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RÉSUMÉ 

 

En moins de 20 ans, Enterococcus cecorum est devenu l’un des agents pathogènes majeurs dans les élevages de 

poulets de chair et de répartition mondiale. Cette bactérie opportuniste, commensale de l’intestin des volailles, est 

responsable de pathologies locomotrices pouvant entrainer de la mortalité dans les élevages. Elle est à l’origine 

d’une dégradation du bien-être animal, d’une utilisation accrue d’antibiotiques et de pertes économiques. Cette 

revue tente d’établir un lien entre les pathologies à E. cecorum et les connaissances actuelles physiologiques et 

moléculaires de la bactérie. Les analyses génomiques indiquent notamment que les isolats cliniques de E. cecorum 

seraient adaptés à la colonisation intestinale du poussin dès les premiers jours de vie. A l’inverse, les souches 

commensales coloniseraient l’intestin plus tardivement, au plus tôt durant la troisième semaine de vie. Les voies 

de contamination des élevages et les facteurs de risque qui pourraient favoriser l’infection à E cecorum sont 

probablement multiples : transmission verticale et horizontale, paramètres zootechniques, pratiques de biosécurité 

et sensibilité des animaux. Cette revue présente également quelques pistes en cours de développement pour mieux 

maitriser E. cecorum au sein des élevages et prévenir les infections. 

 

ABSTRACT 

Enterococcus cecorum, an opportunistic pathogen of poultry: learning more about to better control it on the 

farms  

In less than 20 years, Enterococcus cecorum has become one of the major pathogens in broiler farms and 

distributed worldwide. This opportunistic bacterium is a commensal of the poultry gut, responsible for locomotor 

pathologies that can lead to flock mortality. E. cecorum is a cause of poor animal welfare, increased use of 

antibiotics and economic losses. This review aims to establish a link between E. cecorum pathologies and the 

current physiological and molecular knowledge of the bacterium. Genomic analyses indicate that clinical isolates 

of E. cecorum are adapted to intestinal colonisation of chicks from the very first days of life. Conversely, 

commensal strains colonise the intestine later, at the earliest during the third week of life. The contamination routes 

of farms and the factors that could favour the  E. cecorum infection are most likely multiple: vertical and horizontal 

transmissions,  zootechnical parameters, biosecurity practices and animal susceptibility. This review also presents 

a number of avenues under development to better control of E. cecorum on farms and prevent infections. 
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INTRODUCTION 

Les maladies affectant les volailles sont généralement 

le résultat de multiples facteurs, qu'ils soient d'origine 

environnementale ou génétique, liés aux pratiques 

d’élevage ou dépendant de la sensibilité et du statut 

immunitaire des animaux. En l’espace de cinq 

décennies, la croissance des poulets de chair a été 

multipliée par 4 à 56 jours d’âge (Zuidhof et al., 2014). 

Cette augmentation rapide de la masse corporelle des 

oiseaux soumet le squelette à des contraintes 

mécaniques pouvant favoriser l’invasion et la 

colonisation du système articulaire par des bactéries 

opportunistes à l’origine d’infections osseuses le plus 

souvent associées à Staphylococcus aureus, 

Escherichia coli ou Enterococcus cecorum (Wideman, 

2016; Wijesurendra et al., 2017). Au cours des quinze 

dernières années, les pathologies locomotrices à E. 

cecorum ont progressivement atteint un niveau 

préoccupant dans les élevages de poulets de chair en 

affectant à la fois la santé et le bien-être des animaux. 

Cette revue tente d’établir un lien entre les 

connaissances actuelles physiologiques et moléculaires 

de E. cecorum et la pathologie dans les élevages. Elle 

interroge également sur les modes de transmission 

possibles et évoque des mesures préventives 

zootechniques et de biosécurité pour contenir la 

propagation de cette bactérie dans et entre les élevages 

(Fig. 1). 

 

UN AGENT PATHOGENE OPPORTUNISTE EN 

ELEVAGE DE POULET DE CHAIR 

1. E. cecorum, un agent bactérien commensal du 

tractus intestinal des volailles 

L’agent bactérien E. cecorum a été décrit pour la 

première fois en 1983 en Belgique, lorsqu’il a été isolé 

du contenu caecal d’un poulet mort, sous le nom de 

Streptococcus cecorum (Devriese et al., 1983). C’est 

en 1989 qu’il a été reclassé au sein du genre 

Enterococcus qui rassemble plus de 50 espèces de 

bactéries ubiquitaires retrouvées dans le microbiote 

intestinal des animaux terrestres, y compris des oiseaux 

(Lebreton et al., 2017).  

