
INTRODUCTION 

Depuis de nombreuses années,
Salmonella constitue la cause majeure
des infections du tractus digestif
humain, liées à la consommation de
denrées alimentaires d’origine ani-
males. Parmi ces denrées, les produits
de viande de volaille et, en particulier,
les œufs sont fortement impliqués.
Malgré les efforts des producteurs, le
taux de contamination de la volaille

vivante par Salmonella reste toujours
très élevé. Le sérotype Enteritidis est
actuellement le plus répandu dans le
secteur avicole. Chez les poules pon-
deuses ce serotype est prédominant,
tandis que chez les poulets à l’engrais-
sement, différents serotypes sont iso-
lés. Etant donné que cette probléma-
tique perdure depuis des années, des
législations ont été rédigées et des pro-
grammes de lutte ont été mis en place
dans la plupart des pays de la
Communauté européenne (CE). Les

objectifs de cet article sont de passer
en revue la prévalence des salmonelles
chez l’homme et chez la volaille dans
les différents pays européens, ainsi que
la pathogenèse de l’infection chez la
volaille. Le mode de contamination
des œufs par Salmonella Enteritidis y
est détaillé puisqu’il constitue le nœud
du problème. Enfin, les produits et les
mesures de traitement et de prévention
qui sont disponibles sont également
présentés. 
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RESUME - L’émergence de Salmonella Enteritidis dans l’industrie avicole a eu lieu dans tous les pays
occidentaux entre 1965 et 1980. Depuis lors, ce sérotype est devenu le plus commun chez la volaille.
Comme il se transmet verticalement dans les œufs, il constitue la cause principale de la pandémie de sal-
monellose non-typhoïde qui est observée chez l’homme. En outre, la bactérie se transmet aussi horizonta-
lement dans les exploitations de volaille. Une fois qu’un bâtiment a hébergé des poules contaminées, il est
très difficile d’éliminer cette contamination par les mesures hygiéniques classiques. Le mécanisme de
transmission dans les œufs n’est toujours pas complètement élucidé, ce qui constitue un obstacle majeur
pour le développement de nouvelles mesures de prévention et de traitement. Les produits et mesures
actuellement disponibles pour lutter contre Salmonella chez la volaille ont été largement développés sur
base de méthodes empiriques. Néanmoins, la situation actuelle impose de prendre des mesures. Au
niveau européen, de nouvelles dispositions législatives prévoient une série de mesures visant à réduire les
taux de contamination de Salmonella tout au long de la chaîne de production, de transformation et de dis-
tribution des œufs et de la viande de volaille. Il est évident que les contaminations des oeufs et de la viande
sont fortement influencées respectivement par les conditions hygiéniques de l’abattage et par la réfrigéra-
tion des œufs. Au niveau belge, l’Agence fédérale pour la Sécurité de la chaîne alimentaire (AFSCA) va
mettre en place un nouveau programme de lutte dans le secteur avicole. Cet article passe en revue les
aspects les plus importants de l’épidémiologie, de la pathogenèse et décrit les mesures de prévention et
de lutte qui sont disponibles à l’heure actuelle.



Cette réflexion a été initiée dans le
cadre d’un symposium intitulé « Les
infections à Salmonella chez la volaille
et ses conséquences pour la santé
publique » organisé le 9 septembre
2004 à Gent et d’un entretien de
l’Association d’épidémiologie et de
santé animale (AESA) intitulé
« Salmonellose : quels risques pour la
santé humaine ? » organisé le 22
octobre 2004 à Uccle.

EPIDEMIOLOGIE 

Volaille 

Depuis bien longtemps, il est connu que
la volaille peut héberger de nombreux
sérotypes de Salmonella. Cependant,
l’émergence du sérotype Enteritidis a
fortement attiré l’attention sur cette pro-
blématique, principalement parce qu’il
est facilement transmissible à l’homme
chez qui il peut causer des symptômes
cliniques d’une grande sévérité.
Salmonella Enteritidis a une affinité
particulière pour le tractus génital de la
volaille, ce qui explique la contamina-
tion des œufs et, par voie de consé-
quence, son introduction dans la chaîne
alimentaire. L’émergence du sérotype
Enteritidis dans l’industrie avicole a eu
lieu dans tous les pays occidentaux
entre 1965 et 1980 (Lee, 1975 ; Rabsch
et al., 2000). En 20 ans, Salmonella
Enteritidis est devenu le sérotype le
plus commun chez la volaille (Poppe,
2000). Au Royaume-Uni, Mc Ilroy et
McCraken (1990) ont montré une évo-
lution de la fréquence de serotype
Enteritidis qui est passé de 3,3 % des
souches isolées provenant de volaille en
1985, à près de 50 % en 1988. Au Pays-
Bas, il est passé de 5,5 % en 1986 à
15 % en 1992, pour devenir le sérotype
le plus répandu en 2000 avec 20 % des
souches isolées (Van Duijkeren et al.,
2002). Ces dernières années, on note
heureusement dans la plupart des pays
une décroissance du nombre de souches
de Salmonella isolées chez la volaille.
Cette tendance générale varie néan-
moins suivant le niveau de la chaîne de
production. Les données présentées ci-
après pour ces différents niveaux doi-
vent être interprétées avec prudence
puisque les programmes et les
méthodes d’échantillonnage et d’isole-
ment peuvent varier d’un pays à l’autre.

Exploitations de reproduction

En général, les taux de contamination
par Salmonella des exploitations de

reproduction sont très bas en Europe
occidentale (moins de 3 % et proche de
0 % en Scandinavie). Dans le sud de
l’Europe (Grèce, Espagne, Italie), on
note toutefois des taux de contamina-
tion plus élevés, de l’ordre de 7 à
10 %. En 2002, les sérotypes les plus
fréquemment rapportés dans la
Communauté européenne (CE) pour
les exploitations de reproduction
étaient Enteritidis (42 %), Mbandaka
(8,8 %), Livingstone (6,4 %),
Typhimurium (4,5 %) et Senftenberg
(3 %) (European Commission, 2005).
En Belgique, on a observé une forte
décroissance des taux de contamina-
tion des exploitations de reproduction
à la fin des années 90. Celle-ci est à
mettre en relation avec une bonne cou-
verture vaccinale. En 1997, 13,7 % des
exploitations de reproduction étaient
contaminées par Salmonella
Enteritidis et 7,5 % par Salmonella
Typhimurium, tandis qu’en 2003, seu-
lement 1,2 % étaient contaminées par
Salmonella Enteritidis et 1,9 % par
Salmonella Typhimurium (tableau I).

Exploitations de poules pondeuses

Pour l’ensemble de la CE, on note une
décroissance progressive au cours du
temps des taux de contamination des
exploitations de poules pondeuses par
Salmonella. Néanmoins, les taux sont
encore assez élevés, surtout en Europe
du sud, où 5 à 10 % des exploitations
sont régulièrement contaminées. C’est
là également qu’on trouve les taux les
plus élevés d’œufs frais contaminés
par des salmonelles (souvent entre 3 et
8 % des œufs) tandis que, dans le reste
de l’Europe, moins de 1 % des œufs
frais le sont (European Commission,
2005). Des études plus détaillées ont
montré que la coquille est plus fré-
quemment contaminée que le jaune ou
le blanc d’œuf (European
Commission, 2005). Dans tous les
pays, les produits à base d’œuf sont
moins souvent contaminés, grâce aux
traitements thermiques que ces pro-
duits subissent.

En 2002, les sérotypes les plus fré-
quemment isolés dans les exploitations
de poules pondeuses au sein de la CE
étaient Enteritidis (57,5 %),
Typhimurium (9,6 %) et Infantis
(6,9 %). Par contre, dans les œufs
frais, on trouve le sérotype Enteritidis
dans 72,9 % des cas (European
Commission, 2005). En Belgique, une
étude a été réalisée en 2003 sur 642
échantillons de fientes de poules pon-

deuses de réforme ; 15 % des échan-
tillons étaient positifs pour
Salmonella. A l’abattoir, Salmonella a
été trouvée dans 18,6 % des échan-
tillons de viande prélevés de ces
poules (tableaux II et III).

