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RESUME

La maladie de I’cedéeme du porcelet est causée par différents sérotypes
d’E. coli dont la répartition varie suivant les régions. A partir de 135 nceuds
lymphatiques de porcelets atteints de la maladie de I’cedeme, il a été isolé
91 souches d’E. coli. Parmi ces souches, seules 70 ont pu étre sérotypées
avec les anti-sérums fournis par le Laboratoire de Développement et
d’Analyses de Ploufragan. Les sérotypes identifiés sont les suivants : 0138
: K81, 0139 : K82, 0141 : K85ab, K88. Le sérotypage est toujours indis-
pensable pour identifier les E. coli responsables de la maladie de I’cedeme.

Les résultats des antibiogrammes standards effectués sur les souches iso-
Iées font apparaitre d’importantes résistances envers plusieurs antibiotiques,
sans doute dues a une mauvaise utilisation des antibiotiques au Viet Nam.
Ainsi, 100 % des souches sont résistantes a la Cefriaxone, au Bactrim et a
la Céphalexine. 71,4 % des souches sont résistantes a la Colistine. Seuls,
7,7 % des souches sont encore sensibles & la Kanamycine et 84,6 % a la
Gentamycine.

Le pouvoir hémolytique n’est pas un marqueur intéressant pour la
recherche des E. coli responsables de la maladie de I’cedéme du porcelet au
Viet Nam.

MOTS-CLES : maladie de I'cedeme - Escherichia coli -
sérotypes - antibiotiques - résistances - Viet Nam - por-
celet.

SUMMARY

Study of 91 strains of Escherichia coli bacteria causing edema disease
in piglets in South Viet Nam.By N.H. NGUYEN, M.C. TO, M.
CARLES, A. TRIPODI and G. BODIN.

Edema disease is caused by different serotypes of E. coli the repartition
of wich varies according to region.

From 135 lymphatic nodes of piglets with edema disease, 91 E. coli bac-
teria were isolated.

Among these bacteria, only 70 could be serotyped with antisera given by
Laboratoire de Développement et d’ Analyses of Ploufragan (France).

Identified serotypes were : 0138 : K81, 0139 : K82, 0141 : K85ab, K88.

The results of standard antibiograms showed strong resistance to several
antibiotics, certainly due to widespread mis use of antibiotics in Viet Nam.

Thus, 100 % of these bacteria were resistant to Cefriaxone, Bactrim and
Cephalexin. 71.4 % were resistant to Colistin, 7.7 % responded to
Kanamycin and 84.6 % to Gentamycin.

Haemolysis was not a good indicator for research for E. coli responsible
for edema disease in piglets, in Viet Nam.

KEY-WORDS : edema disease - Escherichia coli - sero-
types - antibiotics - resistance - Viet Nam - piglet.

Introduction

Comme dans tous les pays du monde, les colibacilloses
sont un probléme important pour les éleveurs de porcs au
Viet Nam.

La maladie de 1’cedéme est une infection fréquente chez le
porcelet au moment du sevrage. Dans plusieurs provinces du
Viet Nam, se rencontre, chez les porcelets au sevrage, un syn-
drome nerveux associé a un oedéme des paupieres.
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Bien que Escherichia coli (E. coli) ait, depuis longtemps,
été reconnu comme 1’agent étiologique de ce syndrome,
I’isolement et I’identification compléte de cet agent a été dif-
ficile a obtenir au Viet Nam.

C’est pourquoi notre étude est consacrée a 1’isolement des
E. coli a partir des noeuds lymphatiques mésentériques des
porcelets atteints de cette maladie, puis a leur identification
complete, y compris le sérotypage, et enfin a 1’étude de leur
sensibilité vis-a-vis de quelques antibiotiques, fréquemment
utilisés en thérapeutique porcine au Viet Nam.
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Brefs rappels sur la maladie de
I’'cedeme
La maladie de I’cedéme est une infection survenant chez le

porcelet, généralement une a trois semaines apres le sevrage,
chez les plus beaux sujets de 1’élevage.

Cette infection est due a la colonisation de I’intestin par des
souches pathogenes d’E. coli capables de produire une vero-
toxine tres active.

Elle est caractérisée cliniquement par des troubles nerveux
d’évolution aigué et des troubles vasculaires sous la forme de
Iésions congestives et oedémateuses du tube digestif et de
territoires sous cutanés [31, 45].

Les synonymies les plus utilisées sont: syndrome entéro-
toxique colibacillaire, entérotoxicose du sevrage, entérotoxé-
mie colibacillaire.