E. cecorum est une bactérie à Gram positif qui se 

présente sous la forme de coques ou cocci. Elle est 

anaérobie facultative et non sporulée (Jung et al., 

2018). C’est une bactérie commensale du microbiote 

intestinal des volailles, en particulier des poulets 

(Devriese et al., 1991b). On la retrouve également dans 

le tractus intestinal d’autres animaux tels que les porcs, 

les bovins, les chevaux, les canards et les dindes 

(Devriese et al., 1991a; Scupham et al., 2008). E. 

cecorum est aussi un agent opportuniste à l’origine de 

pathologies locomotrices chez les volailles (Jung et al., 

2018).  

 

 

 

2. Les signes cliniques 

 

Les pathologies à E. cecorum sont principalement 

observées chez les poulets, bien qu'il y ait également 

des cas signalés dans d’autres productions avicoles, 

comme les canards ou les dindes (Dolka et al., 2017; 

Souillard et al., 2022). Elles se manifestent par des 

signes généraux, tels qu'une diminution de la 

consommation alimentaire, une hétérogénéité de 

croissance, une déshydratation des animaux et une 

augmentation de la mortalité comprise entre 7% et plus 

de 10% (Jung and Rautenschlein, 2014; Robbins et al., 

2012). Une première phase septicémique se traduit par 

des lésions de péricardites, périhépatites fibrineuses et 

splénomégalies (Jung and Rautenschlein, 2014). Les 

troubles locomoteurs et les boiteries apparaissent le 

plus souvent à partir de 3 à 4 semaines d’âge (Borst et 

al., 2017; Jung and Rautenschlein, 2014; Stalker et al., 

2010). Le signe caractéristique de la pathologie 

locomotrice chez les poulets infectés par E. cecorum 

est l’observation d’une position assise des animaux sur 

les jarrets (Jung et al., 2018). Typique d’une 

spondylarthrite à entérocoques, ce signe résulte d’une 

paralysie causée par l’apparition d’une lésion 

inflammatoire au niveau de la vertèbre thoracique libre 

qui comprime la moelle épinière (Jung and 

Rautenschlein, 2014). Des lésions d’arthrites, de 

synovites et de nécrose des têtes fémorales sont 

également observées (Borst et al., 2012; Jung and 

Rautenschlein, 2014; Stalker et al., 2010). Les lésions 

septicémiques et osseuses sont à l’origine de saisies à 

l’abattoir avec des taux pouvant atteindre 9,75% (Jung 

and Rautenschlein, 2014). Les pathologies à E. 

cecorum entrainent ainsi de lourdes pertes 

économiques dans les élevages.  

 

3. Historique et épidémiologie 

 

E. cecorum est apparu comme un agent pathogène des 

volailles au début des années 2000. Les premiers cas 

rapportés ont été signalés en Écosse (Wood et al., 

2002) et aux Pays-Bas (Devriese et al., 2002), puis plus 

largement dans d’autres pays d’Europe (AMCRA, 

2021; Makrai et al., 2011; Szeleszczuk et al., 2013) et 

en Amérique du Nord (Borst et al., 2012; Stalker et al., 

2010). En France, une recrudescence des pathologies 

associées à E. cecorum a également été observée chez 

les volailles ces 15 dernières années. Notamment, une 

émergence de cette bactérie a été notée à travers les 

données du Réseau National d’Observations 

Epidémiologiques en Aviculture (RNOEA). En 2006, 

Enterococcus ne représentait que 0,4% de tous les 

agents pathogènes signalés au réseau, alors que cette 

proportion a atteint 12,9% en 2020 (Souillard et al., 

2022). La plupart des maladies associées à 

Enterococcus ont été observées chez les poulets de 

chair, particulièrement touchés par des troubles 

locomoteurs à E. cecorum dont l’incidence a augmenté 

de 6% en 2017 à 14,8% en 2022. Plus largement, la 

pathologie à E. cecorum est devenue une maladie 



 

Quinzièmes Journées de la Recherche Avicole et Palmipèdes à Foie Gras, Tours, 20 et 21 mars 2024 

majeure de la production de poulet de chair dans le 

monde.  