Exploitations de poulets à
l’engraissement

Les poulets à l’engraissement sont
plus souvent contaminés par
Salmonella, et de nombreux sérotypes
différents sont retrouvés. Seuls les
pays scandinaves rapportent des taux
de contamination très bas. Dans les
autres pays d’Europe occidentale, les
taux de contamination varient forte-
ment, allant de 1 à 11 % des exploita-
tions en 2002. En Europe du sud, les
taux sont encore plus élevés, jusqu’à
16 % en Italie. 

Le gros problème concerne cependant
la viande de volaille. En 2002, dans
tous les pays Européens, à l’exception
des pays scandinaves, on trouvait entre
10 et 15 % des poulets en vente dans
les boucheries contaminés par
Salmonella. Ici encore Enteritidis était
le sérotype le plus répandu aussi bien
dans la viande (11,1 % des sérotypes)
que dans les unités de production
(10,8 %). Hormis Enteritidis, on
retrouve une multitude de sérotypes
(European Commission, 2005). En
2003, un total de 22.165 fientes de
poussins destinés à l’engraissement
ont été prélevées en Belgique, avant le
transport à l’abattoir ; 7,4 % des
échantillons étaient positifs pour
Salmonella (tableau II). Les taux de
contamination suivant ont été relevés
dans la viande de volaille : 12,1 % sur
la peau des carcasses de poulets de
chair ; 11,7 % dans les filets de poulet
et 29,3 % dans les préparations de
viande de volaille (tableau III).

LA SALMONELLOSE 
CHEZ L’HOMME 

Au niveau mondial, deux grands chan-
gements dans l’épidémiologie de la
salmonellose non-typhoïde chez
l’homme ont été constatés au cours de
la deuxième moitié du siècle dernier :
(i) l’émergence de souches de
Salmonella résistantes à de multiples
antibiotiques, comme par exemple la
souche de Salmonella Typhimurium
DT104 et (ii) l’émergence du sérotype
Enteritidis, pathogène lié à la volaille
et à l’œuf de poule en particulier
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(Rabsch et al., 2001). Pour une revue
de la littérature concernant les salmo-
nelles multirésistantes, le lecteur est
invité à consulter d’autres articles
(Threlfall, 2002 ; Van Duijkeren et al.,
2003 ; Wilson, 2004).

Aux Etats-Unis, on enregistre à peu
près 40.000 cas humains de salmonel-
lose non-typhoïde par année.
Cependant le chiffre réel a été estimé
par le Centre for Disease Control and
Prevention (CDC-Atlanta) à environ
1,4 millions de cas par année (Mead et
al., 1999). Il semble effectivement que
le nombre rapporté de cas de salmonel-
lose chez l’homme est infime comparé
au nombre de cas réels. L’impact éco-
nomique annuel de la salmonellose
chez l’homme aux Etats-Unis est
estimé entre 500.000.000 $ et
2.300.000.000 $, couvrant essentielle-
ment les frais de 16.000 personnes
hospitalisées et de 500 personnes
décédées (Kennedy, 2004). Les séro-
types les plus fréquemment incriminés
sont Enteritidis (24,7 %) et
Typhimurium (23,5 %) (Glynn et al.,
1998).

Jusqu’en 1980, le sérotype Enteritidis
était isolé des cas humains de salmonel-
lose à une fréquence assez basse. Entre
1979 et 1987, la part prise par ce séro-
type dans les cas humains de salmonel-
lose a fortement augmenté dans 24 des
35 pays ayant transmis des informa-
tions à l’Organisation mondiale de la
Santé (OMS). En 1979, Enteritidis était
le sérotype le plus fréquemment ren-
contré dans 2 des 21 pays fournissant
des informations à l’OMS. En 1987 par
contre, Enteritidis était devenu le séro-
type le plus important dans 9 de ces 21
pays. Parmi ces 9 pays, 8 étaient euro-
péens (Rodrigue et al., 1990). En 1995,
61,3 % des souches isolées provenant
de cas humains en Allemagne étaient
du sérotype Enteritidis, et 23,4 % du
sérotype Typhimurium (Poppe, 1999).
A l’opposé, en Allemagne de l’ouest,
pendant la période 1956 à 1959, la fré-
quence de Salmonella Enteritidis
variait entre 4,4 % et 5,9 % et celle de
S. Typhimurium entre 34 % et 41 %
(Poppe, 1999). En Angleterre et au
Pays de Galles, le sérotype Enteritidis
est également devenu le plus important,
avec 70,7 % des souches isolées en
1997 (Schroeter et al., 1998). Aux Etats-
Unis, l’évolution a été moins rapide,
mais Enteritidis est néanmoins passé de
la sixième place en 1960 à la première
place en 1990 dans la liste des sérotypes
les plus fréquemment isolés (Aserkoff et
al., 1970 ; Mishu et al., 1994).

Cette augmentation des cas d’infection
dûs au sérotype Enteritidis a induit une
augmentation parallèle du nombre
total de cas de salmonellose chez
l’homme. Heureusement, ces dernières
années, on note une diminution gra-
duelle du nombre total de cas dans la
CE, excepté en 2001 (European
Commission, 2005). En 2002, plus de
145.000 cas de salmonellose ont été
rapportés chez l’homme dans l’Europe
des 15, comparé à 200.000 cas en
1997. La situation varie cependant for-
tement d’un pays à l’autre. Dans le sud
(Grèce, Espagne, Italie), le nombre de
cas augmente, tandis qu’en France et
au Royaume-Uni une forte diminution
est enregistrée. Les pays scandinaves
ont enregistré une augmentation mais
70 % des cas sont considérés comme
importés. En 2002, dans l’ensemble de
la CE et la Norvège, 70 % des cas de
salmonellose humaine était dû au séro-
type Enteritidis et 17 % au sérotype
Typhimurium (European Commission,
2005). Ceci démontre clairement la
nécessité de prendre des mesures spé-
cifiques contre ces deux sérotypes.

En Belgique, pendant la période
1962–1969, le sérotype Enteritidis
était isolé dans moins de 1,2 % des cas

humains de salmonellose. S.
Typhimurium était le sérotype domi-
nant durant cette période, avec 57,7 %
à 71,1 % des cas. Dans la période
1970–1987, Enteritidis représentait
1,8 % à 5,5 % des souches isolées de
Salmonella. A partir de 1988, une forte
hausse des souches isolées du sérotype
Enteritidis a été notée et, à partir de
1991, Enteritidis a dépassé
Typhimurium pour devenir le sérotype
le plus fréquemment isolé des cas
humains. Parallèlement à la hausse des
souches isolées du sérotype
Enteritidis, on a observé une augmen-
tation du nombre total de souches iso-
lées de Salmonella, pour atteindre un
maximum en 1999 avec 15.774
souches isolées. Après 1999, le
nombre de souches isolées a graduelle-
ment diminué jusqu’à 10.075 en 2002.
Cependant en 2003, ce nombre a aug-
menté à nouveau pour atteindre 12.894
souches de Salmonella. En 2003,
Enteritidis restait toujours le sérotype
dominant (71,4 % de toutes les
souches isolées) suivi par
Typhimurium (19,5 % des souches iso-
lées) (tableau IV). Ces observations
suggèrent que les plats à base d’œufs
frais ou insuffisamment cuits consti-

Tableau I : Présence de Salmonella Enteritidis et de Salmonella Typhimurim chez les
poules reproductrices en Belgique (années 1995-2003).  