ETIOLOGIE

Les souches d’E. coli qui provoquent la maladie de 1 ce-
deme appartiennent a la classe des E. coli verotoxinogenes ou
VTEC [40, 49, 51, 52]. Les sérotypes isolés varient d’un pays
a l'autre. Les plus courants sont les sérotypes: O138(K81),
0139(K82), O141(K85). La plupart de ces souches sont
hémolytiques mais des souches non hémolytiques sont égale-
ment signalées [23, 38, 28, 35 ]. Elles possedent toutes des
facteurs d’attachement [41] qui leur permettent de coloniser
la muqueuse intestinale. Le facteur 107 (F 107) est le plus
commun, avec probablement différents variants antigéniques
[3, 26, 29, 43]. Mais ce qui fait la particularité de ces VTEC,
c’est leur capacité a produire une exotoxine
dénommée : “Edema Disease Principle” (EDP), caractérisée
chez le porc comme étant la “Shiga Like Toxin IIv” (SLT-IIv)
[10] ou encore une vérotoxine (VT). Elle provoque des
Iésions de I’endothélium des vaisseaux, modifie la perméabi-
lité vasculaire et conduit a la formation des cedémes [1, 4, 20,
29, 35, 42, 44, 47].

La présence d’une deuxieme toxine a été suggérée, il s’agi-
rait d’une neurotoxine [17, 18, 24] qui serait responsable des
troubles nerveux observés chez le porcelet. Mais les endo-
toxines bactériennes sont responsables du choc endotoxi-
nique et les troubles nerveux ne seraient que la conséquence
de I’cedeme cérébral. Toutefois, la preuve du role de I’cedeme
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dans la pathogénie des troubles du systeme nerveux central
n’a jamais été apportée [11] (Tableau I).

Au cours de la maladie de I’cedeme, les E. coli peuvent étre
isolés assez facilement des noeuds lymphatiques mésenté-
riques mais généralement difficilement des autres organes
[30].

Ces E. coli expriment leur pouvoir pathogene principale-
ment au moment du sevrage des animaux [21, 22] car cette
période comporte une accumulation de stress (changement
d’alimentation, séparation d’avec la mere, transfert dans un
autre local...), 1a fin de I’apport, par le lait, de substances qui,
comme la lactoferrine conférent au porcelet une protection
non spécifique [3, 4, 5, 6, 7, 26, 28, 43, 47]. Ainsi, la sensibi-
lité a la maladie de I’cedéme est associée a la sensibilité des
animaux au stress [3, 19, 26, 38].

EPIDEMIOLOGIE

La maladie de 1’cedéeme est rencontrée partout dans le
monde avec une incidence variable selon les régions et les
conditions d’élevage. Elle a été décrite pour la premiere fois
en 1938 [3, 30].Cette maladie est toujours a 1’origine de
pertes économiques considérables [3, 26, 30]. C’est une
infection sporadique, souvent enzootique qui survient géné-
ralement une a trois semaines apres le sevrage, chez les plus
beaux sujets de 1’élevage. Elle n’évolue guere sur plus de
deux semaines et disparait de 1I’élevage aussi brutalement
qu’elle est apparue. La morbidité, dans un troupeau, est
extrémement variable : bien qu’elle puisse parfois atteindre
80 % et plus, elle est souvent proche de 30 a 40 %. La morta-
lité se situe habituellement autour de 40 % mais atteint par-
fois 90 % [3, 26, 30]. L’évolution de la maladie dans un éle-
vage est imprévisible. La prévalence des différents séro-
groupes varie d’un pays a I’autre.

Au Viet Nam, la maladie de I’cedéme existe, sans doute
depuis longtemps [15, 33], mais aucune étude officielle ne
permet de le savoir avec précision. Dans les années 1990,
cette maladie s’est manifestée trés gravement dans les pro-
vinces du Sud : Long An, Dong Nai, Ho Chi Minh Ville et
dans le delta du Mékong..., mais malheureusement sans rap-
port officiel. Il semble cependant que les porcelets atteints
présentaient des symptomes tres caractéristiques : les porce-
lets étaient toujours les meilleurs de la portée, les paupieres
étaient enflées, des troubles nerveux étaient visibles, le cri

Séro- Principales toxines Principales adhésines
_groupes

TSa TSb TL VT K88 F107 F2134 |F8813
0138 +/- +/- +/- +/- + +
0139 +/- +/- +/- +
0141 +/- +/- +/- + + +

TABLEAU 1. — Principaux sérotypes d’E. coli responsables de la maladie de I’cedéme du porcelet et les facteurs de

leur pouvoir pathogéne [21].
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des animaux était modifié et la mort survenait brutalement. A
cette époque, des scientifiques vietnamiens proposaient plu-
sieurs hypotheses: maladie d’Aujeszky, colibacillose... Les
recherches des agents étiologiques (virus, E. coli) ont toutes
échoués.