 

4. Pathogénèse  

 

Les souches cliniques de E. cecorum semblent être 

adaptées pour coloniser l'intestin dès le premier jour de 

vie des animaux, tandis que les isolats commensaux ne 

semblent pas coloniser l’intestin à un niveau détectable 

avant la troisième semaine de vie (Borst et al., 2017; 

Devriese et al., 1991b). En effet, Borst et collaborateurs 

ont montré que dans des élevages infectés par E. 

cecorum, la bactérie était détectée dans le contenu 

intestinal dès la première semaine de vie chez 60% des 

animaux. A l’inverse, E. cecorum n’était détectable 

qu’à partir de la troisième semaine de vie pour 30% des 

animaux dans les élevages ne présentant pas d’épisode 

infectieux (Borst et al., 2017). Selon le modèle actuel, 

la bactérie pénètrerait dans la circulation sanguine 

après avoir colonisé l’intestin et traversé la muqueuse 

intestinale, expliquant sa détection dans des organes au 

niveau du cœur, du foie ou de la rate durant la phase 

précoce d’infection. C’est au cours de cette étape de 

bactériémie que E. cecorum atteindrait les sites osseux, 

notamment les vertèbres thoraciques, les têtes 

fémorales et les articulations, pour entrainer des lésions 

inflammatoires à l’origine de boiteries et de paralysies 

(Borst et al., 2017).  

 

5. Virulence ou opportunisme 

La distinction des isolats commensaux et cliniques de 

E. cecorum reste difficile, en raison du manque d’outils 

de détection permettant de les différencier. Plusieurs 

études épidémiologiques moléculaires basées sur les 

profils d'électrophorèse en champ pulsé d'isolats 

commensaux et cliniques des États-Unis, du Canada, 

de la Belgique, des Pays-Bas, de l'Allemagne et de la 

Pologne ont montré que les isolats commensaux 

présentent une plus grande diversité que les isolats 

cliniques, ce qui suggère l'évolution de clones 

spécifiques ayant un potentiel pathogène plus élevé 

(Boerlin et al., 2012; Borst et al., 2012; Huang et al., 

2023; Kense and Landman, 2011; Robbins et al., 

2012).  

Une étude génomique récente, incluant une centaine 

d’isolats cliniques d'origine aviaire collectés en France 

entre 2007 et 2017, a confirmé le caractère clonal des 

isolats cliniques aviaires qui appartiennent à un clade 

phylogénétique retrouvé aux Etats-Unis et en Europe 

(Laurentie et al., 2023a). De plus, l’identification de 

gènes enrichis dans les isolats cliniques pourrait 

permettre de les distinguer des isolats non-cliniques 

(Laurentie et al., 2023a). La distribution de six de ces 

gènes permettraient de déterminer l'origine clinique 

d'une souche dans 94% des cas. Probablement en 

raison de la divergence génétique entre Enterococcus 

faecalis, Enterococcus faecium et E. cecorum 

(Lebreton et al., 2017), les gènes de virulence tels que 

ceux de la gélatinase GelE, la cytolysine Cyl, la 

substance d’agrégation Agg, des adhésines Esp et Ace 

ne sont pas présents dans les génomes des souches 

cliniques de E. cecorum (Dolka et al., 2016; Jackson et 

al., 2015; Jung et al., 2017). Seuls des loci de 

biosynthèse de pili, de polysaccharide capsulaire (cps) 

et de rhamnopolysaccharide (epa) similaires à ceux de 

E. faecalis et E. faecium ont été détectés dans les 

génomes d’E. cecorum (Borst et al., 2015; Laurentie et 

al., 2023a). La capsule est un facteur d’échappement à 

la phagocytose. L’enrichissement de gènes du locus 

cps dans les isolats suggère un rôle de la capsule dans 

la virulence (Huang et al., 2023; Laurentie et al., 

2023a). D’autres gènes enrichis dans les génomes des 

isolats cliniques et codant des fonctions susceptibles de 

conférer des capacités métaboliques alternatives pour 

survivre et se multiplier chez l'hôte pourraient 

contribuer à la virulence (Borst et al., 2015; Laurentie 

et al., 2023a). Actuellement, aucun modèle d'infection 

ne permet de distinguer les isolats cliniques des isolats 

non cliniques ni d'étudier l'impact de gènes spécifiques 

sur la virulence. Le test de létalité sur des œufs 

embryonnés de poulet a montré des variations 

significatives de mortalité et de lésions entre les isolats, 

mais sa pertinence et sa fiabilité nécessitent d'être 

consolidées en raison de disparités entre les études 

(Borst et al., 2014; Dolka et al., 2022; Ekesi et al., 

2021; Huang et al., 2023; Laurentie et al., 2023a). 

