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Fig.1.2: Production de viande de volailles par région dans le monde selon les années.
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1. LES PRODUCTIONS AVICOLES DANS LE MONDE

INTRODUCTION

La production avicole semble avoir débuté en Asie il
y a plus de 3 000 ans. Bien que certains documents
suggerent que 1’élevage de poulets puisse dater d’en-
viron 3200 avant JC, les données archéologiques ne
remontent qu’a 2000 ans avant JC. On considere que
I’Inde est le pays d’origine du poulet et que le coq
Doré (également dénommé coq rouge de la jungle) est
I’ancétre du poulet actuel. L'élevage des poulets en
captivité remonte au moins a 1400 ans avant JC en
Egypte. Cependant la production avicole intensive n’a
commencé qu’au 20eme siecle. En effet, les cent der-
niéres années ont connu une croissance impression-
nante, principalement dans la production des poulets
ou des ceufs, des dindes, des canards et des oies. C'est
aussi l'avenement de la vaccination pour des infec-
tions comme la maladie de Marek, associée a des
améliorations remarquables en mati¢re d’alimenta-
tion, de génétique, et de gestion, qui a permis a l'in-
dustrie avicole de se développer rapidement depuis la
fin des années 1960.

En début des années 1980, les modalités de I'élevage
ont augmenté énormément en complexité en raison
des exigences concernant la carcasse, les rendements
en viande et l'amélioration continue du taux de la
conversion alimentaire ainsi que I'habitabilité. Les
modalités de sélection des oiseaux ont di prendre en
compte de nombreuses variables telles que 1’estima-
tion de la valeur de 1’¢levage, le taux de conversion

alimentaire, le rendement en viande et la résistance
aux maladies. En outre, des index de sélection ou des
marqueurs particuliers ont été créés en fonction des
caractéristiques de la production, de la santé et du
bien-étre. Les préoccupations concernant le bien-&tre
des oiseaux dans les pays développés ont également
abouti a de nouvelles normes de production.

Environ 75% de la production avicole dans le monde
est réalisée dans des exploitations intensives en bati-
ments fermés. Les difficultés rencontrées pour main-
tenir la chaine du froid, la préférence des consomma-
teurs pour les volailles fermiéres et les difficultés ren-
contrées pour organiser un systéme industriel limitent
I’efficacité et la rentabilité de la production avicole
dans de nombreux pays en voie de développement.

PRODUCTION DE VIANDE DE VOLAILLES

A peu prés 281,5 millions de tonnes de viande de toutes
origines ont été produites dans le monde en 2009. Les
estimations concernant la production avicole varient
entre 92 et 95 millions de tonnes. Ceci place la viande de
volailles au deuxiéme rang mondial apres la viande por-
cine (103,6 millions de tonnes) et avant la viande bovine
(64,7 millions de tonnes).

Bien que la production mondiale de volailles et leur
consommation aient augmenté¢ d'environ 4% par an au
cours des dix derniéres années, a 1’échelle mondiale, la
production et la consommation de volailles ont augmenté

40
35
30
25

2000

20 1
15
10

v

Production en millions de tonnes

o

Afrique Amériques Asie-Pacifique Europe

H 2004
: 12008
|
|

Fig.1.3: Evolution récente de la production de viande de poulet par région et par année de production.
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moins rapidement en Europe. L'Asie et les Amériques
représentent les principales régions géographiques pro-
ductrices de viandes de volailles dans le monde. Ces deux
régions présentent aussi la plus importante croissance
récente. En effet, environ 55% de la croissance entre
2000 et 2010 est observée au Brésil (21%), en Chine
(19%) et aux Etats-Unis (14%).

La production de poulets

La production de poulets est, de loin, la plus importante
source de viande de volailles dans le monde. Elle est prin-
cipalement concentrée en Amérique du Nord, en
Amérique latine et en Asie. Dans les Amériques, la plus
forte croissance au cours des deux derniéres décennies

provient du Brésil. D'autres pays latins, tels que le Pérou,
se développent aussi rapidement. Le Brésil et les Etats-
Unis sont les deux principaux pays exportateurs. La
croissance récente de l'industrie avicole en Asie est éga-
lement impressionnante, indépendamment du fait que
I’influenza aviaire hautement pathogéne HSN1 ait été un
probléme dans cette région depuis 1997. La progression
est plus lente en Europe. Bien que la production en
Afrique soit en augmentation, la taille de 1'industrie avi-
cole et sa croissance ne sont pas en relation avec la taille
et la croissance de sa population humaine.

La production de dindes

Globalement, la production de viande de dinde est envi-
ron 15 fois plus petite que celle du poulet. Ainsi, plus de
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Fig.1.4: Evolution récente de la production de viande de dinde par région et par année de production.
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Fig.1.5: Evolution récente de la production de viande de canard par région et par année de production.
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90% de cette production est concentrée dans les
Amériques et en Europe. Les Etats-Unis d'Amérique sont
de loin le plus grand producteur. Bien que les producteurs
américains aient subi de graves problémes entéritiques,
tels que le « complexe entérite du dindonneau » (CED),
la production a considérablement augmenté depuis 2000.
Pour ces derniéres années, la dermatite gangreneuse cau-
sée par des clostridies a été I'un des problémes les plus
importants pour cette industrie. En Europe, la production
a diminué depuis 2004. En particulier, l'industrie fran-
caise a €té touchée par les maladies entéritiques, dont le
CED et I'histomonose, ainsi que les clostridioses comme
le botulisme.

Productions de canards et d’oies

Les industries du canard et de I'oie représentent environ
7,5% de la production mondiale de viande de volailles.
L'Asie est de loin la plus grande région productrice de
canard dans le monde et présente également la croissance
la plus importante. La France, la Thailande, Taiwan,
'Ukraine et le Vietnam sont les principaux pays produc-
teurs de canard aprés la Chine. Bien que toutes les
régions du monde aient enregistré une croissance au
cours de ces derniéres années, il est clair que cette indus-
trie est dominée par I'Asie, qui a augmenté sa part du
marché mondial de 80,3% en 2000 a 83,5% en 2009. Une
croissance moyenne de 3,8% par an a été enregistrée au
cours de cette période.

La production de canards et d'oies peut contribuer a
I'amélioration des normes de 1’alimentation humaine, en
particulier en Asie, étant donné que les ingrédients ali-
mentaires destinés a ces oiseaux ne sont pas couramment
utilisés pour la consommation humaine. Les oiseaux
aquatiques sont également une source de duvet et de
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plumes. Bien qu'il s’agisse d’un secteur industriel relati-
vement marginal, les pays comme la Chine (22.500
tonnes), Taiwan (9.000 tonnes), la Thailande (3.000
tonnes) et la Hongrie (3.000 tonnes) sont des acteurs clés
des 55.000 tonnes du commerce mondial des plumes et
des duvets.