Selon DAO TRONG DAT (1986) [14], I’Institut Vété-
rinaire de Bach Mai, a Ha Noi a réussi a identifier des
souches d’E. coli causant la maladie colibacillaire chez les
porcelets dans quelques provinces du Nord. Les sérotypes
identifiés sont les suivants :

- Hanoi : 0141, 0149, 0147, 0117, 08, 06

- Ha Son Binh : 0141, 0147, 0138, 0117, 08, 09
- Hai Hung : 0141, 0147, 0117, 0149, 0139, O8
- Ha Bac : 0141, 0117, 078, 0149, 0139

- Hai Phong : 0141, 0147, O117, O115

- Thanh Hoa : O117, 0141, 0147, 0138, 0139

- Bac Thai : 0147, 0141, O117, 0149

- Quang Ninh : O141, 0138, 0117, 0149

Les sérotypes les plus souvent rencontrés sont : 0149,
0147, 0141, 0139, 0138, O117.

Au moment ou nous réalisons notre étude, il faut bien
reconnaitre que 1’incidence de cette maladie est moindre
qu’il y a quelques années.

Materiel et méthodes
ORIGINE DES ECHANTILLONS

Les prélevements sont effectués sur des porcelets atteints
de la maladie de 1’cedéme, vivants ou morts. Tous les ani-
maux proviennent de deux régions du Sud du Viet Nam : Thu
Duc (Ho Chi Minh Ville) et Bien Hoa (Dong Nai). Les préle-
vements sont faits soit chez des éleveurs, soit a 1’abattoir, soit
chez des vétérinaires privés.

Les animaux de choix sont des porcelets en post-sevrage
présentant, au moins, I’un des signes suivants: paupieres gon-
flées, troubles nerveux, mort brutale.

Sur 135 animaux suspects, les noeuds lymphatiques sont
prélevés. Une tranche épaisse d’une zone congestionnée de
parenchyme est découpée et placée immédiatement dans un
milieu de conservation et de transport (solution de glycérine
a 30 %). Les prélevements ainsi conditionnés sont placés
dans un récipient thermo-isolant contenant de la glace. Des
leur arrivée au laboratoire, ces prélevements sont placés au
réfrigérateur a + 4°C, jusqu’au moment de I’ensemencement.
La durée de la conservation au réfrigérateur ne doit pas excé-
der 24 heures.

ISOLEMENT ET IDENTIFICATION DES E. COLI

A chaque étape de I’isolement, une recherche des bacilles a
Gram négatif est effectuée.

* Isolement [8, 27, 34] (figure 1)

Le protocole suivi est celui mis en oeuvre et proposé par
I’Institut Pasteur de Ho Chi Minh Ville.
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Un fragment de pulpe ganglionnaire est prélevé a la pipette
Pasteur apres cautérisation de la surface au fer rouge. Une
goutte d’inoculum, ainsi obtenu, est déposée a la surface
d’une boite de Pétri contenant de la gélose a I’éosine-bleu de
méthylene (gélose EMB). L’isolement est pratiqué selon la
méthode classique des stries serrées et non chevauchantes.
Les boites sont ensuite incubées a 1’étuve a 37°C pendant
24 heures. Les E. coli donnent des colonies de 2 a 3 mm de
diametre, de couleur violet sombre avec des reflets verdatres
dits en “dos de scarabée”. Par transparence, ces colonies pré-
sentent un centre opaque occupant les 3/4 de leur surface. Cet
aspect est tres caractéristique et ne permet pas la confusion
avec d’autres genres bactériens [2].

Parallelement, une goutte d’inoculum est placée dans un
milieu lactose broth, placé pendant 24 heures a 1’étuve a
37°C, pour réaliser un enrichissement du prélevement. Si le
premier isolement sur milieu EMB se révele négatif apres
incubation, un second isolement est mis en oeuvre, sur gélose
EMB, a partir du milieu lactose broth incubé.

Lorsque les colonies d’E. coli sont repérées sur la gélose
EMB, I’une d’entre elles est prélevée a I’anse de platine et un
isolement est effectué sur boite de Pétri contenant de la
gélose lactosée au pourpre de bromocrésol (gélose BCP)
pour étre slir que la colonie prélevée est bien en culture pure.
Sur ce milieu, les E. coli donnent, apres 24 heures a 37°C, des
colonies, en général, de couleur jaune, entourées d’un halo
jaune car ils sont fréquemment lactose + [36].