L'inoculation orale chez des oiseaux âgés de deux 

semaines s'est révélée être plus efficace que 

l'inoculation par voie intraveineuse ou des sacs aériens 

pour reproduire les lésions de la colonne vertébrale, 

comme en témoigne l'examen macroscopique et 

microscopique pour les lésions spinales (Martin et al., 

2011). L’équipe de A. Jung en Allemagne a décrit un 

modèle d'infection par voie orale chez des poussins 

d'un jour au plus proche des conditions de terrain. Bien 

que ce modèle ait reproduit la phase septique et les 

signes cliniques tardifs dans au plus 20% des oiseaux 

infectés, seul un des deux isolats cliniques testés s’est 

révélé virulent (Schreier et al., 2021). Récemment, un 

modèle d'infection in ovo à 18 jours de développement 

embryonnaire a permis de détecter la bactérie au niveau 

de la tête fémorale et de la vertèbre thoracique libre 

chez plus de 60% des oiseaux (Arango et al., 2023). 

Cependant, la présence de E. cecorum n’ayant pas été 

recherchée dans le microbiote intestinal, il n’est pas 

possible de déterminer si l’infection osseuse résulte de 

l’infection initiale ou de la colonisation intestinale 

précoce. 

Plusieurs études nord-américaines et européennes 

montrent une forte prévalence des résistances aux 

tétracyclines (>70%) dans les isolats cliniques et non 

cliniques de E. cecorum alors que la résistance aux 

macrolides, (érythromycine, spiramycine et tylosine) 

est plus fréquente dans les isolats cliniques (Jung et al., 

2018; Laurentie et al., 2023b). A l’inverse, la résistance 

à la lincomycine est plus répandue dans les isolats 

d’origine non-clinique qui possèdent des profils de 

résistance aux antibiotiques plus étendus que ceux des 

isolats cliniques (Boerlin et al., 2012; Borst et al., 2012; 
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Jackson et al., 2015; Laurentie et al., 2023b). En 

France, 43,3 % des isolats apparaissent résistants à plus 

de trois classes d’antibiotiques, contre 1,4% d’isolats 

sensibles à la vingtaine de molécules testées (Laurentie 

et al., 2023b). Toutefois, les souches d'origine clinique 

restent majoritairement sensibles aux antimicrobiens 

autorisés pour les volailles. De même, il est rassurant 

de constater que la résistance aux antimicrobiens 

d'importance critique en médecine humaine tels que la 

vancomycine, la gentamicine, la tigécycline, le 

linézolide et la daptomycine est peu répandue chez E. 

cecorum (Laurentie et al., 2023b). Ces tendances sont 

validées par la distribution des gènes de résistance dans 

les génomes (Laurentie et al., 2023b; Sharma et al., 

2020). Les gènes de résistance aux tétracyclines 

(tet(M) et tet(L)), aux macrolides (erm(B)) et dans une 

moindre mesure à la bacitracine (opéron bcr) sont les 

plus fréquents dans les génomes de E. cecorum. Des 

mutations chromosomiques dans les gènes gyrA et 

parC expliqueraient plus de 65% des résistances aux 

quinolones (Laurentie et al., 2023b). Alors qu’aucun 

plasmide n'a été décrit chez E. cecorum, les gènes de 

résistance les plus fréquents sont portés par des 

éléments génétiques complexes qui possèdent toutes 

les caractéristiques d’éléments mobiles (Laurentie et 

al., 2023b).  
 
6. Facteurs prédisposants chez les animaux 

 

La sensibilité des animaux peut influencer le 

développement des pathologies locomotrices à E. 

cecorum. L’augmentation du poids corporel des 

volailles peut entrainer des contraintes mécaniques sur 

leur appareil locomoteur, conduisant à des lésions 

osseuses avec une colonisation par des bactéries 

opportunistes (Wideman, 2016). Un développement 

anormal du système locomoteur, comme des lésions 

précoces d’ostéochondrose, pourrait également 

prédisposer les volailles aux infections à E. cecorum 

(Borst et al., 2017).  