L’importance et la croissance récente de la production des
oies en Asie est remarquable. La Chine est le premier pro-
ducteur d'oies, suivi par I'Ukraine, la Hongrie, 'Egypte et
Taiwan. En Europe, la Pologne est depuis longtemps un
producteur traditionnel de viande d’oie. En Chine, a
Taiwan et en Hongrie, la production de viande de canard
et d'oie s’effectue aussi bien dans de grandes exploita-
tions que dans des €levages fermiers de petite taille. A
Taiwan, la production de viande de canard concerne les
canards mulards. La Thailande et la Malaisie sont égale-
ment des pays producteurs intensifs de viande de canard.
Dans d'autres pays asiatiques, les races locales dominent
et sont utilisées pour la production d'ceufs, la viande étant
un sous-produit. Aux Etats-Unis, des fermes de canards
en batiments fermés ont été construites principalement
dans le Midwest afin de permettre la production durant
toute I'année. La production de viande d'oie reste une pro-
duction plus extensive réalisée sur des parcour s. En effet,
avec moins de 2.000 tonnes, la production d'oies dans les
Amériques n'est pas importante.

La France, qui était pays leader européen en production
de canards, a changé au cours des 30 derniéres années
en passant d'environ 80-90% des canards de Pékin a une
production principalement composée de canards de bar-
barie et de canards mulards. De méme, les oies utilisées
pour la production de foie gras ont été en grande partie
remplacées par les canards mulards maéles.

2500
g 2000
5
S 1500
o
ks
€ 1000
()
S
8 500
©
o
&
0 ! j m— ]

Afrique Amériques Asie-Pacifique Europe

2000
H 2004
12008

Fig.1.6: Evolution récente des productions de viande d'oie et de pintade par région et par année de production.
Les données pour la production d'oie uniquement n'étaient pas disponibles, mais la composante « pintade » de

ce graphique est trés faible.
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PRODUCTION DES (EUFS

La pratique de la production intensive en cage de
ponte remonte aux années 1950. Elle fut tout d'abord
saluée comme la meilleure approche pour protéger les
poules des conditions environnementales défavora-
bles, de la prédation, des parasites externes et internes
ainsi que des maladies. Bien que la plupart des ceufs
soient encore produits dans des cages, il y a une forte
pression pour améliorer les conditions de vie des
poules pondeuses (cette bien-traitance consistant a
augmenter 1’espace individuel des poules en batterie
conventionnelle ou a favoriser un comportement natu-
rel en leur procurant des nids et des perchoirs) et envi-
sager une production en voliére, c'est-a-dire sans
cages.

Entre 1999 et 2009, la production mondiale d'ceufs de
consommation est passée d'environ 49,8 millions de
tonnes a plus de 62 millions de tonnes, avec une aug-
mentation prévue de 16,5% d'ici a 2015 a 71 millions
de tonnes. En 2010, la production mondiale d’ceufs a
été d’environ 63 millions de tonnes. La plupart des
poules pondeuses se trouvent en Asie, la Chine ayant
présenté la croissance la plus spectaculaire. En
revanche, les Etats-Unis, le second pays producteur
d'ceufs dans le monde, a seulement observé une 1égere
augmentation de sa production entre 2000 et 2009.

En Chine, les ceufs des oiseaux aquatiques (des mil-
liers d'ceufs par an) sont traités pour produire des ceufs
salés ou des ceufs de canard alcalinisés (ou ceufs de
cent ans). Environ 15% de la production totale des
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Fig.1.8: Evolution de la production des ceufs selon les années dans les cing principales régions productrices.
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ceufs dans ce pays sont des ceufs de canard. En
Thailande, les ceufs de canards représentent environ
35% de la production totale des ceufs. En Chine, a
Taiwan et en Thailande cette production est obtenue
dans des systémes intensifs en utilisant des races a
haute productivité, telles que les canes Jinding ou
Shao en Chine et les canes Tsaiya a Taiwan produisant
260 a 300 ceufs par an.

L'AVENIR DE LA PRODUCTION AVICOLE

Les décisions politiques et les réglementations com-
merciales internationales continueront a avoir un
impact significatif sur le secteur avicole. Les toxi-
infections alimentaire collectives (TIAC), en particu-
lier les salmonelloses, la campylobactériose et la lis-
tériose, sont une préoccupation constante qui influen-
cera toujours la production et le commerce des pro-
duits avicoles.

La tendance va persister vers une meilleure qualité de
la viande dans un contexte de production ou la phy-
siologie, la santé et la bien-traitance des oiseaux
seront primordiales. Des technologies, telles que
'oxymeétrie du sang aux rayons X et les marqueurs
génétiques, contribueront au développement de nou-
velles lignées génétiques. Le séquencage du génome
de la poule a permis d'identifier des génes associés a
des maladies spécifiques. Par conséquent, des lignées
de poulets présentant une résistance accrue aux mala-
dies et avec une meilleure réponse aux vaccins et aux
thérapeutiques seront développées. Les techniques
d’incorporation de génes dans les programmes de
sélection des dindes ou de canards reproducteurs sont
¢galement en cours d’étude. Les améliorations qui en
résulteront nécessiteront des efforts continus visant a
offrir le meilleur environnement adapté a ces nou-
velles lignées d'oiseaux.

Quand la situation économique est difficile, les
consommateurs ont tendance a préférer les produits
non transformés les moins colteux. Cependant,
lorsque 1'économie est prospére, d’autres critéres
d'achat émergent, tels que l'impact sur l'environne-
ment, le bien-étre animal, la préférence locale, efc.
Ceci peut favoriser les produits nationaux et conduire
a de nouveaux créneaux pour le marché des produits
avicoles.

Si la production de viande de volailles a été d’environ
95 millions de tonnes en 2010, les estimations
actuelles indiquent qu'elle pourrait atteindre pres de
118 millions de tonnes d'ici 2019, soit une augmenta-
tion de 24%. Un rapport de la FAO suggere que la
production de viande pourrait augmenter jusqu'a 30%,
et que la plupart de la croissance se fera dans des pays
en voie de développement, notamment en Asie, en
Europe de I'Est, au Moyen-Orient et en Amérique
latine. Globalement, ce serait une croissance annuelle
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de 2,4%, soit moins que les années précédentes. La
consommation mondiale devrait passer de 13,64 kg
par personne et par an en 2010 a 15,3 en 2019. 1l est
intéressant de noter que [’augmentation de la
demande continue de viande de volailles défiera le
secteur agronomique et l'environnement, aboutissant
a la déforestation et a la conversion des prairies a la
production agricole. Il sera nécessaire d’utiliser plus
d'eau pour l'irrigation et le résultat final sera une aug-
mentation de 1'azote et du phosphore dans les eaux de
ruissellement et les effluents de 1’industrie agricole.

Plusieurs problémes actuels en santé publique conti-
nueront de jouer un role important sur la production
avicole. Il y aura davantage de restrictions imposées
dans l'utilisation des antibiotiques favorisant la crois-
sance en tant qu’additifs alimentaires. Le retrait des
facteurs de croissance actifs contre les bactéries
Gram-positives de la flore intestinale a provoqué une
augmentation des cas d’entérite nécrotique. Ainsi, dés
maintenant et dans les prochaines années, 1’accent
doit étre mis sur I'amélioration de l'environnement,
'assainissement, un controle efficace de la coccidiose,
en utilisant les prébiotiques, les probiotiques et les
produits de fermentation. Pendant les derniéres
décennies, les mycotoxines ont également eu un
impact sur I’efficacité de la reproduction, le taux de
croissance et la qualité de la viande. Ceci restera un
probléme mondial dans l'avenir.