Année Salmonella Enteritidis Salmonella Typhimurium
Exploitations (%) Bandes (%) Exploitations (%) Bandes (%)

1995 10,6 7,7 4,3 2,4
1996 11,6 6,3 6,0 3,4
1997 13,7 7,7 7,5 4,3
1998 9,4 6,3 5,2 2,9
1999 6,9 3,0 3,2 2,1
2000 3,0 1,7 1,7 0,9
2001 2,2 1,3 2,2 1,1
2002 0,4 0,1 2,7 1,0
2003 1,2 0,5 1,9 0,8

Source : Agence fédérale pour la sécurité de la chaîne alimentaire, rapports d’activités 1995-2003.

Tableau II : Présence de salmonelles dans les exploitations de poulets de chair et dans
les exploitations de poules de réforme en Belgique (année 2003).

Expoitations Examens bactériologiques
Nombre Nombre % Intervalle de

d’échantillons d’échantillons confiance 
testés positifs 95 %

Poulets de chair 22165 1647 7,4 7,1-7,8
Poules de réforme 642 96 15,0 12,3-18,0

Source : Agence fédérale pour la sécurité de la chaîne alimentaire, rapport d’activités 2003
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provenant de 14 pays, 32,1 %  seule-
ment étaient du lysotype 4 (Fisher,
2005a ; 2005b). Au cours de cette
période, de plus en plus de souches du
lysotype 1, 8, 14b et 21 ont été recen-
sées, tandis que les souches du lyso-
type 6 et 6a sont restées au même
niveau, soit entre 3 et 5 % des souches
isolées. L’ensemble de ces 7 lysotypes
constitue environ 90 % des souches
typées. En Belgique, la situation est un
peu différente puisque le lysotype 4
était encore dominant en 2000, avec
54,8 % des souches, suivi par le lyso-
type 21 avec 29,5 % (Wybo et al.,
2004). Durant la période 2000-2003, le
lysotype 21 était à la hausse, dépassant
même le lysotype 4 en 2003 (34,1 %
contre 27,6 %). Les lysotypes 8 et 14b
sont également devenus plus impor-
tants en 2003, avec respectivement
9,8 % et 12,6 % des cas.

Les souches de S. Enteritidis provenant
de cas humains sont rarement résistantes
aux antibiotiques. On retrouve toutefois
des résistances à l’acide nalidixique, à
l’ampicilline et aux sulfonamides
(Threlfall et al., 2003 ; Busani et al.,
2004 ; Wylo et al., 2004). En Espagne
cependant,  un taux de résistance impor-
tant à l’acide nalidixique (61,5 %) a été
observé pour les souches de S.
Enteritidis isolées à partir de la volaille.
Ceci a été mis en rapport avec la mise sur
le marché de plusieurs quinolones
(Cruchaga et al., 2001). La résistance
était surtout très répandue parmi les
souches de S. Enteritidis du lysotype 1 et
6a.

LES SOURCES DE
CONTAMINATION

Pour la volaille

Les exploitations de volailles peuvent
s’infecter par différentes voies. On dis-
tingue de manière générale la voie ver-
ticale et la voie horizontale.

Par la voie verticale, on entend la
transmission trans-ovarienne et donc
la contamination de l’oeuf fécondé,
lors du passage de la bactérie des
parentales aux poussins. Par consé-
quent, le contrôle de l’infection chez
les parentales est capital dans un pro-
gramme de lutte. Le mécanisme de
transmission de la bactérie vers l’oeuf
est discuté de manière plus détaillée
dans la section suivante.

La voie horizontale de transmission est
tout aussi importante que la voie verti-
cale. En effet, on a vu précédemment

tuent probablement la source de conta-
mination la plus importante pour
l’homme.

A l’intérieur d’un même sérotype, il
est possible de caractériser des souches
de manière encore plus précise par
lysotypie.

En Europe, le lysotype (phage type,
PT) 4 de S. Enteritidis est apparu pour
la première fois en 1980. Il s’est rapi-
dement répandu dans les exploitations
de volaille et il est ensuite apparu dans
les souches isolées provenant de cas
humains de salmonellose. Dans les
pays où il est apparu, le lysotype 4 de
S. Enteritidis a rapidement remplacé
les autres lysotypes de S. Enteritidis.

Ceci a eu pour conséquence de quintu-
pler le nombre de cas humains de sal-
monellose à S. Enteritidis (Rampling,
1993). Au Canada, pendant la période
1976–1989, le lysotype 8 était le plus
répandu, suivi par les lysotypes 4, 13
et 13a. Ensuite, pendant la période
1990-1994, une augmentation conti-
nue des souches isolées de S.
Enteritidis a été constatée. Le lysotype
4 est devenu le plus important en 1992
(Poppe, 1999). En Europe, depuis
1998, la répartition des lysotypes de S.
Enteritidis a encore changé. En effet,
sur les 34.998 souches isolées en 1998
provenant de 12 pays Européens, 62 %
étaient encore du lysotype 4, tandis
qu’en 2003, sur 27.431 souches isolées

Tableau III : Pourcentage de présence de salmonelles dans la viande de volaille 
en Belgique (années 2000-2003).   

Viande* 2000 2001 2002 2003

Carcasse de poulets de chair 6,6 11,4 7,0 12,1

Filet de poulet 12,7 15,1 12,6 11,7

Carcasse de poules à bouillir 26,7 21,9 20,3 18,6

Préparations de volaille - - 21,0 29,3

Source : Agence fédérale pour la sécurité de la chaîne alimentaire, rapport d’activités 2003
* les méthodes d’isolement ne sont pas strictement comparables selon le type de viandes analysées

Tableau IV : Nombre de souches isolées de Salmonella spp. chez l’homme en Belgique
(années 2000-2003).   

Type 2000 2001 2002 2003

Nombre % Nombre % Nombre % Nombre %

S. Enteriditis 9503 67,5 6921 64,2 6398 63,5 9201 71,6

S. Typhimurium 2799 19,9 2322 21,4 2438 24,2 2512 19,4

Autre 1786 12,7 1540 14,4 1239 12,3 1181 9,1

Total 14088 100 10783 100 10075 100 12894 100

Source : Centre National de Référence des Salmonella et Shigella, rapports d’activités 2000-2003

Tableau V : Échéances prévues dans le cadre du règlement 2160/2003/CE 
en ce qui concerne la détection et le contrôle des salmonelles chez la volaille  

Stade de production Date pour la fixation Date à laquelle des tests 
des objectifs des plans doivent avoir lieu lors

nationaux d’échanges 
intracommunautaires

Poules reproductrices 12/12/2004 12/6/2006
Poules pondeuses 12/12/2005 12/6/2007
Poulets de chairs 12/12/2006 12/6/2008
Dindes 12/12/2007 12/6/2009

Source : Agence fédérale pour la sécurité de la chaîne alimentaire, rapport d’activités 2003