Une diminution de l’immunité des animaux ou des 

infections concomitantes pourraient aussi jouer un rôle 

dans le développement de la maladie. L’hypothèse 

d’une altération de la barrière intestinale favorisant une 

translocation de la bactérie a été évoquée, en relation 

avec des infections intercurrentes (E. coli ou des 

parasites Eimeria) ou des modifications du microbiote 

(Borst et al., 2017). Cependant, la co-infection par E. 

cecorum avec un mélange de trois espèces de Eimeria 

spp., dont Eimeria tenella, a récemment été associée à 

une diminution de l’incidence de la bactériémie à E. 

cecorum et de la gravité de la spondylarthrite (Borst et 

al., 2019). Ce résultat pourrait s’expliquer par une 

modification du microbiote intestinal d’autant qu’il a 

été récemment montré qu’une souche de E. tenella 

contribuait à la diversification du microbiote caecal et 

au renforcement de la muqueuse intestinale (Zhou et 

al., 2020). Le stress thermique à l’origine d’une 

modification de la composition du microbiote 

intestinal pourrait également altérer l'intégrité de la 

muqueuse intestinale et favoriser la translocation de E. 

cecorum (Schreier et al., 2022b). Si aucun de ces 

facteurs ne suffit à promouvoir l’infection par E. 

cecorum, leur combinaison pourrait y contribuer. 

 

 

QUELLE(S) VOIE(S) DE TRANSMISSION ? 
 
1.Transmission verticale 

 

Les modalités de contamination des volailles et les 

voies d’introduction de E. cecorum dans les élevages 

sont encore peu comprises. La possibilité d’une 

transmission verticale a été étudiée avec des résultats 

peu concluants. En effet, les profils génomiques et 

métabolomiques de E. cecorum d'oiseaux 

reproducteurs et les isolats cliniques de leur 

descendance n’ont pas montré de concordance et la 

bactérie n’a pas été retrouvée dans l’environnent des 

couvoirs (Kense and Landman, 2011; Robbins et al., 

2012). De plus, l’infection expérimentale de poulets 

reproducteurs n’a pas permis de détecter la présence de 

la bactérie dans les œufs (Thofner and Christensen, 

2016). Alors que la transmission verticale d’espèces du 

genre Enterococcus a été montrée, elle ne concernerait 

pas E. cecorum (Shterzer et al., 2023). Les recherches 

sont pour le moment limitées et nécessitent d’être 

poursuivies pour explorer la possibilité d’une voie de 

transmission verticale de la bactérie dans les élevages 

de poulets de chair. 

 

 

2.Transmission horizontale 

 

La transmission horizontale peut résulter de contacts 

directs entre animaux ou de manière indirecte 

notamment par le biais de matériel contaminé. Les 

oiseaux excrètent E. cecorum dans les fientes, et 

peuvent ainsi se contaminer par voie oro-fécale (Borst 

et al., 2017). De plus, la bactérie pourrait être transmise 

par inhalation de poussière contaminée présente dans 

les bâtiments d'élevage (Jung and Rautenschlein, 

2014). La fréquence des récidives dans les élevages 

comme rapportées en Belgique (Herdt et al., 2008) 

suggère qu'il pourrait exister des réservoirs biologiques 

tels que des ténébrions, ou des rongeurs …, ou 

environnementaux avec des zones de persistance dans 

l’élevage. Des données de survie de E. cecorum dans 

l’environnement indiquent une capacité de persistance 

du germe. Des tests in vitro de résistance de la bactérie 

sur différents substrats (litière, poussière, plastique) à 

différentes températures et taux d’humidité ont montré 

une meilleure persistance sur la litière, notamment à 

15°C et 32% d’humidité (Grund et al., 2021). Les deux 

souches cliniques de l’étude ont révélé une survie 

prolongée par rapport à la souche commensale. Bien 

que E. cecorum n’ait pas été isolée dans 

l’environnement d’élevages atteints par la bactérie 
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(Grund et al., 2022; Robbins et al., 2012), la présence 

d’ADN du gène 16S de E. cecorum dans les systèmes 

d’abreuvement a été détectée par PCR (Grund et al., 

2022). Il est donc nécessaire de poursuivre les 

recherches afin de mieux comprendre les voies de 

contamination des animaux et d’identifier les sites de 

persistance de la bactérie dans les élevages.  

DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT  

 

1. Diagnostic de la maladie 

Des signes tels que des boiteries, éventuellement 

associées à des paralysies caractérisées par une 

position « assise sur les jarrets », une augmentation de 

la mortalité et des lésions d’arthrites, de nécrose des 

têtes fémorales ou de spondylarthrite évoquent une 

infection à E. cecorum. D’autres agents bactériens, 

comme E. coli, peuvent également provoquer ces 

signes cliniques et lésionnels chez les volailles. Une 

analyse bactériologique est donc nécessaire pour 

confirmer le diagnostic d’une infection à E. cecorum. 

L’isolement de E. cecorum à partir des lésions est 

classiquement réalisé en présence de CO2 (5%) sur un 

milieu gélosé au sang éventuellement additionné de 

colistine et d'acide nalidixique pour inhiber la 

croissance des bactéries à Gram négatif. 

L’identification est actuellement assurée par 

spectrométrie de masse de type MALDI-TOF pour 

matrix-assisted laser desorption–ionisation time-of-

flight en anglais, plus simple et fiable que 

l’identification par PCR (Karunarathna et al., 2017). 

Cette évolution a certainement contribué à 

l'augmentation de l'identification des espèces 

d'Enterococcus et E. cecorum en pathologie aviaire 

depuis 2006 (Souillard et al., 2022). 

 
 
2. Traitement 

 

Les antibiogrammes de E. cecorum sont établis selon 

les référentiels de E. faecalis ou E. faecium (Borst et 

al., 2012; Dolka et al., 2016; Jackson et al., 2015). Des 

valeurs seuils épidémiologiques (Epidemiological cut-

offs ou ECOFFs) ont été provisoirement établies pour 

une vingtaine d’antibiotiques chez E. cecorum 

(Laurentie et al., 2023b). Une étape de validation par 

d'autres laboratoires sur une collection de souches 

élargie est nécessaire pour leur ajustement et 

approbation par le Comité Européen des tests de 

sensibilité aux agents antimicrobiens (EUCAST). Une 

meilleure évaluation de l’antibiorésistance des souches 

devrait aider à améliorer l’efficacité des traitements et 

ainsi mieux maitriser l’usage des antibiotiques en 

élevage. 

Actuellement, lorsque le diagnostic d’une infection à 

E. cecorum est confirmé, un traitement antibiotique 

précoce doit être rapidement mis en place pour limiter 

la propagation de l’infection au sein d’un lot de 

volailles. En effet, le traitement est inefficace sur des 

oiseaux déjà atteints de lésions et de paralysie. Si le 

choix de l’antibiotique est basé sur les résultats de 

l’antibiogramme, les dérivés de la pénicilline, en 

particulier l’amoxicilline sont couramment utilisés 

(Devriese et al., 2002; Herdt et al., 2008; Jung et al., 

2018) avec parfois la nécessité de traitements répétés 

au cours d’un lot. Cependant, en raison de récidives 

fréquentes dans certains élevages et au regard de la 

gravité de la maladie, le recours à un traitement 

antibiotique durant la première semaine de vie des 

animaux a été suggéré pour contrôler la maladie avec 

une utilisation d’amoxicilline et/ou tylosine (Herdt et 

al., 2008) ou de lincospectine (Schreier et al., 2022a). 

Conformément au règlement Européen 2019/16, qui 

encadre l’utilisation des antibiotiques pour les animaux 

dans un objectif de lutte contre l’antibiorésistance, 

l'utilisation de médicaments antimicrobiens dans un lot 

de volailles n’est pas autorisée à des fins 

prophylactiques. Pour maitriser la maladie, il est 

essentiel d’intervenir sur les conditions d’apparition 

des infections à E. cecorum afin de mettre en place des 

moyens préventifs basés sur la conduite des élevages et 

les mesures sanitaires. 

 
QUELLES PISTES DE PREVENTION EN 

ELEVAGE DE VOLAILLES ? 