L'émergence de I’influenza aviaire hautement patho-
gene en Asie et en Afrique, avec des flambées occa-
sionnelles en Europe et aux Amériques a soulevé le
probléme de la transmission des maladies dans les
opérations commerciales réalisées dans les zones de
forte densité avicole. Ceci exigera une amélioration
des programmes de biosécurité a la ferme comme au
niveau régional. Une nouvelle communication et
I’amélioration du contréle du trafic commercial peu-
vent jouer un rdle important pour faciliter I’applica-
tion des réglements, ce qui restera un enjeu important
pour les années a venir.

REFERENCES

Daghir N.J. 2008. Poultry production in hot climates.
2nd edition. CAB International, Cambridge, MA; 2008:
377 pages.

Gillespie JR & Flanders FB. 2009. Modern livestock
and poultry production. 8th ed. Delmar, Cengage
Learning, Clifton Park, New York: 1136 pages.

Jez C et al. 2011. Poultry production in 2025: learning
from future scenarios. World’s Poultry Science Journal,
67: 105-113.

Livestock and Poultry: World Markets and Trade.
United States Department of Agriculture. April 2011.
http://www.fas.usda.gov/psdonline.

Watt Executive Guide 2010 to world poultry
trends.www. WATTAgNet.com.

Manuel de pathologie aviaire



8 ® GENERALITES

Troupeaux dev reproducteurs \

Couvoirs Usine d’aliment
Elevage /
P Abattoir ~
Autres transformations v Equarrissage
Distribution

Grossistes ~
y

Vente au détail

\

o~
Exportation
\ Consommateur

Fig.2.1: Schéma d'intégration verticale. Ce schéma présente les différents secteurs pouvant étre inclus dans une entreprise de pou-
lets de chair avec une intégration verticale.
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Fig.2.3: Stockage des ceufs dans le couvoir.

i .
Fig.2.2: Séparation des oiseaux males et femelles. Les man-
geoires des poules ainsi que les nids sont positionnés sur la zone
extérieure sur des caillebotis. Les mangeoires des cogs sont
situées dans la zone centrale la ou il y a la litiére.

Température trop haute Température trop basse

©

Courant d’air

3¢ Eleveuse O Poulet

MP Martin

Fig.2.4: Machine permettant les injections in ovo utilisée lors du  Fig.2.5: Modéles de comportement du troupeau pouvant signaler
transfert de l'incubateur vers I'éclosoir. un inconfort lié a des probléemes de ventilation et de température.
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2. PRODUCTION DU

INTRODUCTION

La production de viande de poulet de chair est née
aux Etats-Unis au début du 20éme siecle lorsque la
demande de la viande de volaille a augmenté. Cette
demande a conduit a l'essor de grands troupeaux de
poulets avec pour but principal de vendre les
oiseaux pour la viande. Les poulets élevés principa-
lement pour la production de viande, ou poulets de
chair, sont produits dans le monde entier et élevés
selon divers systemes de gestion. De nombreux pro-
ducteurs commercialisant des poulets de chair sont
intégrés verticalement (Fig.2.1) et plusieurs secteurs
de la production sont contrdlés par la méme entre-
prise. Les partisans de ce type de production affir-
ment qu'il offre un meilleur contréle et une continuité
de la production, une meilleure évaluation de la
valeur de chaque secteur, et une amélioration de la
capacité a planifier I'approvisionnement des produits
pour répondre aux futures demandes du marché.
Selon la taille et les objectifs d'une entreprise spécia-
lisée dans le poulet de chair, il peut exister des varia-
tions dans les secteurs intégrés qui lui appartiennent.

Beaucoup d'intégrateurs de poulet sont pour la plu-
part des €levages de poulets privés ou sous contrat
avec une entreprise d'intégration. Dans ce modele, les
fermes a gestion familiale sont payées et recoivent
des primes en fonction de différents parametres de
productivité¢ prédéterminés. Le modele coopératif
partage ¢galement des éléments similaires au modele
intégré, mais avec des producteurs comme coproprié-
taires de 1'entreprise. Il y a beaucoup plus de modéles
de production, mais l'objectif de ce chapitre est de
présenter les éléments de base nécessaires a la pro-
duction de poulets dans un but commercial.

Quand les troupeaux de poulets ont commencé a étre
¢levés uniquement pour la production massive de
viande, la sélection génétique est devenue un aspect
important de cette production et l'est encore
aujourd'hui. Les races de poules connues dans le
monde entier pour leurs bonnes caractéristiques en
viande ont souvent été utilisées comme point de
départ pour une sélection génétique ou l'accent a été
placé sur le taux de croissance, l'indice de consom-
mation et le rendement musculaire parmi d'autres
parametres de production. L'accent a été mis sur les
parameétres de sélection dans la production des ceufs
pour améliorer le rendement de I'éleveur.

La résistance aux maladies a également été un élé-
ment important de la sélection génétique au fil des
ans en offrant une résistance a certaines maladies

PRODUCTION DU POULET DE CHAIR @9

POULET DE CHAIR

telles que la maladie de Marek et la leucose aviaire
ou en améliorant la résistance générale des oiseaux
afin qu'ils restent productifs dans des environne-
ments divers. Souvent, cette sélection est effectuée
par une entreprise de sélectionneurs primaires dis-
tincte qui vend ensuite un stock de parentales ou de
reproducteurs de poulets de chair aux filieres d'éle-
vage ou aux intégrateurs. Il y a quelques intégra-
teurs commerciaux qui ont leur propre stock de
grand parentaux gardés en interne.

SECTEURS DE LA PRODUCTION ANIMALE

Il y a une grande variabilité dans les méthodes de
gestion et de logement mises en ceuvre dans les éle-
vages des poulets de chair, ceci en fonction de plu-
sieurs facteurs comprenant, entre autres, les pro-
blémes potentiels des maladies, les objectifs de l'en-
treprise, l'expérience personnelle, la souche des
oiseaux élevés, la demande du marché, les facteurs
économiques et la région géographique ou les
oiseaux sont ¢élevés. Ce chapitre comprend les
méthodes courantes d'exploitation des différents
secteurs mais ne vise pas a comprendre la large
gamme des modeles et des méthodes de la gestion
de la filiére chair.

Reproducteurs de poulets de chair

La plupart des reproducteurs de poulets de chair sont
logés afin de permettre une reproduction naturelle.
Les jeunes males et femelles peuvent étre élevés
séparément ou ensemble avant I'dge de la reproduc-
tion. Du fait que les souches de poulets de chair ont
un potentiel de croissance trés rapide, les reproduc-
teurs sont souvent soumis a des restrictions alimen-
taires. Le controle du poids par un rationnement ali-
mentaire permet de prévenir les problemes liés a
certaines maladies, 1'obésité, les boiteries et les trou-
bles de la reproduction. Les programmes de restric-
tion alimentaire peuvent comprendre la limitation de
la quantité d'aliment, la fréquence des repas et/ou le
niveau énergétique de l'aliment.