que les taux de contamination des
reproductrices étaient en général très
faibles (bonne couverture vaccinale)
tandis que les taux de contamination
des poules pondeuses et des poussins à
l’engrais était beaucoup plus élevés
(faible couverture vaccinale). Ceci
suggère un rôle important de la vacci-
nation et de la voie de transmission
horizontale. Plusieurs facteurs peuvent
intervenir dans la transmission hori-
zontale. Tout d’abord, la persistance de
l’infection dans les bâtiments d’éle-
vage et dans les couvoirs joue certaine-
ment un grand rôle (Bailey et al., 2002
; Gradel et Rattenborg, 2003). Les rats
et les souris peuvent être porteurs de
l’infection et contaminer les bâtiments
et les aliments. En effet, il a été
démontré que les souris capturées dans
les environs d’un bâtiment hébergeant
des poules pondeuses infectées, étaient
4 fois plus souvent trouvées positives
pour Salmonella que les souris captu-
rées aux alentours d’un bâtiment
hébergeant des poules pondeuses non-
infectées (Garber et al., 2003). Dans
une autre étude, on a capturé 1000 sou-
ris dans des bâtiments pour poules
pondeuses, et 20 % de ces souris
étaient porteuses de S. Enteritidis au
niveau de la rate (Guard-Petter et al.,
1997). De plus, la caractérisation
moléculaire des souches a permis de
confirmer que les souris retrouvées
près des bâtiments hébergeaient les
mêmes souches de Salmonella que les
poules pondeuses (Liebana et al.,
2003). Les insectes peuvent aussi
constituer des réservoirs de
Salmonella. Dans 14 bâtiments pour
poussins à l’engrais, les coléoptères
hébergeaient la même souche de
Salmonella que les poussins (Skov et
al., 2004). Il a également été démontré
que les moustiques et les vers de farine
dans les élevages de volaille peuvent
héberger des Salmonella (Hald et al.,
1998 ; Olsen and Hammack, 2000).
Quand on relâche des coléoptères
contaminés par Salmonella dans une
chambre contenant des poussins sen-
sibles, ces derniers sont infectés
endéans les 4 jours (Hald et al., 1998).
L’eau de boisson et les aliments consti-
tuent également d’importantes sources
de contamination pour la volaille. Les
abreuvoirs sont facilement contaminés
par les becs des poussins, leurs pattes
et les fientes. Les systèmes d’abreuve-
ment avec des tétines sont manifeste-
ment moins contaminés (Renwick et
al., 1992). Les aliments sont souvent
contaminés durant le stockage et la
préparation. Au Royaume-Uni, entre
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1995 et 1997, sur 15.000 échantillons
d’aliments complets pour volaille et
porcs, 3 % de ces échantillons étaient
positifs pour Salmonella (Davies and
Hinton, 2000). Les personnes qui
entrent dans les poulaillers mais égale-
ment des matériaux que l’on introduit
dans des bâtiments peuvent être por-
teurs de Salmonella. Finalement, on
doit aussi tenir compte du fait que
seuls quelques poussins positifs dans
un lot de plusieurs milliers sont suffi-
sants pour contaminer l’ensemble du
lot. De plus, les poussins ont tendance
à picorer dans la litière et dans les
fèces, ce qui facilite la dissémination
de l’infection.

Chez les humains

L’homme s’infecte avec des salmo-
nelles non-typhoïdes essentiellement
par l’ingestion d’aliments contaminés.
La plupart des cas de salmonellose
chez l’homme sont sporadiques.
Néanmoins, les épidémies à
Salmonella ne sont pas rares, et celles-
ci peuvent parfois toucher de nom-
breux individus. En effet, aux Etats-

Unis, en septembre et octobre 1994,
une épidémie de gastro-entérite due à
S. Enteritidis suite à la consommation
de crèmes glacées contaminées a tou-
ché 224.000 personnes (Hennessy et
al., 1996). En principe, tous les ani-
maux de rente peuvent être contaminés
et donc constituer un risque pour
l’homme. Les sources de contamina-
tion les plus importantes sont toutefois
la viande de volaille et les oeufs. Les
infections humaines à S. Enteritidis
sont presque exclusivement associées
aux oeufs et à la viande de volaille
(Telzak et al., 1990 ; Altekruse et al.,
1993 ; Henzler et al., 1994 ; Plummer
et al., 1995). Dans la plupart des cas,
les épidémies de salmonellose chez
l’homme sont dues à la consommation
d’oeufs frais contaminés (St Louis et
al., 1988 ; Ejidokun et al., 2000 ; Parry
et al., 2002). Entre 1985 et 1998, sur
360 épidémies investiguées aux Etats-
Unis, 279 soit 82 % étaient liées à la
consommation d’oeufs (Center for
Disease Control and Prevention,
2000). Les facteurs de risque d’appari-
tion de cas sporadiques les plus impor-
tants sont la consommation de plats à

Figure 1 : Pathogénèse d’une infection à Salmonella

1) après ingestion orale, les bactéries passent par l’estomac pour arriver dans la lumière intestinale ;
2) les bactéries s’attachent aux cellules épithéliales et induisent une modification des filaments d’actine de la

cellule ;
3) ceci donne lieu à une internalisation de la bactérie dans la cellule épithéliale ;

Salmonella est capable de se multiplier à l’intérieur de la cellule eucaryote ;

4) des macrophages vont migrer des vaisseaux sanguins vers la paroi intestinale et font partie d’une réaction
inflammatoire ;

5) ces macrophages peuvent phagocyter les bactéries.  Salmonella dispose de mécanismes qui permettent la

bactérie de survivre et même de multiplier à l’intérieur des macrophages ;
6) les macrophages infectés peuvent passer dans le sang et se disperser vers d’autres organes, tels que la rate et

le foie.  Ceci constitue la phase systémique de l’infection.



base d’œufs de poules crus ou insuffi-
samment cuits et ensuite la consom-
mation de viande de volaille insuffi-
samment cuite (Humphrey et al.,
1988 ; Cowden et al., 1989 ; Schmid et
al., 1996 ; Mohle-Boetani et al., 1998 ;
Hayes et al., 1999 ; Kimura et al.,
2004). Les conditions hygiéniques
durant et après l’abattage ont certaine-
ment un impact sur ce type d’infection.
Comme autres facteurs de risque pour
les cas sporadiques de salmonellose
chez l’homme on peut citer les
voyages internationaux et la consom-
mation de plats préparés dans des res-
taurants (Kimura et al., 2004). Dans ce
dernier cas, on considère que le risque
est plus élevé parce que les aliments
sont préparés en grandes quantités et à
l’avance. L’importance des oeufs
comme source de contamination est
davantage soulignée par Mumma et
collaborateurs (2004). En effet, une
augmentation de 1 % du nombre
d’oeufs produits sous un label de qua-
lité qui inclut le contrôle de
Salmonella entraîne une réduction
significative des cas humains (0,14 %
en moins). Enfin un autre facteur de
risque identifié pour les cas spora-
diques d’infection à Salmonella chez
les enfants était la conservation des
oeufs pendant une période de plus de 2
semaines avant la consommation, en
particulier, en période estivale
(Delarocque-Astagneau et al., 1998).
La réfrigération des oeufs pendant la
période de conservation constitue sans
doute la mesure la plus efficace pour
éviter des infections liées à la consom-
mation d’oeufs.

Au vu de ces différents facteurs de
risque, une recommandation a été don-
née aux hôpitaux de ne plus préparer
des repas avec des oeufs insuffisam-
ment cuits pour les personnes âgées ou
immunodéficientes. On a également
recommandé la pasteurisation des
oeufs pour les crèches et pour tous les
plats commerciaux qui ne subissent
pas un traitement thermique suffisant
(Poppe, 1999).

LA PATHOGENESE 
DE L’INFECTION A
SALMONELLA
CHEZ LA VOLAILLE

La plupart des bactéries appartenant à
l’espèce Salmonella peuvent coloniser
un large spectre d’hôtes. Néanmoins,
certains sérotypes sont adaptés à un
spectre d’hôtes plus restreint, ce qui
signifie qu’ils ont acquis une série de

propriétés génétiques qui leur permet-
tent de coloniser de manière préféren-
tielle et persistante ce type d’hôtes.
Certains sérotypes sont mêmes exclu-
sivement associés à un seul hôte,
comme par exemple S. Gallinarum
chez la volaille. Ces sérotypes indui-
sent souvent une pathologie sévère,
voire létale. Cependant, la plupart des
sérotypes peuvent infecter toute une
série d’hôtes différents et cause en
général une gastro-entérite temporaire
(Uzzau et al., 2000). Parmi ces der-
niers on retrouve S. Enteritidis et
S.Typhimurium. 