 

1. Conduite d’élevage pour limiter le risque  

 

Diverses mesures zootechniques ont été proposées 

pour limiter le risque d’apparition des pathologies à E. 

cecorum (Figure 1). Parmi celles-ci, l'ajustement des 

programmes d'éclairage afin de ralentir la croissance 

des animaux au cours des premières semaines de vie 

pourrait atténuer l'impact de la maladie (Jung et al., 

2018). Une période d'obscurité insuffisante dans les 

bâtiments a été identifiée comme une pratique à risque. 

Moins de 6h de coupure lumineuse à 10 jours d’âge 

constituerait une pratique aggravante (Remiot et al., 

2019). De plus, renforcer la résistance du squelette et 

limiter les contraintes mécaniques sur le système 

locomoteur pourraient contribuer à réduire le risque de 

lésions osseuses et d’infections à E. cecorum. Des 

conditions de démarrage maitrisées avec une litière de 

qualité, un renouvellement d’air suffisant et une 

maitrise de la température pourraient également limiter 

les risques d’apparition de la maladie (Remiot et al., 

2009; Schreier et al., 2022b). La prévention de la 

maladie implique également de prévenir les troubles 

digestifs et les infections intercurrentes qui pourraient 

favoriser l’infection, comme la coccidiose (Borst et al., 

2017) ou des maladies immunodépressives telle que la 

maladie de Gumboro (Sary et al., 2018). Enfin, la 

fréquence des récidives suggère que E. cecorum 

persiste dans l’environnement. Il a été montré qu’un 

nettoyage et une désinfection insuffisants pouvaient 

constituer un facteur de risque (Remiot et al., 2019). La 

bactérie a également été détectée dans les systèmes 
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d’abreuvement et présente une capacité à générer du 

biofilm (Grund et al., 2022). La persistance potentielle 

de E. cecorum dans l’environnement implique un 

renforcement des mesures de biosécurité (respect du 

sas et des protocoles de changement de tenue et de 

lavage des mains, désinfection du matériel) et 

d’hygiène (désinfection des bâtiments, des 

canalisations d’eau) pour mieux prévenir la maladie.  

Une alternative pour prévenir la prolifération de 

bactéries indésirables dans les élevages consiste 

également à utiliser des mélanges de bactéries pour 

former un film protecteur au niveau des bâtiments 

avant la mise en place des oiseaux (Guéneau et al., 

2022a). L'application d'un mélange de souches de 

Bacillus spp. et de Pediococcus spp. pourrait 

restreindre le développement des entérobactéries et des 

entérocoques (Guéneau et al., 2022b). Cette mesure 

pourrait contribuer à une meilleure gestion de l'hygiène 

de l'environnement des oiseaux. Une rotation des 

produits de désinfection (biocides) et des biofilms 

bactériens entre deux lots devrait réduire le risque 

d'émergence de souches résistantes à ces mesures. 

 

2.Des pistes pour la prévention  

 

La vaccination des volailles pourrait être un outil 

précieux pour maitriser les pathologies à E. cecorum 

dans les élevages (Figure 1). Cependant, il n'existe 

actuellement aucun vaccin commercial disponible et 

des recherches sont en cours. Il a notamment été 

montré que la vaccination de poules reproductrices 

avec un vaccin inactivé polyvalent contre E. cecorum 

n'a pas permis de prévenir la maladie chez les poussins 

(Borst et al., 2019). Des méthodes sérologiques ELISA 

doivent encore être développées pour évaluer les 

réponses sérologiques aux infections et à la vaccination 

par E. cecorum (Jung and Rautenschlein, 2020).  