* Caracteres biochimiques [8, 9, 28, 34]

Une colonie jaune est reprise a 1’anse de platine sur la
gélose BCP et ensemencée sur gélose Kligler Iron Agar
(gélose KIA) qui permet de mettre en évidence les bactéries
qui fermentent le glucose et le lactose apres 24 heures d’in-
cubation a 37°C. Une colonie Glucose+ et Lactose+ est alors
reprise et mise en suspension dans 3 ml d’eau physiologique
stérile. Cette suspension sert a ensemencer une galerie BIS
14 (aimablement fournies par I'Institut de Médecine de Ho
Chi Minh Ville) qui est I’équivalent des galeries API 10E.
Les caracteres révélés par ce type de galerie sont: fermenta-
tion du glucose, réduction des nitrates, recherche d’une b
galactosidase (ONPGQG), recherche d’une uréase, d’une phényl
alanine désaminase, utilisation du citrate, hydrolyse de I’es-
culine, formation d’indole, présence d’H2S, réaction au
rouge de méthyle (RM), réaction de Voges-Proskauer (VP),
utilisation du malonate, recherche d’une lysine décarboxy-
lase (LDC), mobilité. Cette galerie, ensemencée, est incubée
pendant 24 heures a 37°C puis révélée a I’aide des réactifs
classiques fournis avec les galeries.

Enfin, a partir de la suspension précédente, une gélose
ordinaire dite Nutrient Agar (NA) est ensemencée puis incu-
bée pour permettre d’avoir un nombre suffisant de colonies
pour effectuer les autres études: sérotypage, recherche du
pouvoir hémolytique, mise en oeuvre de 1’antibiogramme
standard sur chaque souche isolée.

* Sérotypage [16, 25]
Il est effectué sur les souches isolées et identifiées par la

réaction d’agglutination rapide sur lame a 1’aide des sérums
anti O138:K81, 0139:K82, O141:K85ab, K88, fournis par le
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Laboratoire de Développement et d’Analyses de Plou-
fragan : LDA22 (France). La technique est classique et ne
mérite aucun commentaire. Lorsque la réaction est positive,
il apparait, en quelques secondes, de gros agglutinats bien
visibles a I’oeil nu.

* Recherche du pouvoir hémolytique [35]

Elle s’effectue sur gélose au sang de mouton aimablement
fournie par D’Institut Pasteur de Ho Chi Minh Ville.
L’ensemencement se fait en lignes, a la surface de la gélose,
al’aide de I’anse de platine. L’incubation se fait a 37°C pen-
dant 24 heures. Les bactéries possédant une hémolysine sont,
apres culture, entourées d’un halo trés net d’hémolyse.

* Antibiogramme standard [8, 12]

Un milieu de Mueller-Hinton classique est coulé en boites
de Pétri de 9 cm de diameétre sur une épaisseur de 4 mm. Les
boites sont conservées, au maximum 3 jours, au réfrigérateur
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entre +4°C et +10°C et remises a la température du labora-
toire avant I’ensemencement.

Pour réaliser I’'inoculum, il faut prélever une colonie sur
gélose ordinaire, la mettre en suspension dans 2 ml d’eau
physiologique stérile. Cette suspension est ensuite ajustée a
une densité égale a celle de I’étalon 0,5 de I’échelle deMc
Farland par comparaison visuelle sur un fond blanc a bandes
noires. Dans ces conditions, 1’inoculum contient, en général,
123 x 108 bactéries par ml.

L’ensemencement de la boite de gélose Mueller-Hinton est
réalisé a I’écouvillon. Un écouvillon stérile est plongé dans la
suspension précédemment réalisée, il est essoré doucement
sur les parois du tube puis frotté a la surface de la gélose. Il
faut tourner la boite trois fois, de 60 degrés et entrecroiser les
stries de dépdt. La surface de la gélose est séchée a I’étuve
puis les disques imprégnés d’antibiotiques sont déposés a la

Noeuds lymphatiques mésentériques

Coloration de Gram
Recherche de bacilles 3 Gram -

e

Gélose EMB
colonies de couleur violet trés foncé
avec reflets verdatres

T

N

Milieulactose broth

(enrichissement en bactéries lactose +), le milieu vire

aujaune avec présence de gaz

/

Coloration de Gram ( bacilles G-)

|

Gélose au BCP (colonies jaunes)

Coloration de Gram ( bacilles G-)

Milieu de Kligler-Iron ( KIA)
Colonies Glucose+, Lactose+

Coloration de Gram ( bacilles G-)

Gélose ordinaire

Ensemencement de la galerie d’identification BIS 14, révélation: E. coli

Sérotypage par agglutination rapide sur lame: (sérums anti-O138:K81,
0139:K82, 0141:K85ab, K88)