Durant les périodes de croissance, les reproducteurs
sont souvent hébergés dans un environnement ou la
durée d'éclairement est réduite de manicre a exposer
les oiseaux a des jours de courte durée. L'objectif de
base du programme d'éclairage pour les reproduc-
teurs de poulets de chair est d'obtenir des oiseaux
actifs sexuellement a peu prés au méme age en aug-
mentant uniformément la longueur du jour avant la
maturité sexuelle. Les reproducteurs sont souvent
déplacés juste avant la reproduction (environ a 1'age
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Fig.2.6: Le comportement des oiseaux évitant I'éleveuse démon-
tre que la température est trop élevée.

Fig.2.7: Séparation dans un puIaiIIer permettént de réduire un
risque d'entassement des oiseaux.
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Fig.2.8: Représentation de la prise alimentaire quotidienne et cumulative par oiseau (kg). La prise alimentaire est spécifique de la
souche. Le sélectionneur peut étre contacté pour obtenir les informations concernant les oiseaux utilisés. Le graphique correspond

aux objectifs de performance du poulet de chair Ross 708, 2012.
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Fig.2.9: Représentation du gain de poids et I'indice de conversion alimentaire (ICA) d'un poulet de chair. Les courbes de croissance
et les ICA sont spécifiques de la souche. Le sélectionneur doit étre contacté pour fournir I'information la plus précise pour le type
d'oiseau utilisé. Le graphique correspond aux objectifs de performance du poulet de chair Ross 708, 2012.
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de 19-23 semaines) vers un batiment d'é¢levage spé-
cifiquement congu pour faciliter l'activité de repro-
duction et la collecte des ceufs. Cela peut inclure des
zones désignées ou les males et les femelles se nour-
rissent préférentiellement et passent la majeure par-
tie de leur temps ainsi que des nids facilitant la col-
lecte des ceufs (Fig.2.2).

Les zones ou se trouvent les poules peuvent étre
recouvertes de lattes pour réduire le risque de
contact avec les fientes, ce qui peut diminuer I'inci-
dence des maladies et favorise la propreté des ceufs.
Pour la reproduction naturelle le ratio
femelles/males est d'environ 10:1 mais il peut varier
en fonction du systéme de gestion et des souches.
La mortalité, le comportement du troupeau et la fer-
tilité¢ des ceufs peuvent étre controlés pour régler le
ratio femelles/males. Les fermes peuvent collecter
automatiquement ou manuellement les ceufs. Les
ceufs doivent étre ramassés fréquemment pour
réduire la contamination de la coquille, la consom-
mation des ceufs par les reproductrices et le risque
d'incubation partielle a la ferme.

Les ceufs sont entreposés sur le site jusqu'a ce qu'ils
puissent €tre transportés au couvoir. Le stockage des
ceufs a la ferme est optimal dans un environnement
a température controlée [environ 55-65°F (12,8 a
18,3°C) et 70-75% d'humidité relative] ou les ceufs
ne sont pas trop chauds, afin d'éviter un début d'in-
cubation, ni trop froids pour assurer la viabilité de
I'embryon. De nombreux équipements permettent
d'obtenir des systémes apportant des rations alimen-
taires différentes pour les reproducteurs males en
fonction de leurs besoins nutritionnels distincts.
Lorsque le troupeau est 4gé on peut provoquer la
mue des poules pour améliorer les parametres de la
production des ceufs. Cependant, il est fréquent de
n'avoir qu'un seul cycle de reproduction pour les
reproductrices pour ensuite recommencer avec un
nouveau troupeau de reproductrices lorsque la pro-
duction des ceufs décline.

Couvoir “poulets de chair”

Les ceufs sont souvent stockés avant l'incubation
pour gérer les éclosions. Bien que le temps faculta-
tif de stockage aux températures idéales soit d'envi-
ron 7 jours, les ceufs peuvent étre conservés beau-
coup plus ou moins longtemps en fonction de 1'offre
et de la demande, de la disponibilité¢ d'ceufs et des
besoins de placements de poussins dans les exploi-
tations ouvertes (Fig.2.3). Les ceufs peuvent étre
préchauffés avant l'incubation pendant plusieurs
heures. Seuls les ceufs propres doivent étre retenus
afin de minimiser le risque de maladie provoquant
des troubles de I'éclosion et une mauvaise qualité ou
uniformité des poussins. Les ceufs des poulets de
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chair sont généralement incubés pendant environ 21
jours dont 18 jours pour la période d'incubation
totale dans l'incubateur et 3 jours dans 1'éclosoir. La
durée d'incubation peut changer en fonction de
chaque éclosoir, I'équipement utilisé, la souche des
poulets et d'autres variables. La température d'incu-
bation est d'environ 99,5°F (37,5°C) au début et
peut diminuer légerement au cours de I'éclosion
alors que 1'humidité relative est d'environ 55% et
peut augmenter au cours de I'éclosion mais il y a
beaucoup de variables qui peuvent influencer le taux
optimal d'éclosion. C'est pourquoi les programmes
d'incubation sont mieux congus pour répondre aux
besoins et aux problémes de chaque couvoir.

Au moment ou les ceufs sont transférés de I'incuba-
teur a 1'éclosoir, il est possible de pratiquer une
injection in ovo (Fig.2.4). Les produits injectés in
ovo peuvent étre des vaccins, des antibiotiques ou
d'autres produits destinés a ce type d'inoculation.
Les produits les plus souvent utilisés in ovo sont les
vaccins contre la maladie de Marek, qui offrent une
prestation uniforme de la vaccination, une économie
du cotit de la main d'ceuvre dans les grands couvoirs
et une prévention de la maladie clinique. Selon les
couvoirs les poussins éclos peuvent étre récupérés
manuellement mais souvent, dans les grands cou-
voirs, un systéme automatique permet de séparer les
poussins de leurs coquilles, de les répartir numéri-
quement dans des plateaux de transport, d'assurer
une vaccination par aérosol et d'empiler les plateaux
préparés en vue de leur transfert vers les fermes.

La plupart des poulets de chair du commerce ne
nécessitent pas un sexage au couvoir. Si le sexage
est nécessaire, la plupart des souches commerciali-
sées couramment ont un géne de sexage au niveau
de la plume qui permet d'identifier facilement les
males et les femelles avec un minimum de manipu-
lation (le plus souvent en observant une différence
dans le plumage des ailes). Les oiseaux sont transfé-
rés vers la ferme selon les besoins, généralement le
jour méme de 1'éclosion et pendant les heures ou les
températures sont les plus fraiches pour minimiser
le stress.