La pathogenèse des souches à spectre
d’hôtes restreint ne sera pas discutée
dans cette revue. Par contre, la patho-
genèse chez la volaille lors d’infection
par des souches à large spectre d’hôtes
sera examinée en détail. En général, la
pathogenèse débute avec l’ingestion
de la bactérie par voie orale. Les bacté-
ries passent dans l’intestin et s’atta-
chent aux cellules épithéliales. Après
cette phase d’attachement, la bactérie
peut envahir les cellules épithéliales.
Ensuite, après la phase intestinale, il y
a une phase systémique. Pendant cette
phase systémique, les bactéries peu-
vent survivre et persister dans les
macrophages (figure 1). Pour ces dif-
férents processus la bactérie possède
une série de gènes de virulence, qui
sont regroupés sur le génome dans des
îlots de pathogénicité.

La phase intestinale

Salmonella est tout à fait capable de
survivre à l’acidité de l’estomac et
peut donc passer dans l’intestin (Kwon
and Ricke, 1998). Les caeca consti-
tuent le site le plus important pour la
colonisation intestinale chez la volaille
(Desmidt et al., 1997 ; 1998). Les bac-
téries s’attachent à la paroi caecale par
des interactions de type récepteur-
ligand. Les fimbriae de la bactérie et
les résidus de type mannosyl dans le
mucus et sur les cellules épithéliales
sont impliqués (Dibb-Fuller et al.,
1999 ; Vimal et al., 2000). L’invasion
des cellules épithéliales constitue une
étape cruciale dans la pathogenèse. Au
moment où la bactérie s’attache à la
cellule épithéliale du caecum, elle
injecte une série de protéines bacté-
riennes dans la cellule de l’hôte par le
biais du système de sécrétion de type 3
(type III secretion system, TTSS). Ces
protéines sont codées par l’îlot de
pathogénicité numéro 1 (Salmonella
pathogenicity island, SPI-1) (Zhou and

Galman, 2001). Ce système de sécré-
tion de type 3 est constitué d’une sorte
d’ « aiguille » sur la membrane externe
de la bactérie dont la fonction est d’in-
jecter des protéines de la bactérie dans
la cellule eucaryote (Hueck, 1998 ;
Galan and Collmer, 1999 ; Cornelis
and Van Gijsegem, 2000). Le SPI-1 de
Salmonella est un élément assez large
(43 kb) sur le chromosome de la bacté-
rie qui code pour toute une série de
protéines, non seulement des protéines
structurales nécessaires pour former
l’appareil du TTSS, mais aussi des
protéines régulatrices et des protéines
qui sont injectées à travers
l’« aiguille » dans la cellule de l’hôte
(Lostroh and Lee, 2001). Ces protéines
bactériennes injectées interagissent
avec les protéines de la cellule de
l’hôte. Leur effet principal est une
réorganisation du squelette de la cel-
lule épithéliale qui induit la formation
de projections du protoplasme cellu-
laire (ruffles) qui entourent la bactérie.
A la suite de ce processus qui est activé
et contrôlé par les protéines de la bac-
térie injectées dans la cellule, la bacté-
rie se retrouve dans une vacuole à l’in-
térieur de la cellule. Tout ceci constitue
le processus d’invasion. Une fois à
l’intérieur de la cellule hôte, on estime
que la bactérie est capable de réprimer
le processus normal d’apoptose de la
cellule (processus de mort cellulaire
programmé). Ce phénomène génère un
environnement dans lequel la bactérie
peut se multiplier tranquillement à
l’abri du système immunitaire de
l’hôte.

Les protéines codées par le SPI-1 sont
également impliquées dans l’attraction
des cellules immunitaires de l’hôte
vers la paroi intestinale. Après une
infection expérimentale, on retrouve,
endéans les 24 heures, de nombreux
granulocytes hétérophiles, macro-
phages, lymphocytes T et lymphocytes
B dans la paroi intestinale (Van
Immerseel et al., 2002a). Les macro-
phages peuvent ingérer les bactéries
qui passent à travers la muqueuse cae-
cale, ce qui constitue le début de la
phase systémique de l’infection.

La phase systémique

Les bactéries sont ingérées par les
macrophages par phagocytose.
Salmonella peut survivre et se multi-
plier dans les macrophages. Ces
macrophages peuvent passer dans le
sang et disséminer vers les organes tels
que le foie et la rate, où on les retrouve
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en abondance (Barrow, 1999). La bac-
térie se trouve dans une vacuole du
cytoplasme du macrophage. La multi-
plication de Salmonella dans les
macrophages est sous le contrôle du
système de sécrétion de type 3 (TTSS)
codé par l’îlot de pathogénicité 2
(SPI-2). Ce TTSS SPI-2 a également
la structure d’une « aiguille » par
laquelle des protéines de la bactérie
sont injectées à travers la membrane
de la vacuole (Hensel et al., 2000).

Les Salmonella disposent d’une batte-
rie de mécanismes qui leur permettent
de survivre à l’intérieur des macro-
phages. Après la phagocytose, la bac-
térie reste à l’intérieur d’une vacuole
(vacuole contenant des Salmonella,
VCS). Normalement, quand les
macrophages internalisent une bacté-
rie, la vacuole contenant la bactérie va
fusionner avec le lysosome, qui
contient des substances toxiques pour
la bactérie. L’effet des protéines du
TTSS SPI-2 est justement d’inhiber
cette fusion entre la VCS et le lyso-
some.

Outre les enzymes des lysosomes, le
macrophage dispose encore d’autres
systèmes très performants pour tuer
les bactéries, systèmes qui induisent,
notamment, la production d’oxygène
réactif et d’oxyde nitrique. La
NADPH oxydase des phagocytes est
effectivement une arme très efficace
dans la lutte du macrophage contre les
bactéries. Ce complexe enzymatique
catalyse la réduction d’oxygène en
superoxyde. Ce dernier a un puissant
effet antibactérien et est également un
précurseur de toute une série d’autres
espèces d’oxygène réactifs (Babior,
1995). Tous ces produits ont des
modes d’action qui ressemblent à
ceux des désinfectants. Dans les
macrophages non-activés, la compar-
timentation du NADPH-oxydase entre
une sous-unité liée aux membranes et
une autre située dans le cytosol, assure
qu’il n’y ait pas de production de radi-
caux toxiques. Après stimulation du
macrophage les différentes sous-uni-
tés vont fusionner et former le com-
plexe enzymatique actif (Vazquez-
Torres and Fang, 2001). Salmonella
dispose d’une stratégie pour éviter ou
inhiber la production de ce complexe
enzymatique car elle contient des
superoxydes dismutases, des catalases
et des anti-oxydants (Buchmeier et al.,
1995 ; Buchmeier et al., 1997 ;
Lundberg et al., 1999). De plus,
Salmonella peut bloquer la migration
des vésicules contenant la NADPH-

oxydase vers le VCS. Ce dernier phé-
nomène est également sous le contrôle
du TTSS SPI-2.

Enfin Salmonella dispose également
d’outils permettant de manipuler la
viabilité des macrophages en sa
faveur. Par un mécanisme encore
inconnu, la bactérie semble être
capable de sentir le niveau d’activa-
tion du macrophage et de modifier le
mode d’induction de la mort cellulaire
selon ses besoins (nécrose versus
apoptose). En effet, la nécrose mène à
une perte de l’intégrité de la mem-
brane cellulaire et au relâchement du
contenu cellulaire, ce qui attire les cel-
lules immunitaires. Dans la phase ini-
tiale de l’infection, au niveau de l’in-
testin, quand les premiers
macrophages sont attirés, la bactérie
induit la mort cellulaire par nécrose,
ce qui attire encore plus de macro-
phages (Knodler and Finlay, 2001).
Une fois que l’infection systémique
s’est établie, la mort rapide de la cel-
lule hôte constituerait un désavantage
pour la bactérie. A ce stade, la bactérie
demeure dans une niche intracellulaire
et retarde la mort cellulaire afin
d’avoir plus de temps pour se multi-
plier dans la cellule hôte et atteindre
d’autres organes et tissus de l’hôte
(Jesenberger et al., 2000 ; Van der
Velden et al., 2000). La mort tardive
de la cellule hôte se produirait par
apoptose, ce qui n’induit pas d’in-
flammation nuisible à la bactérie.