Antibiogramme standard

Recherche du pouvoir hémolytique sur gélose au sang

FIGURE 1. — Schéma résumé de I’isolement, de I’identification, du sérotypage et de I’antibiogramme standard
mis en ceuvre sur les E. coli a partir des nceuds lymphatiques. (Protocole proposé par I’Institut Pasteur et

I’Institut de Médecine de Ho Chi Minh Ville).
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surface de la gélose. Les disques d’antibiotiques utilisés sont
aimablement fournis par le Département de Microbiologie de
I’Institut de Médecine de Ho Chi Minh Ville qui les fabrique
ainsi que les abaques de lecture. Les antibiotiques testés sont
: Gentamycine, Céfriaxone, Bactrim, Céphalexine, Kana-
mycine, Colistine. Aprés 18 a 24 heures d’incubation a
I’étuve a 37°C la lecture est faite de facon tout a fait clas-
sique, par mesure des diametres d’inhibition de culture et
comparaison avec les abaques fournis par le fabricant des
disques d’antibiotiques.

Resultats

Cette étude, réalisée a partir de 135 prélevements de
noeuds lymphatiques de porcelets malades ou morts de la
maladie de I’cedéme dans deux régions du Sud Viet Nam
(Bien Hoa et Thu Duc), sur une période de trois mois, a per-
mis d’isoler 91 souches d’E. coli, de les identifier sur le plan
biochimique (tableaux II et III), de les sérotyper a 1’aide
d’anti-sérums habituellement utilisés en France (tableaux IV
et V), d’établir leur profil de sensibilité et de résistance a six
antibiotiques couramment employés au Viet Nam (tableaux
VI et VII) et enfin de vérifier la présence ou 1’absence d’hé-
molysines chez les bactéries isolées (tableaux VIII et IX).

Il ressort de cette étude que la maladie de 1’cedéme du por-
celet, au Viet Nam, est bien due a certains sérotypes clas-
siques d’E. coli mais il apparait un nombre élevé de souches
non sérotypables avec les sérums dont nous disposions ceci
doit orienter les recherches vers le sérotypage de ces souches
qui sont peut-&tre propres au continent asiatique. Une autre
remarque doit étre faite, a la suite de ces résultats : un grand
nombre de souches d’E. coli responsables de la maladie de
I’cedéme ne sont pas hémolytiques, contrairement a ce qui est
classiquement admis. Le dernier point important, le plus
important sans doute, est la trés grande fréquence des résis-
tances aux antibiotiques qui est trés inquiétante tant pour
I’avenir des traitements des animaux aux antibiotiques que
pour la santé de ’homme qui, inévitablement doit héberger
ce type de souches et résister, a terme, aux thérapeutiques
antibiotiques.

ETUDE DE 91 SOUCHES D’E. COLI RESPONSABLES DE LA MALADIE DE L’CEDEME DU PORCELET

Interprétation et discussion des
résultats

— Dans les deux régions étudiées, 91 souches d’E. coli ont
été identifiées avec les galeries Bis 14 ( équivalentes des
galeries API 10E )fournies par I’Institut de Médecine de Ho
Chi Minh Ville, mais leur répartition varie selon le lieu de
prélevement :

* a Bien Hoa, 43 souches d’E. coli ont été isolées a partir
de 73 prélevements ce qui représente 58,9 pour cent alors
qu’a partir des 62 prélevements de Thu Duc, 48 souches, soit
77,4 pour cent ont été isolées.

* Cette différence dans les résultats peut relever de deux
causes différentes difficiles a départager :

* la premiere, semble étre la différence de qualification pro-
fessionnelle des personnes qui ont choisi les échantillons et le
moment oll les prélevements ont été faits : sur animal mort ou
sur animal malade.

* la deuxiéme, semble justement étre le moment du préle-
vement; en effet, ’isolement d’E. coli a échoué tres souvent
a partir des prélevements faits sur des porcelets vivants, pré-
sentant pourtant les signes caractéristiques de la maladie de
I’cedeme. Il faut donc privilégier, au Viet Nam, les préleve-
ments sur animal mort depuis peu et conservé au réfrigéra-
teur jusqu’a I’autopsie.

— Pour ce qui concerne les caracteres biochimiques des E.
coli isolés, selon le Bergey’s Manual of Determinative
Bacteriology, les E. coli sont mobiles [28], mais certains
auteurs considerent ce caractére comme variable selon les
souches [34]. Dans notre étude, parmi 91 souches isolées,
11 sont immobiles, ce qui n’a, a priori, aucune conséquence
sur leur pouvoir pathogene potentiel.