La transmission verticale naturelle du microbiote du 

poulet est perturbée par les pratiques d'élevage 

actuelles qui suppriment le contact entre adulte et 

descendance. Ainsi, les animaux acquièrent à partir de 

leur environnement un microbiote peu diversifié et mal 

défini. Cette perturbation précoce de la colonisation 

peut conduire à un déséquilibre du microbiote ou 

dysbiose et/ou à un défaut de maturation de la 

muqueuse intestinale et du système immunitaire, 

pouvant influer sur les performances de production et 

la résistance aux pathogènes (Rubio, 2019; Rychlik, 

2020). Le développement du microbiote initial est en 

effet essentiel pour induire une bonne réponse 

immunitaire (Rodrigues et al., 2021). Alors que le rôle 

du microbiote intestinal sur le potentiel infectieux de 

E. cecorum n’est pas établi, la détection intestinale des 

isolats cliniques les deux premières semaines et 

l’efficacité d’un traitement précoce à la lincospectine 

dans la prévention de l’infection suggèrent une fenêtre 

d’intervention pour promouvoir la barrière écologique 

du microbiote et la barrière mucosale (Hankel et al., 

2021; Schreier et al., 2022a). Parmi les différentes 

stratégies envisagées en élevage pour stimuler la 

barrière écologique du microbiote intestinal 

l’utilisation de souches probiotiques telles que les 

Bacillus pour leur activité antagoniste est une des plus 

anciennes (Cutting, 2011). Différentes souches de 

Bacillus ont été isolées pour leur activité inhibitrice 

contre E. cecorum (Medina Fernández et al., 2019; 

Penaloza-Vazquez et al., 2019). Leur efficacité dépend 

des souches probiotiques et de l'isolat de E. cecorum 

ciblé. Des travaux complémentaires sont nécessaires 

pour étudier leur efficacité in vivo et caractériser les 

molécules inhibitrices. La compréhension du rôle du 

microbiote dans la pathogenèse de E. cecorum est un 

prérequis pour développer de nouvelles stratégies 

préventives pouvant reposer sur le transfert de 

microbiote sain ou l’implantation de consortia de 

bactéries probiotiques ou commensales aviaires. 

Des cocktails de bactériophages sont aussi proposés 

dans certains pays d’Europe et en Amérique du Nord 

comme compléments alimentaires ou probiotiques (   
Bacteriophage.news; Abd-El Wahab et al., 2023; 

Gigante and Atterbury, 2019). Les phages lysent les 

bactéries. Ils ont l’avantage d’avoir un spectre d’hôte 

limité qui réduit les effets collatéraux sur les bactéries 

du microbiote ciblé. Leur utilisation en cocktail 

diminue également le risque d’émergence de souches 

résistantes. A ce jour, aucun phage virulent spécifique 

de E. cecorum n’a été décrit mais cette approche mérite 

d'être envisagée en raison de la similitude génétique 

des souches cliniques. L’administration de ces phages 

au cours des deux premières semaines d’élevage 

pourrait contribuer à prévenir ou retarder la 

colonisation précoce des isolats infectieux. Cependant, 

quelles que soient les méthodes alternatives 

envisagées, il est essentiel de procéder à une évaluation 

de leurs conséquences environnementales sur la santé 

humaine, animale, l’écologie microbienne 

environnementale et le risque d’émergence de souches 

résistantes.  

CONCLUSION 

A l’instar de nombreux agents pathogènes 

opportunistes, la virulence de E. cecorum est d’origine 

multifactorielle. Son émergence relativement récente 

suggère un lien direct avec l’évolution des pratiques 

d’élevages qui pourraient avoir contribué à la sélection 

d’un clone particulièrement adapté à la production du 

poulet de chair à croissance rapide. Les connaissances 

zootechniques, épidémiologiques et fondamentales sur 

la physiologie et la pathogénèse de E. cecorum doivent 

impérativement être renforcées pour à terme proposer 

des mesures de prévention et de maitrise de la maladie. 

La compréhension des voies de transmission et de 

contamination des élevages implique de disposer 

d’outils de détection rapide permettant de différencier 

les souches cliniques et non-cliniques. Le 

développement d’un modèle animal robuste 

reproduisant au moins la phase précoce de l’infection 

est nécessaire pour comprendre l’interaction de E. 

cecorum avec le microbiote et son hôte à l’aide 
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d’approches globales (métagénomique, 

métabolomique et protéomique). Les connaissances 

générées devraient permettre de définir des stratégies 

préventives afin de limiter l'usage des antibiotiques et 

la pression de sélection associée mais aussi de réduire 

l’impact clinique, la souffrance animale et les pertes 

économiques dans les élevages. 
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Figure 1. Quelles voies d'infection par Enterococcus cecorum et quelles mesures préventives ? Voies de 

contamination et facteurs de risque pouvant favoriser la présence de E. cecorum au sein des élevages de poulets 

de chair (gauche). Pistes de développement et de recherche pour la maitrise du pathogène (droite). Photo en 

microscopie électronique à transmission de E. cecorum, au centre de la figure (Photo : T. Meylheuc et P. Serror, 

MIMA2-Micalis). 

 

 

 
 

 