Poulets de chair

Avant tout placement, les fermes de poulets de chair
doivent étre prétes a recevoir les nouveaux poussins.
Si la litiere a été recyclée, elle doit étre retournée,
traitée et/ou subir toute autre technique permettant
de réduire le taux d'ammoniac, les agents patho-
genes et le nombre d'insectes. Les batiments seront
chauftés afin de fournir une température adéquate
pour les poussins et les lignes d'alimentation ou
d'eau peuvent étre préparées pour qu'elles soient a la
température ambiante avant la mise en place. La
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Age Litres par Gallons par
(Semaines) 1000 oiseaux 1000 oiseaux
1 61 16.1
2 106 28.0
3 171 45.2
4 237 62.6
5 293 77.4
6 336 88.8
7 363 95.9
8 374 98.8

Tabl.2.1: Tableau représentant la consommation d'eau chez les
poulets de chair. Les données de la consommation d'eau peu-
vent étre spécifiques d'une souche. Le sélectionneur doit fournir
le tableau de consommation d'eau le plus précis pour le type d'oi-
seau utilisé. Le tableau est tiré du manuel de gestion de poulet
de chair Ross, 2009. Consommation dans le cadre d'une tempé-
rature uniforme de 21°C dans le batiment.

MP Martin

¥ : - X
Fig.2.10: Acceés satisfaisant a I'aliment. Il n'y a pas de surpopu-
lation et I'équipement est bien entretenu.

Age Semaine 1 Semaine 2 - Avant abattage™ | Semaine 2 -Avant abattage™ |
(Poids a I’abattage) (Tous) (x <2.5kg) (x > 2.5kg)
Intensité (lux) 30-40 5-10 5-10
Durée d’éclairement (heures) 23 20 18

Tabl.2.2: Tableau de besoins en programmes lumineux. L'intensité lumineuse de base et les recommandations pour les photopé-
riodes peuvent étre spécifiques d'une souche. Le sélectionneur doit étre contacté pour fournir l'information la plus précise pour la
souche fournie. Le tableau est tiré du manuel de gestion du poulet de chair Ross, 2009.

* Avant abattage correspond a 3 jours avant le jour d’abattage programmé

MP Martin
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Fig.2.11: Bon accés a l'eau. Il n'y a pas de surpopulation et la

hauteur est appropriée pour permettre aux oiseaux un acces
facile avec un minimum de fuite de I'eau vers la litiére.

= S .lo . ey
Fig.2.12: Ventilation assurant une bonne qualité de l'air et de la
litiere.

des niveaux élevés d'ammoniac.
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Fig.2.14: Sonde permettant de contrdler la température au

e

MP Martin




MP Martin

température peut étre uniforme a l'intérieur du bati-
ment ou un gradient de température peut étre prévu
pour permettre aux poussins de mieux ajuster leurs
températures individuelles. Si un gradient de tempé-
rature est prévu, les mangeoires et les abreuvoirs
doivent étre placés de telle sorte que les oiseaux
puissent ajuster leur température tout en ayant faci-
lement acces a la nourriture et a 1'eau.

En général, les poussins sont placés a une tempéra-
ture au sol d'environ 90 a 95°F (32,2 a 35°C) et la
température diminue en fonction de l'dge des
oiseaux d'environ 5°F (2,8°C) par semaine jusqu'a
ce que la température soit d'environ 70°F (21°C). La
situation varie toutefois considérablement en fonc-
tion du systéme de gestion du troupeau et de la
souche des oiseaux et la température doit étre ajus-
tée en fonction du comportement du troupeau
(Fig.2.5 & 2.6). Beaucoup d'¢élevages de poulets de
chair controlent une partie ou la majorité de l'envi-
ronnement et sont capables de mettre en ceuvre des
programmes standardisés pour la température et la
ventilation. Les poulets dans ces environnements
doivent toujours étre surveillés visuellement de
facon réguliere car les troupeaux peuvent indivi-
duellement présenter des variations et des pannes
peuvent survenir.

Des cloisons peuvent étre présentes dans les grands
¢levages de poulets de chair pour réduire les risques
d'entassement des oiseaux, mais il n'est pas néces-
saire de restreindre complétement les mouvements
des oiseaux entre les sections du batiment (Fig.2.7).
L'aliment et 1'eau de boisson sont distribués ad /ibi-
tum aux poulets de chair pendant la période de crois-
sance mais des ajustements peuvent étre effectués en
fonction des performances passées, de la souche et
des objectifs de I'entreprise.

Des données standardisées sont souvent fournies
selon les souches pour la consommation de I'aliment
et de I'eau (Fig.2.8 & Tabl.2.1) ainsi pour que le gain
de poids et la conversion alimentaire (Fig.2.9) pour
guider les producteurs et les aider a identifier les
problémes. De nombreuses exploitations de poulets
de chair ont réduit l'intensité de I'éclairage pendant
la période de croissance pour diminuer le risque de
blessure traumatique pouvant entrainer une morta-
lité et des saisies a I'abattoir mais les jours plus longs
facilitent la prise alimentaire et une croissance
rapide (Tabl.2.2).

Abattage des poulets de chair

En fonction des besoins du marché, les poulets
seront traités a un poids ou a un age déterminé par
l'entreprise concernée. Le chargement des poulets
dans les véhicules de transport peut étre effectué la
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nuit ou tot le matin pour diminuer les stress physique
et thermique pendant I'opération.

A T’abattoir, une brumisation ou des ventilateurs
peuvent aider a rafraichir les oiseaux et réduire ainsi
la mortalité pendant l'attente de la transformation.
Dans les régions froides, des systémes de chauffage
peuvent étre nécessaires. La manipulation des
oiseaux a l'abattoir, y compris le déchargement et
l'accrochage, doit €tre faite de fagon a minimiser les
traumatismes pour les oiseaux, ce qui n'est pas uni-
quement un probléme de bien-étre, mais aussi celui
des saisies a I'abattoir. Les oiseaux doivent étre ren-
dus inconscients et/ou euthanasiés a l'abattoir pour
éviter un stress excessif et une augmentation des sai-
sies ou des problemes de sécurité alimentaire.

NORMES D'ELEVAGE

Aliment & eau

Un aliment sain et une eau propre devraient &tre
fournis aux poulets de chair avec un espace adéquat
et un acces suffisant par oiseau (Fig. 2.10 & 2.11).
Les formulations d'aliments peuvent changer pen-
dant la vie d'un troupeau sur la base des besoins
nutritionnels tout au long de la croissance et du
développement de la reproduction. Cette stratégie
d'alimentation est appelée “phase feeding”. La
maintenance des équipements d'alimentation et
d'abreuvement peut réduire le risque de fuite et/ou
de déversement dans l'environnement. Un équipe-
ment mal entretenu peut augmenter I'humidité de la
litiere, nuire a la santé des oiseaux en cas d'exposi-
tion, accroitre le risque li€ aux agents pathogeénes
entériques et attirer les animaux sauvages et les ron-
geurs.