La contamination des œufs

Après la ponte, il est possible que les
œufs soient contaminés par S.
Enteritidis à travers la coquille de
l’œuf quand l’œuf est contaminé par
des matières fécales (Gast and Beard,
1990b ; Barrow and Lovell, 1991 ;
Humphrey et al., 1991b). Il est égale-
ment possible que la contamination ait
lieu directement dans le jaune d’œuf,
le blanc d’œuf, la membrane interne
de la coquille ou la coquille même
avant la ponte de l’œuf, suite à l’infec-
tion du système de reproduction de la
poule pondeuse (Timoney et al.,
1989 ; Shivaprasad et al., 1990)

La contamination de la surface de
l’œuf et la pénétration à travers la
coquille

Une multitude de sérotypes a été isolé
de la coquille des œufs (de Louvois,
1993b) y compris S. Enteritidis
(Humphrey 1994 ; Schutze et al.,

1996). La présence de Salmonella sur
la surface extérieure de la coquille de
l’œuf et contamination du contenu de
l’œuf présente une menace pour la
santé publique. La surface peut être
contaminée soit dans la partie distale
de l’oviducte, soit par le biais d’une
contamination fécale.

Plusieurs chercheurs ont investigué la
possibilité d’une pénétration à travers
la coquille de l’œuf dans des condi-
tions de laboratoire avec différents
sérotypes de Salmonella tels que, par
exemple, S. Enteritidis et S.
Typhimurium (Javed et al., 1994 ;
Miyamoto et al., 1998 ; Wang and
Slavik, 1998 ; Berrang et al., 1999).
Sur base de ces expérimentations, on a
émis l’hypothèse que le contenu de
l’œuf pouvait être contaminé immé-
diatement après la ponte par des bac-
téries passant à travers les pores ou
des fissures dans la coquille. Dans la
pratique cependant, ce phénomène ne
semble pas très fréquent puisque la
panoplie de sérotypes que l’on trouve
à la surface de la coquille, n’est pas du
tout semblable à celle retrouvée à par-
tir du contenu de l’œuf. En effet, à
l’intérieur de l’œuf, on retrouve
presque exclusivement S. Enteritidis
(De Buck et al., 2004b). Quelques
rapports dans la littérature scientifique
suggèrent que le contenu de l’œuf
serait contaminé surtout pendant le
passage dans le cloaque plutôt que par
infection de l’ovaire (Rodrigue et al.,
1990 ; Barrow and Lovell, 1991). Afin
de faire une distinction entre une
contamination de la surface de l’œuf
provenant de l’environnement, et une
contamination qui a lieu durant la for-
mation de l’œuf, on ne peut pas se
contenter de faire des cultures de la
coquille entière. Certains auteurs ont
approfondi cette problématique en
immergeant l’œuf entier dans le
milieu de culture et en faisant ensuite
des cultures de coquilles après avoir
assurer la désinfection préalable de
leur surface (Bichler et al., 1996 ;
Miyamoto et al., 1997 ; Okamura et
al., 2001a ; Okamura et al., 2001b).
Cette approche a permis de faire une
distinction entre une contamination de
la surface et une contamination de la
membrane de la coquille qui elle a lieu
pendant la formation de l’œuf.
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Contamination de l’œuf pendant sa
formation

Etant donné que S. Enteritidis est le
sérotype prépondérant dans le contenu
de l’œuf (Mawer et al., 1989) et que le
rapport entre la fréquence de contami-
nation du contenu de l’œuf et de l’ex-
térieur de la coquille par S. Enteritidis
est faible (Humphrey et al., 1991c ;
Methner et al., 1995), il est probable
que la contamination du contenu de
l’œuf ait lieu pendant sa formation
dans le tractus reproducteur de la
poule. Par ailleurs, des études sur la
contamination des œufs pondus par
des poules infectées expérimentale-
ment n’ont pas permis de mettre en
évidence une relation entre le portage
intestinal/fécal et la présence de la
bactérie dans le contenu de l’œuf
(Gast and Beard, 1990a ; Humphrey et
al., 1991b). De plus, des S. Enteritidis
peuvent être isolées du système repro-
ducteur de poules pondeuses en l’ab-
sence de colonisation intestinale
(Bygrave and Gallagher, 1989 ; De
Buck et al., 2004a).

S. Enteritidis a été isolé du jaune aussi
bien que du blanc d’œuf provenant de
poules infectées (Humphrey et al.,
1991c ; Keller et al., 1995 ; Bichler et
al., 1996). La plupart des auteurs
concluent que l’albumen constitue le
compartiment de l’œuf le plus fré-
quemment contaminé (Gast and
Beard, 1990a ; Shivaprasad et al.,
1990 ; Humphrey et al., 1991c ; Gast
and Beard, 1993 ; Humphrey, 1994 ;
Methner et al., 1995 ; Price et al.,
1995). Cette contamination du blanc
d’œuf aurait lieu pendant le passage
de l’œuf dans l’oviducte (Gast and
Beard, 1990b ; Shivaprasad et al.,
1990 ; Humphrey et al., 1991c ; Hoop
and Pospischil, 1993 ; Reiber and
Conner, 1995). Plusieurs auteurs sug-
gèrent même que S. Enteritidis passe-
rait dans les œufs le plus fréquemment
au niveau de la partie supérieure de
l’oviducte, associé à l’albumen (Gast
and Beard, 1990a ; Shivaprasad et al.,
1990 ; Hoop and Pospischil, 1993 ;
Humphrey, 1994 ; Keller et al., 1995).
Après coloration immunohistochi-
mique, on a même retrouvé S.
Enteritidis associée aux cellules sécré-
toires du magnum supérieur et inférieur
(Hoop and Pospischil, 1993), ce qui
pourrait expliquer pourquoi la bactérie
contamine le blanc de l’œuf. Par contre,
la contamination du jaune d’œuf indi-
querait une contamination de l’ovaire.

La coquille de l’œuf et la membrane
interne de la coquille sont produites

dans la partie plus distale de l’ovi-
ducte. Il est tout à fait possible que ces
segments de l’oviducte soient égale-
ment contaminés. Plusieurs cher-
cheurs y ont trouvé une contamination
fréquente de la coquille et de la mem-
brane interne de la coquille
(Humphrey, 1989 ; Humphrey et al.,
1991c ; De Buck et al., 2004).
Certains auteurs sont même arrivés à
la conclusion que ce sont les endroits
les plus fréquemment contaminés
(Bichler et al., 1996 ; Miyamoto et al.,
1997 ; Okamura et al., 2001b). Etant
donné que S. Enteritidis peut pénétrer
à travers la coquille, il reste néan-
moins difficile de faire la distinction
entre une contamination pendant la
formation de l’œuf ou après la ponte
de celui-ci. Dans le cas des œufs
fécondés, une contamination de la
membrane interne de la coquille peut
mener à la situation que le poussin ne
sera contaminé que tardivement et,
parfois même, seulement au moment
de l’éclosion.

MESURES DE PREVENTION
ET DE CONTROLE

Mesures à prendre au niveau de la
production

Toute une série de mesures de préven-
tion et de traitement sont disponibles à
l’heure actuelle chez la volaille. 

La première mesure est de n’intro-
duire que des poussins indemnes dans
les bâtiments, ce qui implique que les
parentales et les grands parentales
soient indemnes de Salmonella afin
d’éviter la transmission verticale.

