sans frontières. 
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Abstract 

The dissemination of antimicrobial resistance in strains of Enterobacteriaceae represents a major 

problem in human and animal health at the global level and in this bibliographical study is to 

study the evolution of resistance to antibiotics of strains of Enterobacteriaceae isolated from 

animals of company. And we found that in Algeria, more precisely in the region of Bejaïa in 

2016, a study on the fecal carriage of enterobacteriaceae producing strains of carbapenemas 

isolated from pets, a carriage rate of 2.19% (3/137) in dogs and cats and in Canada, 

epidemiological studies in dogs and cats, show that strains of E. Coli and S. aureus tested on 

these pets were poorly resistant to antibiotics. And also in China, found that the strain of E. Coli 

isolated from an affected patient has also been found in strains isolated from the faeces of cats 



 

and dogs. These data show that bacteria carrying antibiotic resistance genes can be transferred 

from pets to humans and in France 2016, for broad-spectrum cephalosporin resistance in dogs 

found resistance to E. Coli is stable. We also find high resistance in staphylococci to penicillins 

G in dogs and cats depending on the pathologies. 

We conclude the evolution of these resistance leads to therapeutic dead ends thanks to the 

exchanges between animals and between humans and animals in different countries of the world 

and this is what made it a major and problematic subject. of society, a threat without borders. 
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 الملخص

سلللي  فللللا نلللح  شحاسلللو  اشلحيلللوش  فللللا تلللبك  شلا ريميلللو شلمةويللل    للل    م ي شلحيويللل يمثلللن شار لللوم  موا للل    لللو ش  

شلمسللللروع شلةللللولملا افلللللا الللليو شلفمشتلللل  شلاا يوةمشفيلللل  اوللللفم اللللل   مشتلللل  ا للللوم شلمموا لللل  ل م للللو ش  شلحيويلللل   ع لللل 

اللل   ،2016فللللا شلئةش لللم ايولرحفيلللف فللللا  ا مللل  يئويللل  علللو  أاللل  االللي  . شلأليفللل  مةويللل  شلمةةالللل   للل   يوشالللو لسلللبك  شل

 شلأليفللل ،شلمةةالللل   للل  شلحيوشالللو    لا ريميلللو شلمةويللل  شلمارئللل  موميوييايملللوشلسلللبك   مشتللل  عللل  شلاملللن شلالللمش   شجلللمش  

أ   اشلم لللل شلفمشتللللو  شلويو يللل  فللللا شل لللبط أ ظولللم   ،افللللا مالللفش .( فللللا شل لللبط اشلم لللل 3/137٪ )2.19يمةلللفق املللن 

شلرلللا الل  شرراوماللو ع لل  الليو شلحيوشاللو  شلأليفلل  موالل   للةيف  شلمموا لل   شلةامو يلل  اشلم للوم  للإشللمي ي  شلمولوايلل  ك تللب

لللو فللللا  اللل  شلةثلللوم ع للل  شلمولوايللل  شلمةةالللل   للل   للإشلللمي ي  شلمولوايللل  اجلللف أ  تلللبل  شلصلللي ،ل م لللو ش  شلحيويللل . اأي  

ط. اظولللم اللليو شلايوالللو  أ  شلا ريميلللو شلرللللا احملللن جيالللو   لللميص  صلللوط فللللا تلللبك   ةةالللل   للل  يلللمش  شلم للل  اشل لللب

اجلللف   موا للل   ،2016افللللا فماسلللو علللو   شلا لللم، موا للل  شلم لللو ش  شلحيويللل  يم للل  أ  اارملللن  للل  شلحيوشالللو  شلأليفللل  الللل  

لللو  موا للل  عو ليللل  شلسيفولوتلللاومي  اشتلللة  شلا لللوب فللللا شل لللبط  موا للل  للإشلللمي ي  شلمولوايللل . شلمولوايللل   سلللرمم . ائلللف أي  

 فلا شل بط اشلم   شعرمو  ش ع   شلأ مشض G فلا شلم ومش  شلةامو ي  ل ااس ي 

ايللللللي   اسلللللرارت أ  ا للللللوم الللللليو شلمموا للللل  يللللللل   اللللللل  اللللللمب عبجيللللل   سللللللفا   يف للللللن شلرالللللو ق يللللللي  شلحيوشاللللللو 

يلللللب اوفيلللللف ش  ل مئرمللللل ،اق شلةلللللول  االلللليش  لللللو جة ولللللو  و لللللوع و م يسلللللي و ااشللللل ولي و   ف لللللشلا لللللم اشلحيوشالللللو  فللللللا   ر

 . فا 
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