Température & ventilation

Une aération uniforme est idéale pour améliorer les
performances du troupeau (Fig.2.12). Une mauvaise
ventilation peut favoriser un exceés d'humidité de la
liticre et accroitre I'exposition des poulets a des agents
pathogenes enterlques Une mauvaise ventilation peut
aussi provoquer un niveau excessif d'ammoniac préju-
diciable a la santé et au bien-étre des animaux et du
personnel (Fig.2.13). Un taux d'ammoniac excessif au
niveau des poussins n'est pas toujours détectable par le
personnel debout et des taux élevés peuvent provo-
quer des problémes de santé telles qu'une ulcération
de la cornée, une conjonctivite et une atteinte de la tra-
chée (inflammation et perte de la ciliature) prédispo-
sant les oiseaux a des agents pathogenes respiratoires.
Le mauvais contrle de la température peut provoquer
une baisse de production, une diminution de la
consommation de I'aliment et de 1'eau, prédisposant les
oiseaux a des inf ections secondaires. La surveillance
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Fig.2.15: Tableau d'enregistrement pour les reproducteurs de pou-
lets de chair. Les données concernent le pourcentage de produc-
tion des ceufs, le taux d'éclosion, le poids des poules et des cogs
par comparaison avec les standards.
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Fig.2.16: Tableau d'enregistrement des données chez des
reproducteurs de poulets de chair. Ce tableau permet de
controler la production des ceufs, la consommation alimen-
taire et la mortalité selon les sexes.
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Fig.2.17: Exemple de courbes de mortalité hebdomadaire par batiment chez le poulet de chair.
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continue du comportement des oiseaux peut réduire
un risque excessif de stress thermique (Fig.2.14).
L'attention doit étre continue pour assurer une ventila-
tion adéquate pendant les périodes de températures
défavorables dans 1'environnement.

Litiere

Une humidité excessive de la litiére peut augmen-
ter la charge environnementale des agents patho-
genes entériques, prédisposant le troupeau a la
maladie. La litiecre humide peut également
conduire a une exposition favorisant les problémes
de morbidité et de mortalité, les oiseaux étant
mouillés et incapables de réguler leur température.
La litiere humide et agglomérée peut piéger 1'am-
moniac et potentiellement provoquer des brilures
des coussinets plantaires et une boiterie. Une
litiere excessivement séche peut conduire a des
niveaux ¢élevés de poussiére dans l'environnement,
ce qui peut endommager les voies respiratoires et
prédisposer les poulets a des agents pathogénes
respiratoires.

Le type et la qualité de la litiere peuvent affecter
l'absorption d'humidité et la longévité de la litiere.
La liticre est souvent réutilisée entre les bandes
aux Etats-Unis. Dans certains autres pays, elle est
remplacée apres chaque bande. La litiére doit étre
changée entre les bandes lorsqu'il existe des
preuves de l'augmentation de la morbidité, de la
mortalité ou des saisies pouvant lui étre attribua-
bles (mauvais état de la litiere ou présence d'agents
pathogénes entériques).

PREVENTION DES MALADIES

De nombreuses stratégies sont utilisées dans la
production des poulets en vue d'atténuer le risque
de maladie. La sélection génétique, comme nous
I'avons vu précédemment, peut étre réalisée pour
améliorer la résistance générale de 1'oiseau et aug-
menter la résistance aux agents pathogénes spéci-
fiques. Les programmes de vaccination sont essen-
tiels dans la production de poulets de chair (voir
Chap.V.82). Les programmes de vaccination
devraient étre axés sur les agents pathogenes tou-
chant couramment les poulets ainsi que sur les
souches pouvant étre retrouvées dans la zone géo-
graphique ou en tenant compte de I'historique des
risques au sein de 1'entreprise. Les programmes de
vaccination devraient étre controlés grace a la sur-
veillance continue du troupeau de routine et/ou la
sérologie.

La biosécurité est essentielle a la prévention des
maladies dans les troupeaux de poulets de chair
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(voir Chap.V.80). En général, les programmes de
biosécurité¢ devraient atténuer le risque de trans-
mission de maladies infectieuses par le contrdle
des insectes, des rongeurs, des animaux sauvages,
des animaux de compagnie, du personnel, des visi-
teurs humains et des véhicules qui peuvent poten-
tiellement étre porteurs d'agents pathogénes. Il
n'est pas rentable d'atténuer tous les risques et, en
fonction de la valeur des oiseaux (c'est-a-dire
reproducteurs par comparaison avec les poulets de
chair), l'investissement des méthodes de biosécu-
rité peut étre plus important. La gestion générale
peut affecter considérablement la maladie. Tout
déficit dans I'alimentation, 1'eau, la litiére, la venti-
lation, ou la gestion de la température peut entrai-
ner un stress excessif prédisposant les oiseaux a
une maladie associée a des agents infectieux. Il
faut prendre soin de fournir des poulets de chair
avec de bonnes conditions environnementales et
surveiller la bonne santé des troupeaux.

La surveillance est essentielle dans les pro-
grammes de prévention des maladies, y compris le
diagnostic des agents infectieux spécifiques, le
suivi des programmes de vaccination, et 1'évalua-
tion générale du troupeau pour contrdler les taux
de morbidité et de mortalité. L'évaluation en rou-
tine des poids moyens et des prises alimentaires et
de l'abreuvement peut également aider a identifier
un probléme de santé avant qu'il ne devienne
grave.

La conservation des dossiers concernant des para-
meétres de production (Fig.2.15 & 2.16), des gra-
phiques de mortalité (Fig.2.17), des procédures de
biosécurité¢ et les évaluations des troupeaux est
salutaire et facilite le suivi des troupeaux de pou-
lets de chair et de leurs reproducteurs vis-a-vis des
maladies.
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Fig.3.1, 3.2 & 3.3: Une mortalité embryonnaire précoce peut étre observée lors de carence en vitamine E (Iésions vasculaires).
L'encéphalomalacie du poussin est généralement rencontrée a I'adge de 15-30 jours, mais elle peut apparaitre dés le 7éme jour
(Fig.3.1: poussins agés de 10 jours avec des signes nerveux). A l'autopsie, les lésions vasculaires conduisent a un cedéme et des
hémorragies (pétéchies ou suffusions) dans le cervelet, entrainant une dégénérescence neuronale.
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Fig.3.4: Reproducteur (4 jours d’age). Fig.3.5: Carence en vitamine By Fig.3.6: Carence en vitamine B, (riboflavine). Lésions
CEdéme subclinique di a une carence (thiamine) (signes nerveux). Les dystrophiques des nerfs périphériques conduisant a une
en vitamine E ou & une hypoprotéiné- Poussins présentent une posture flexion des doigts.
mie. spécifique avec fléchissement des

Fattes et des jambes, la téte vers

‘arriére (maladie de 'astronome).
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Fig.3.7: Carence en biotine. La teneur en bio- Fig.3.8: Anomalies congeénitales. Fig.3.9: Anomalies congénitales.
tine de l'ceuf peut influencer le momentde l'ap-  Malformations cranio-faciales de I'em- Anophtalmie et déformation du bec (pous-
parition des lésions et leur incidence. Pattes bryon. sin &gé d'un jour).