La mesure préventive la plus répandue
est sans doute la vaccination. La vac-
cination est certainement efficace
pour les poules pondeuses, tandis que
pour les poulets à l’engraissement,
l’utilité de la vaccination peut être mis
en doute, vu la courte durée de vie de
ces animaux. On trouve sur le marché
des vaccins atténués et inactivés qui
permettent de réduire l’excrétion et la
circulation de Salmonella (Nassar et
al., 1994 ; Feberwee et al., 2001 ;
Clifton-Hadley et al., 2002 ;
Woodward et al., 2002 ; Holt et al.,
2003). Ces vaccins ont été développés
avec des méthodes plutôt empiriques
et il manque encore des données
scientifiques pour savoir si ceux-ci
sont capables de réduire également le
taux de contamination des œufs. Les

développements récents en génétique
et en biologie moléculaire permettent
de construire des souches mutées de
Salmonella qui ne persistent pas dans
les tissus de l’hôte tout en induisant
une protection maximale. De tels vac-
cins génétiquement modifiés ont été
testés chez la volaille en conditions
expérimentales. Leur autorisation de
mise sur le marché est attendue
(Zhang-Barber et al., 1999). La vacci-
nation des parentales et des poules
pondeuses est sans aucun doute une
mesure importante de prévention et de
contrôle qui permet de réduire le
niveau de contamination de l’en-
semble du secteur de la volaille.

A côté des vaccins, on retrouve égale-
ment sur le marché une gamme
impressionnante d’additifs alimen-
taires anti-Salmonella utilisés chez la
volaille et grâce auxquels une réduc-
tion du niveau de contamination de
Salmonella est espérée. Ces produits
sont destinés à réduire l’excrétion
fécale et à réduire aussi la colonisation
du tractus digestif.  Cette réduction de
l’excrétion fécale amènera une dimi-
nution des taux de contamination de
l’environnement et par conséquent le
risque de contamination horizontale
devrait diminuer. Des mesures hygié-
niques doivent nécessairement être
prises simultanément, de sorte que
l’hygiène et les additifs puissent agir
de concert sur les taux de contamina-
tion de l’environnement. Ces produits
sont généralement surtout utiles pour
les poussins et pour les jeunes ani-
maux. Pour beaucoup d’additifs ali-
mentaires, peu de données scienti-
fiques prouvant leur efficacité sont
toutefois disponibles. Tout ceci rend le
choix des produits à utiliser difficile
pour les éleveurs. A l’heure actuelle,
on emploie souvent des préparations à
base d’acides, qui sont ajoutés soit à
l’eau de boisson, soit aux aliments.
Dans ce contexte, l’acide butyrique est
un produit prometteur, puisqu’on a
prouvé qu’il réduit l’invasion de
Salmonella dans les cellules épithé-
liales de l’intestin. Il a été démontré
que, même à des concentrations très
basses, l’acide butyrique inhibe l’ex-
pression des gènes de virulence impli-
qués dans le phénomène d’invasion
(Lawhon et al., 2002 ; Van Immerseel
et al., 2004a). De plus, on a trouvé que
l’administration d’acide butyrique
«protégé» par un enrobage (coating)
dans les aliments réduit la colonisa-
tion de l’intestin des poussins par
Salmonella (Van Immerseel et al.,



2004b). Des acides gras à chaîne
moyennement longue (C8–C12) ont
les mêmes effets favorables (Van
Immerseel et al., 2004c). Par ailleurs,
ces derniers produits ont un effet anti-
bactérien assez puissant.

Parmi les additifs anti-Salmonella dis-
ponibles sur le marché, on retrouve
également des prébiotiques. Par défi-
nition, les prébiotiques sont des ingré-
dients des aliments non-digestibles
qui ont un effet favorable par la stimu-
lation sélective de la croissance ou de
l’activité d’un nombre restreint d’es-
pèces bactériennes déjà présentes dans
l’intestin (Gibson et Roberfroid,
1995). La flore intestinale peut trans-
former ces prébiotiques par fermenta-
tion en acides gras volatiles, ce qui
peut conduire à une modification de
l’ensemble de la flore. Les fructo-oli-
gosaccharides sont, par exemple, des
prébiotiques qui stimulent les bifido-
bactéries et qui stimulent également la
production d’acide butyrique. Chez la
volaille, on sait depuis bon nombre
d’années que supplémenter la ration
avec des fructo-oligosaccharides per-
met de réduire la colonisation intesti-
nale par Salmonella (Bailey et al.,
1991). Les manno-oligosaccharides
sont un autre exemple de prébiotique
qui, après administration par l’ali-
ment, peut réduire le niveau de coloni-
sation par Salmonella. Ce dernier
manifeste son effet par l’inhibition de
l’adhésion de Salmonella à la cellule
épithéliale. Salmonella s’attache à la
cellule le plus souvent par l’intermé-
diaire de fimbriae de type 1, qui peu-
vent s’attacher sur des résidus man-
nose au niveau de la cellule intestinale
(Spring et al., 2000). 

Les probiotiques constituent encore
une autre classe d’additifs employés
contre les Salmonella. Par définition,
les probiotiques sont des micro-orga-
nismes vivants inclus dans les ali-
ments qui ont un effet favorable sur
l’hôte par une amélioration de l’équi-
libre de la flore intestinale (Fuller,
1989). Chez la volaille, des tests avec
des probiotiques ont déjà été réalisés,
en particulier avec des lactobacilles
(Mulder et al., 1997 ; Pascual et al.,
1999). Ces produits ne sont cependant
pas encore employés en pratique en
Belgique.

Tous ces additifs sont destinés à
réduire le niveau de colonisation de
l’intestin par Salmonella. Leurs effets
sur la contamination des œufs reste à
déterminer. On peut trouver de plus

amples informations sur l’emploi
d’additifs dans les aliments contre les
Salmonella chez la volaille dans une
revue de Van Immerseel et collabora-
teurs (2002b).

Les produits dits « d’exclusion com-
pétitive » constituent une dernière
classe de produits destinés à réduire la
colonisation de l’intestin par
Salmonella (Nurmi and Rantala,
1973). Ces produits sont composés
d’un mélange de bactéries non-déter-
minées, isolées de l’intestin de
volailles saines. L’efficacité de ces
produits a été démontrée, mais l’incer-
titude concernant la composition de
ceux-ci freine leur emploi dans la pra-
tique.

Toutes les mesures mentionnées ci-
dessus seraient vaines si on n’appli-
quait pas en même temps des pra-
tiques hygiéniques dans les
exploitations (Nassar et al., 1994). Le
nettoyage et la désinfection après
chaque lot, l’application d’un système
d’entrée et de sortie des volailles dans
les locaux en une seule fois (all in–all
out) et le contrôle régulier des exploi-
tations sont des mesures complémen-
taires, essentielles pour garantir le
succès des vaccinations et des autres
mesures citées. Dans ce contexte, il y
a des différences importantes entre
poules pondeuses et poulets à l’en-
graissement, puisque pour les poulets
à l’engraissement, la recontamination
peut venir aussi bien de l’intérieur des
locaux que de l’extérieur, tandis que
pour les poules pondeuses, la reconta-
mination provenant de l’intérieur
constitue le facteur de risque la plus
important.  Un programme de lutte
contre les Salmonella doit également
nécessairement inclure des mesures
contre les rongeurs et les insectes en
tant que vecteurs des salmonelles. On
peut également faire des décontamina-
tions physiques ou chimiques de l’eau
de boisson et des aliments.
L’acidification de l’eau de boisson est
une mesure de décontamination qui
peut être prise dans les fermes, tandis
que l’irradiation et la pasteurisation
des aliments sont des mesures à
prendre par les firmes d’aliments.  La
décontamination des œufs à l’aide de
désinfectants, qui vise à réduire la
contamination de la surface des œufs,
est toutefois interdite dans la CE.