La capacité d’hydrolyser I’esculine est, elle aussi, variable
[28]. Dans notre étude, seules 7 souches sont positives vis-a-
vis de ce caractere.

Certains auteurs considerent que E. coli est toujours LDC+
[1], d’autres consideérent ce caractére comme variable [34].
Parmi les souches isolées dans notre étude, 3 souches sont
LDC-, ce caractere doit donc étre considéré comme variable.

N,(zmbre_ Nombre d’échantillons Bactéries Nombre de bactéries ayant
‘,1 ec_h’antlllons donnant des colonies sur Glu +/ Lac+ | les caracteres biochimiques
étudiés EMB évoquant E. coli sur KIA de E. coli sur galerie BIS 14
Nombre total: 108 100 91

135
Pourcentage 80 74,07 67,40
Bien Hoa 73 55 47 43
Thu Duc 62 53 53 48

A partir de 135 nceuds lymphatiques mésentériques prélevés, ont été isolées 91 souches bactériennes présentant les

caracteres biochimiques de E. coli.

Les prélevements originaires de Bien Hoa ont été réalisés par un vétérinaire peu expérimenté. Par contre, les préle-
vements originaires de Thu Duc ont été effectués par un vétérinaire tres expérimenté qui travaille depuis plu-

sieurs années.

TABLEAU II. — Résultats des isolements des E. coli a partir des nceuds lymphatiques mésentériques.
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N° Caractéres biochimiques Bien Hoa Thu Duc Total
+ - + - + -
1 | Fermentation du lactose 43 0 48 0 91 0
2 Fermentation du glucose 43 0 48 0 91 0
3 | Réduction des nitrates 43 0 48 0 91 0
4  galactosidase { ONPG ) 43 0 48 0 91 0
5 |uréase 43 0 48 0 91 0]
6 | Phénylalanine désaminase 0 43 0 48 0 91
7 | Utilisation du citrate 0 43 0 48 0 91
8 | Hydrolyse de I’esculine 4 39 3 45 7 84
9 | Production d’indol 43 0 48 0 91 0
10 | Production d’H,S 0 43 0 48 0 91
11 |RM 43 0 48 0 91 0
12 | VP 0 43 0 48 0 91
13 | Utilisation du malonate 0 43 0 48 0 91
14 | Lysine décarboxylase (LDC) 40 3 48 0 88 3
15 | Mobilité 40 3 40 8 80 11

Les caracteres biochimiques des souches d’E. coli sont tout a fait classiques.

TABLEAU III. — Caracteres biochimiques des souches isolées.

Total |O138:K81 0139:K82 0141:K85ab {K88 Non sérotypables
91 2 11 39 13 21
p. 100 2,23 12,08 42,85 14,28 23,07

Le sérotype dominant est : O141:K85ab, il représente 39 souches sur 91 soit : 42,85 % de I’ensemble. Il
faut noter également le nombre élevé de souches non typables avec les anti-sérums mis a notre dis-

position.

TABLEAU IV. — Sérotypes des souches isolées.
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Sérotypes
O138K81 |0O139:K82 |0141:K85ab | K88 Non sérotypables
Région
Bien Hoa 43 2 10 0 11 20
p. 100 4,6 232 0 25,6 47,0
Thu Duc 48 0 1 39 2 1
p. 100 0 2,1 81,2 4,2 2,1

A Bien Hoa, les sérotypes dominants sont : K88 et 0139:K82. A Thu Duc, c’est le sérotype O141:K85ab
qui prédomine. Les sérotypes absents sont : O141:K85ab a Bien Hoa et 0138 : K81 a Thu Duc.

TABLEAU V. — Répartition des sérotypes des souches d’E. coli en fonction des régions de prélevement.

Antibiotiques Bien Hoa (43 ) | Thu Duc (48) | Total (91)
S R S R S R

Gentamycine 38 5 39 9 {77(84,6 p.100)| 14 (154 p.100)
Céfriaxone 0 43 0 48 0 91 (100 p.100)
Bactrim 0 43 0 48 0 91 (100 p.100)
Céphalexine 0 43 0 48 0 91 (100 p.100)
Kanamycine 3 40 4 44 7 (7,7 p.100) |84 (92,3 p.100)
Colistine 21 22 5 43 |26 (28,6 p.100) {65 (71,4 p.100)
S : bactéries sensibles - R : bactéries résistantes.

La plupart des souches isolées sont sensibles a la Gentamycine (84,6 %).
100 % des souches sont résistantes a la Céfriaxone, au Bactrim et a la Céphalexine.