atteintes chez des poussins &gés de 4 jours.
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Fig.3.10: Anomalies congénitales. Fig.3.11: Anomalies congénitales. Dipygus Fig.3.12: Incubation incorrecte. La myopathie
Au niveau de la paroi abdominale (membres surnuméraires). Ces oiseaux peu- du Muscle complexus est associée a des
latérale gauche, poche cutanée vent survivre jusqu'a la fin de la période d'en- carences nutritionnelles chez les poules repro-

contenant des organes abdomi- graissement. ductrices. Le Muscle complexus est le muscle
naux. principalement en cause au moment de I'éclo-
sion.
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3. QUALITE DU POUSSIN

INTRODUCTION

La qualité du poussin agé¢ d’un jour est un facteur impor-
tant pour obtenir une production optimale aussi bien
dans la filiere des poulets de chair que dans celle des
pondeuses. Les méthodes d’¢élevage modernes dans 1’in-
dustrie avicole présentent un potentiel de productivité
important mais ce potentiel ne peut étre compétemment
utilisé que si tous les facteurs en cause sont optimisés.
L'un des facteurs clés est la qualité du poussin a 1’age
d’un jour car pendant I’incubation et immédiatement
apres I’éclosion, 1’oiseau continue le développement de
ses différents systemes (appareil squelettique, organes,
systtme immunitaire, systetme de thermorégulation,
etc.). Un démarrage médiocre avec des poussins de mau-
vaise qualité aura des conséquences négatives sur leurs
possibilités de performances ultérieurement.

La production de poussins agés d’un jour de bonne qua-
lité¢ débute avec le troupeau de reproducteurs. Non seu-
lement la qualit¢ de ’ceuf est importante mais 1’état
nutritionnel et de santé des oiseaux peut affecter le pous-
sin 4gé d’un jour, comme de nombreux autres facteurs.
Bien que I’on reconnaisse I’influence du troupeau des
reproducteurs sur la qualité du poussin 4gé d’un jour,
tous les facteurs en cause dans ce domaine ne sont pas
completement identifiés. Sur le terrain les différences
entre la qualité des poussins peuvent étre observées au
niveau des ceufs provenant de différents troupeaux mais
ces différences liées a la génétique, a I’alimentation, a la
santé du troupeau, etc. ne peuvent pas toujours étre éva-
luées quantitativement. En outre, ces différences n’inter-
viennent pas uniquement sur la qualit¢ du poussin mais
aussi sur la fertilité, le taux d’éclosion et d'autres fac-
teurs. Des facteurs trés probablement subcliniques et
I’état de santé général vraisemblablement jouent un rdle
significatif mais il reste a savoir comment les identifier
et les évaluer. Généralement, on peut diviser les facteurs
impliqués dans la qualit¢ du poussin en fonction des
reproducteurs (facteurs liés a I’ceuf) et des modalités
liées a la manutention des ceufs, a I’incubation ainsi qu’a
la manipulation des poussins apres 1’éclosion.

FACTEURS LIES A L(EUF

Comme la qualité de I'ceuf fait I’objet du Chap.L.5 chapi-
tre particulier cette partie sera limitée a quelques
remarques générales.

Nutrition

Pour le développement optimal de I'embryon, un apport
équilibré des différents éléments nutritifs est essentiel.
Cet équilibre est délicat, car la formation d'un embryon
dans un ceuf est un processus extrémement complexe

nécessitant des quantités suffisantes d'énergie, de pro-
téines, d’acides gras essentiels, de vitamines (en particu-
lier les vitamines de type B), de minéraux, efc. De
méme, le développement de I'ceuf et sa composition
nutritionnelle sont le résultat d'un processus trés exigeant
pour la poule, et toute modification altérant cette compo-
sition peut empécher 1’éclosion du poussin. Certains de
ces changements peuvent ne pas entraver I'éclosion mais
entrainer des différences notables dans la qualit¢ du
poussin. Ce sont surtout les apports insuffisants en vita-
mines B qui peuvent provoquer des problémes impor-
tants avec une qualit¢ médiocre des poussins, des mal-
formations, etc. Souvent, le probléme n'est pas tant la
carence de I’apport de vitamines, mais les facteurs en
modifiant I’absorption ou la disponibilit¢ comme, par
exemple, certaines mycotoxines.

Une attention particuliere doit étre accordée a la ten-
dance des nutritionnistes recommandant parfois des
doses plus élevées de vitamines, de minéraux, efc., sur la
base de publications scientifiques. Cela peut en partie
s'expliquer par le fait que la formulation de niveaux plus
¢élevés que réellement nécessaire est un moyen relative-
ment bon marché pour éviter le risque d’avoir un pous-
sin de mauvaise qualité ou des problémes a 1’éclosion, en
particulier lorsque 1’on tient compte des différences
importantes que 1’on peut observer entre la formule de
I’aliment et la composition réelle de celui-ci du fait de la
variabilité de la matiére premiére, du temps de stockage,
des problemes lors du mélange efc. Mais nous devons
aussi reconnaitre que les résultats scientifiques sont sou-
vent obtenus dans des expériences bien controlées, ou
tous les oiseaux recoivent les doses prévues. Sur le ter-
rain, une insuffisance marginale de I’apport nutritionnel
montre que les seuls oiseaux concernés sont dans la
courbe inférieure des normes de qualité du troupeau, du
fait de ’apport d’une quantité limitée d’un aliment car
souvent distribué¢ de fagon insuffisante et présentant une
qualité marginale. Si ce faible pourcentage d’oiseaux
produit des ceufs qui n’ont pas tout le potentiel pour four-
nir des poussins d’un jour de qualité, ceci est considéré
comme un probleme de troupeau alors qu’en réalité il
n’y a que quelques oiseaux concernés par ce probléme.
Celui-ci ne sera résolu que par un apport nutritionnel
plus élevé.

Bien que les volailles ne soient pas extrémement sensi-
bles aux facteurs liés a la formulation des aliments, la
formation de I'embryon est un processus tres délicat, qui
peut étre facilement perturbé. Ainsi, certaines substances
chimiques peuvent tres facilement avoir une influence
toxique sur l'embryon aboutissant a une mortalité pré-
coce. Plusieurs produits chimiques utilisés chez le poulet
ou la dinde sont connus pour leur effet important sur la
mortalité embryonnaire. L’exemple classique est celui de
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Dinev - Ceva Santé animale
I Dinev - Ceva Santé animale

S Gillingham

Fig.3.13: Si les ceufs sont trop gros, le Fig.3.14 & 3.15: La pullorose est transmise par I'ceuf et est souvent caractérisée par
risque de dommages lors de leur mise en une diarrhée blanchatre et un taux de mortalité important. Les plumes de la région cloa-

P!GQG et des retournements augmente, cale sont souillées par des fientes diarrhéiques ou collées par des fientes séchées.
d’'ou plus de craquelures ou de fissures et

une diminution de I'éclosabilité.