Mesures à prendre au niveau de la
commercialisation et la
consommation

L’objectif d’un programme de lutte
contre Salmonella est la prévention de
la maladie chez l’homme. Etant donné
que la grande majorité des cas
humains provient de la consommation
d’œufs contaminés, il est impératif de
prendre toutes les mesures visant une
réduction des taux de contamination
des œufs. Refroidir les œufs et mainte-
nir une chaîne de froid évite la multi-
plication des Salmonella éventuelle-
ment présentes dans les œufs. Il est
étonnant de voir qu’une mesure si
simple et efficace n’est toujours pas
respectée ni dans les grands magasins,
ni dans les cuisines. Des campagnes
d’information telles que celles mises
en œuvre par l’AFSCA (Agence fédé-
rale pour la sécurité de la chaîne ali-
mentaire, 2004) et l’introduction de
certaines obligations dans la chaîne de
commercialisation pourraient éviter
beaucoup de problèmes. Pour les per-
sonnes âgées, les bébés et les per-
sonnes immunodéprimées, des pré-
cautions particulières devraient être
prises.

LA LEGISLATION ET LES
PROGRAMMES DE LUTTE

En 1992, le Conseil européen a
approuvé la directive 92/117/CE
concernant les mesures à prendre
contre certaines zoonoses et agents
zoonotiques déterminés chez les ani-
maux et dans les denrées alimentaires
d’origine animale afin d’éviter des
toxi-infections alimentaires. Dans
cette directive on proposait de mettre
en place un programme de sur-
veillance et de prendre des mesures en
cas de détection d’une infection à S.
Enteritidis ou Typhimurium dans les
exploitations de poules reproduc-
trices. La directive demandait égale-
ment aux Etats membres d’informer la
Commission sur les mesures prises.
Quelques années plus tard, on s’est
rendu compte que la prise de mesures
uniquement au niveau des poules
reproductrices n’avait que très peu
d’effet sur la prévalence des cas
humains de salmonellose. Ceci est dû
essentiellement à la transmission hori-
zontale très importante au niveau des
exploitations de production, tant en
production d’œufs qu’en production
de viande. En outre, les données épi-
démiologiques disponibles pour les
différents Etats membres étaient
incomplètes et difficiles à comparer.

En 2003, le Parlement européen et le
Conseil ont voté la directive
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2003/99/CE qui a pour objectif de
garantir que les zoonoses, les agents
zoonotiques et la résistance antimicro-
bienne associée soient adéquatement
surveillés et que les foyers de toxi-
infection alimentaire fassent l’objet
d’une étude épidémiologique adé-
quate, afin que les informations néces-
saires puissent être recueillies dans la
Communauté en vue d’en évaluer les
tendances et les sources. La même
année, le Parlement européen et le
Conseil européen ont également voté
le règlement 2160/2003/CE qui a pour
objectif de faire en sorte que soient
prises des mesures adaptées et effi-
caces pour détecter et contrôler les
salmonelles et d’autres agents zoono-
tiques à tous les stades pertinents de la
production, de la transformation et de
la distribution, en particulier au niveau
de la production primaire, y compris
dans l’alimentation animale, de
manière à réduire leur prévalence et le
risque qu’ils représentent pour la santé
publique. Les Etats Membres sont
maintenant obligés de mettre en place
des programmes nationaux de lutte.
Des objectifs précis seront déterminés
par la CE et ceux-ci doivent être
atteints par les Etats membres en res-
pectant un échéancier (tableau V). La
CE décidera si les programmes de
lutte nationaux sont acceptables. Ces
programmes doivent inclure un échan-
tillonnage pour la détection des zoo-
noses et des agents zoonotiques. Les
exigences minimales d’échantillon-
nage sont fixées. Chez les poules
reproductrices, l’échantillonnage doit
être fait au jour 1, à 4 semaines et à 2
semaines avant l’entrée en ponte ou le
passage à l’unité de ponte. Chez les
poules reproductrices en reproduction,
on est obligé de prendre des échan-
tillons toutes les 2 semaines pendant
la période de ponte. Chez les poules
pondeuses, on doit prendre des échan-
tillons à l’âge d’un jour et à 2
semaines avant l’entrée en ponte ou le
passage à l’unité de ponte. Pendant la
période de ponte on doit prendre des
échantillons toutes les 15 semaines.
Chez les poulets à l’engrais on doit
prendre des échantillons avant l’abat-
tage et les résultats de l’analyse doi-
vent être connus avant que les ani-
maux partent pour l’abattoir. Les
programmes nationaux de lutte doi-
vent nécessairement définir les res-
ponsabilités respectives de l’autorité
compétente et des exploitants et préci-
ser les mesures à prendre en cas de
détection d’une zoonose ou d’un agent
zoonotique, en vue de protéger la

santé publique. En cas de détection
d’une infection à S. Enteritidis ou S.
Typhimurium dans une exploitation
de poules reproductrices, on est obligé
de détruire les œufs qui n’ont pas
encore été envoyés au couvoir.
Cependant, ces œufs peuvent éven-
tuellement être consommés s’ils
subissent un traitement qui garantit
l’élimination de S. Enteritidis et S.
Typhimurium. Tous les animaux dans
une exploitation trouvée positive doi-
vent être détruits ou abattus de
manière à réduire le plus possible le
risque de propagation des salmo-
nelles, même si ce sont des poussins
d’un jour. Les œufs d’une telle exploi-
tation qui se trouvent dans le couvoir
doivent également être détruits ou
traités comme décrit ci-dessus. A par-
tir de décembre 2009, les œufs frais ne
pourront plus être commercialisés que
s’ils proviennent d’une exploitation
qui participe au programme national
de lutte et qui ne fait pas l’objet de res-
trictions officielles. Des œufs, prove-
nant d’une exploitation dont le statut
sanitaire est inconnu ou suspect ou
confirmé d’être infecté, doivent être
traités de manière à garantir l’élimina-
tion de tous les sérotypes de salmo-
nelles pouvant constituer un risque
pour la santé publique. A partir de
décembre 2010, les viandes fraîches
de volaille ne pourront plus être ven-
dues pour la consommation que
lorsque l’absence de Salmonella dans
25 grammes pourra être démontrée.
Enfin, les programmes nationaux doi-
vent contenir des dispositifs permet-
tant d’évaluer le progrès de ceux-ci.
Ils doivent couvrir tous les aspects,
allant de la production des aliments
pour volaille, à travers la production
primaire animale, jusqu’à la transfor-
mation, la préparation et la distribu-
tion des denrées alimentaires.

CONCLUSION

Même si les niveaux de contamination
par Salmonella chez la volaille ont
graduellement baissé ces dernières
années, le nombre de cas sporadiques
et d’épidémies de salmonellose chez
l’homme où les œufs sont impliqués
comme source de contamination reste
très élevé. Ce sont surtout les contami-
nations des œufs par le sérotype
Enteritidis qui posent problème. C’est
la raison pour laquelle les efforts et les
mesures à prendre dans le cadre d’un
programme de lutte doivent être diri-
gés, en premier lieu, sur S. Enteritidis

et, en deuxième lieu, sur les autres
sérotypes qui sont fréquemment
impliqués dans les cas de salmonel-
lose chez l’homme, comme S.
Typhimurium.

L’éradication des salmonelles chez la
volaille est probablement une utopie.
Cependant l’objectif à long terme des
programmes de lutte est sans aucun
doute l’élimination de toute infection
à Salmonella dans les œufs et, si pos-
sible, aussi dans la viande de volaille.
Ceci devrait fortement réduire les cas
humains de salmonellose. Des
mesures de protection, telles que la
vaccination, contribueront certaine-
ment à réduire les niveaux de conta-
mination. De telles mesures n’auront
cependant d’effet que dans le cadre
d’une approche globale qui inclut éga-
lement des mesures hygiéniques et
d’autres mesures complémentaires.
Les bonnes pratiques d’hygiène de
l’abattage sont très importantes à cet
égard. Aussi des mesures simples
comme la réfrigération des œufs
durant la conservation seraient très
avantageuses. Ceci constitue un chal-
lenge dont la responsabilité incombe
au secteur avicole et à son entourage,
y inclus les vétérinaires, les éleveurs,
les chercheurs, les décideurs et les
consommateurs. Tous doivent colla-
borer pour que la lutte contre ce
pathogène majeur devienne un succès.
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