TABLEAU VI. — Résultats des antibiogrammes standard réalisés sur les 91 souches d’E. coli isolées.

Sérotypes O141: Non
0138:K81 |0139:K82 K85ab K88 sérotypables
Antibjotique
S R S R S R S R S R
Gen 2 172 {10711 1/11 }39/39§ O/39 [ 10/13 | 3/13 {17/21] 4/21
1Cx 02 | 2/2 { O/11 | 11/11} 0/39 {39/391 0/13 [13/13| 0/21 | 21/21
Bac 02 | 2/2 | O/11 | 11/11} 0/39 }139/39] 0/13 |13/13| O/21 | 21/21
Cep 0/2 | 2/2 § O/11 | 11/11 0/39 [39/39| 0/13 |13/13] 0/21 | 21/21
Ka 02 | 22 | V11 | 10/11] 2/39 |37/39| 3/13 | 10/13| 1/21 | 20/21
Co 2/2 | O/2 | 3/11 | 8/11{ 2/39 |37/39| 8/13 | 5/13 | 9/21 | 12/21
S : bactéries sensibles - R : bactéries résistantes.

Gen : Gentamycine ; Cx : Céfriaxone ; Bac : Bactrim ; Cep : Céphalexine ; Ka : Kanamycine ;
Co : Colistine.

Les sérotypes dominants a Bien Hoa (0141:K85ab) et a Thu Duc (O139:K82;K88) sont sensibles
a la Gentamycine (59/63).

TABLEAU VII. — Sensibilité et résistance des différents sérotypes aux antibiotiques.
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NGUYEN (N.H.) ET COLLABORATEURS

Total Souches hémolytiques Souches non hémolytiques
BH | ™ p. 100 BH | ™ p. 100
91 13 8 21(23) 30 40 70(77)
La majorité des souches d’E. coli isolées sont non hémolytiques.
TABLEAU VIII. — Pouvoir hémolytique des souches d’E. coli isolées.
Total Souches hémolytiques Souches non hémolytiques
BH | TD p. 100 BH | T p. 100
91 13 8 21(23) 30 40 70(77)

Les souches d’E. coli, reconnues comme responsables de la maladie de I’cedéme sont habituellement hémolytiques.
Dans cette étude, seulement 14 souches sur 57, soit 24,6 %, le sont et 7 souches sur 34, soit 20,6 %, considérées
comme non habituellement responsables de la maladie de I’cedéme posseédent également une hémolysine.

TABLEAU IX. — Pouvoir hémolytique des souches isolées, selon le sérotype.

Notre étude confirme qu’il n’existe pas, hélas pour les pays
aux laboratoires encore mal équipés, de caracteres biochi-
miques spécifiques permettant de faire le diagnostic de
I’agent responsable de la maladie de 1’cedéme [13]. 11 est
absolument indispensable de pratiquer le sérotypage, ce qui
est simple a faire a condition de disposer des anti-sérums spé-
cifiques qui sont des réactifs fragiles et coliteux.

Enfin, un autre moyen est représenté par 1’inoculation
expérimentale des souches suspectes ou de leurs toxines, a
des porcelets. Cette technique, fort intéressante au plan de la
recherche est impossible a mettre en oeuvre dans la pratique
courante.

— Le Laboratoire de Développement et d’Analyses de
Ploufragan (LDA 22) nous a fourni les réactifs de coaggluti-
nation E. coli pour agglutination sur lame pour sérotyper nos
souches, sérums dirigés contre les antigeénes suivants: facteur
d’attachement K88, O141:K85ab, O138:K81, 0139:K8&2.
Grace a ces réactifs, nous avons réussi a sérotyper 76,93 %
des souches isolées. Les sérotypes identifiés sont assez
variables et le sérotype prédominant est O141:K85ab qui
représente 41,85 % des souches isolées. Mais 21 souches,
soit 23,07 %, n’ont pas pu étre sérotypées ce qui tend a prou-
ver que si tous les sérotypes trouvés en Europe existent aussi
au Viet Nam, il est fort probable qu’il y a en Asie des séro-
types différents et peut-étre spécifiques. Pour le savoir, il fau-
dra obligatoirement, un jour ou 1’autre, fabriquer des anti-
sérums dirigés contre les spécificités antigéniques portées par
ces souches non sérotypables isolées a Bien Hoa, a Thu Duc
et dans d’autres régions. Ainsi, de nouvelles valences, plus
spécifiques des élevages porcins du Viet Nam pourront &tre
rajoutées dans les vaccins.

* 1 existe une différence nette dans les sérotypes isolés
selon la région de provenance des prélévements: en effet,
ainsi que le montre le tableau V, a Bien Hoa, les sérotypes
dominants sont K88 et O139:K82 et le sérotype
0141:K85ab n’a pas été mis en évidence. A Thu Duc, c’est le
sérotype O141:K85ab qui domine et le sérotype O138:K81
est absent. Cette observation est trés importante pour le choix
des souches qui doivent étre incorporées dans les vaccins
destinés aux élevages de porcs du Viet Nam.

— Pour ce qui concerne la sensibilité et la résistance des E.
coli isolés aux antibiotiques les plus fréquemment employés
en thérapeutique au Viet Nam, les résultats obtenus sont par-
ticulierement intéressants car ils font apparaitre de trés nom-
breuses résistances. L’étude bibliographique [7, 32, 50]
montre que, en général, 100 % des souches de colibacilles
étudiées sont sensibles a la Colistine, 94,2 % sont sensibles a
la Gentamycine, 75 % a la Kanamycine et 61,4 % au Bactrim.
Les auteurs concluent donc que les Céphalosporines de troi-
sieme génération et les fluoroquinolones sont les plus inté-
ressantes dans le traitement des infections colibacillaires.

Les résultats des tableaux VI et VII montrent de trés nom-
breuses résistances:

* 100 % des souches isolées, au cours de cette étude, sont
résistantes a la Céfriaxone, au Bactrim et a la Céphalexine.
Seuls, 7,7 % des souches sont encore sensibles a la Kana-
mycine. La Colistine, considérée comme ’un des antibio-
tiques les plus efficaces pour traiter les infections a E. coli ,
ne présente plus beaucoup d’efficacité vis-a-vis des souches
que nous avons isolées. En effet, 71,4 % des souches isolées
sont résistantes a la Colistine : en particulier, 43 souches sur
48 (89,6 %) isolées a partir des prélevements effectués a Thu
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Duc sont résistantes. A Bien Hoa, par contre, 21 souches sur
43 (48,8 %) sont encore sensibles a la Colistine. Cette diffé-
rence de sensibilité des souches d’E. coli isolées dans les
deux régions peut étre expliquée par la facon différente dont
les antibiotiques sont utilisés pour traiter les maladies du porc
chez les éleveurs de ces deux régions. En effet, si il existe,
dans la quasi totalité des élevages, un non respect des régles
classiques de I’antibiothérapie, ce non respect est plus mar-
qué dans les élevages de Thu Duc etudiés que dans ceux de
Bien Hoa.

Il n’y a que la Gentamycine qui montre une efficacité,
84,6 % des souches étudiées sont encore sensibles, en parti-
culier le sérotype O141:K85ab qui représente 42,85 % des
souches isolées.

Ces résultats, inquiétants, doivent étre 1’occasion de sensi-
biliser les vétérinaires vietnamiens et d’autres pays au respect
absolu des régles de I’antibioprophylaxie et de 1’antibiothéra-
pie pour limiter, voire supprimer, le plus rapidement possible,
I’apparition de nouvelles résistances chez les bactéries sus-
ceptibles de contaminer les animaux mais aussi I’homme.

Enfin, la bibliographie montre que les souches d’E. coli
qui possedent le pouvoir hémolytique sont souvent considé-
rées comme pathogenes et susceptibles de provoquer la mala-
die de I’cedeme [4, 5]. Notre étude montre que ce pouvoir
hémolytique n’existe que chez 21 des souches, soit 23 % du
total des souches isolées et que la totalité des E. coli O138 et
une majorité des souches 0139 et O141 (soit 43 souches sur
57) ne possedent pas ce pouvoir hémolytique. Ainsi, il appa-
rait que le pouvoir hémolytique n’est pas un caractere spéci-
fique des souches d’E. coli causant la maladie de 1’cedéme
chez les porcelets apres sevrage.

En conclusion, cette étude, trés modeste, représente la pre-
miere de ce type réalisée au Viet Nam. Il serait utile de pour-
suivre cette étude a partir de prélevements effectués dans
d’autres régions du Viet Nam. Ainsi apparaitrait, plus nette-
ment, la répartition des sérotypes des E. coli causant la mala-
die de I’cedeme dans notre pays. Pour atteindre ce but, il est
indispensable d’envisager, assez rapidement, de fabriquer, au
Viet Nam, des anti-sérums dirigés contre les spécificités anti-
géniques portées par les souches non sérotypables avec les
sérums classiques d’origine européenne ou américaine. Cette
connaissance permettrait de mettre en place des stratégies
tant en ce qui concerne 1’antibiothérapie que la production de
vaccins [37, 46] tout a fait spécifiques de nos propres séro-

types.
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