Dinev - Ceva Santé animale
I Dinev - Ceva Santé animale
I Dinev - Ceva Santé animale

-
=

Fig.3.16 & 3.17: Pullorose. Présence de nodules blan-grisétres dans la paroi du gésier Fig.3.18: Pullorose. L'oedéme de I'articu-
(Fig.3.186), le foie, les poumons, le coeur, le péritoine et I'intestin. Dans la figure 3.17, le lation tibio-tarsienne est une lésion fré-
foie présente des foyers miliaires gris blanchatres. quente.

I Dinev - Ceva Santé animale

HJ Barnes

y |
Fig.3.19:  Pullorose.
Les ureteres sont sou- tion des reproducteurs permet de prévenir la jours).
vent remplis avec des transmission ultérieure par I'ceuf et assure une
urates. immunité passive qui dure pendant toute la
période trés sensible de la vie du poussin.

HJ Barnes
HJ Barnes

2 FE - d A2 Y
Fig.3.22 & 3.23: Les foyers de néphropathie chez les jeunes poussins peuvent étre dus Fig.3.24: La dent de I'ceuf (diamant) est une
a des mauvaises conditions de stockage des ceufs avec une perte excessive d'eau pen- protubérance sur le bec permettant de bri-
dant l'incubation ou le transport ou a un apport d'eau insuffisant pendant les premiers ser la coquille au moment de I'éclosion.
jours de vie. A gauche, goutte viscérale sur le péricarde d’'un poussin agé de 4 jours. A
droite, goutte viscérale, rénale et articulaire chez un poulet de chair 4gé d’une semaine.
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la contamination de 1'aliment par la nicarbazine utilisée
pour contrdler la coccidiose. Méme des traces mineures
de nicarbazine dans l'alimentation des oiseaux reproduc-
teurs peuvent avoir des effets néfastes avec une mortalité
embryonnaire précoce.

Etat de santé des reproducteurs

Les poussins agés d'un jour ont besoin d'anticorps mater-
nels dirigés contre plusieurs maladies. Ceci est obtenu
par un programme strict de vaccination des reproduc-
teurs, fixé en fonction du risque géographique et des exi-
gences légales. Outre cette protection par la vaccination,
d’autres affections non controlées chez les reproducteurs
peuvent avoir une action sur les poussins agés d’un jour.
Souvent il s’agit d’infections ayant un r6le mineur chez
les reproductrices mais avec des conséquences impor-
tantes sur la progéniture d’ou I’'importance de leur
contrdle chez les reproducteurs. Si une maladie présente
des conséquences significatives chez les reproducteurs,
il y en aura aussi chez le poussin par le simple fait qu’un
oiseau malade produit des ceufs de mauvaise qualité
avec un taux d’éclosion faible et/ou des poussins de
mauvaise qualité. En outre, les maladies ont souvent une
influence sur le comportement, sur la consistance des
fientes et, par conséquent, sur la fécondité et I'hygi¢ne et
des ceufs ainsi que la performance du troupeau.

I1 est de la plus haute importance que les troupeaux de
reproducteurs ne soient pas seulement vaccinés correc-
tement pour une transmission passive d’anticorps mais
qu’ils soient aussi en bonne santé pour produire des
ceufs de qualité optimale. Une infection subclinique
comme la bronchite infectieuse ou une autre maladie
peut affecter le troupeau, diminuer la production,
réduire la fertilité ou le taux d'éclosion ou limiter la qua-
lité des ceufs avec pour conséquence une moindre qua-
lité¢ du poussin. Un reproducteur avec un probléme pro-
duira des poussins a problémes.

Age des reproducteurs

L’un des facteurs les plus significatifs mais moins connu
pouvant influencer la qualité du poussin est I’age des
reproducteurs. Les jeunes reproducteurs produisent des
poussins qui seront plus sensibles pour les cas de morta-
lit¢ dans la premicre semaine et lors de conditions sub-
optimales de couvaison. On a pu montrer qu’il s’agissait
d’un retard de développement des capacités de thermo-
régulation. Dés la fin du 19¢éme jour d'incubation I’em-
bryon poikilotherme est transformé progressivement en
poussin homéotherme a 1’age de 4-5 jours. Les poussins
issus de troupeaux de jeunes reproducteurs développe-
ront plus lentement une réponse homéotherme, ce qui les
rend plus sensibles a une température sub-optimale. Cet
effet est augmenté car ils présentent une faible masse
corporelle pour produire de la chaleur, mais aussi une
production moindre de chaleur par gramme de masse
corporelle. On ne connait pas la raison de cette réponse
par manque de maturité des reproducteurs sur la thermo-
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régulation de leur progéniture. Le probléme semble dis-
paraitre quand les reproducteurs de poulets de chair attei-
gnent I’age de maturit¢ physique d'environ 32-35
semaines. Pour les sélectionneurs de la filiére ponte, ce
moment semble se passer quelques semaines plus tot.
Les expériences avec des régimes différents, particulie-
rement pour changer la composition du profil acide gras
dans le jaune, n'ont pas donné d'améliorations cohé-
rentes.

Taille des ceufs

La taille du poussin est presque complétement dépen-
dante de la taille de I’ceuf. En général, le poids du pous-
sin d’un jour sera égal aux 2/3 du poids de I'ceuf d'ori-
gine. Comme le poids du poussin a ’age d’un jour pré-
sente une corrélation positive avec son poids d'abattage,
la tendance générale est d'arriver a un poids plus élevé
des ceufs. Toutefois, il existe une limite supérieure pour
un poids optimal des ceufs car lorsqu’ils sont trop gros
plusieurs problémes peuvent survenir:

* Comme les oiseaux ne peuvent déposer qu’une quan-
tité limitée de matériau pour la formation de la coquille
dans un laps de temps donné, les ceufs trop gros auront
tendance a présenter une coquille de qualit¢ médiocre
avec des conséquences négatives sur le taux d'éclosion et
la qualité des poussins.

* Les plateaux d’ceufs ne sont pas toujours adaptés pour
les gros ceufs. Si les ceufs deviennent trop gros, le risque
de dégats lors de leur placement ou de leur retournement
augmente, entrainant plus de félures et une réduction du
taux d'éclosion.

* Les plus gros ceufs sont trop chauftés pendant I’'incuba-
tion et il en résulte un faible développement et une mau-
vaise qualité du poussin. La raison de cette surchauffe est
le plus gros volume de I’embryon dans I'ceuf, induisant
une plus grande production de chaleur et, en méme
temps, une diminution de la vitesse de l'air bloquée par
les gros ceufs, ainsi que la surface réduite de la coquille
par gramme d'ceuf, d’ou une faible possibilit¢ de refroi-
dissement de I’ceuf dans I’incubateur.

Qualité de I’ceuf

Le Chap.1L.5 est consacré a la qualité de I’ceuf. Un facteur
treés déterminant dans la qualité des ceufs et des poussins
est I'état sanitaire des ceufs, les embryons étant trés sen-
sibles a une contamination bactérienne. Comme les ceufs
contenant des bactéries produisant du gaz ont tendance a
exploser pendant I'incubation, répandant ainsi une quan-
tité massive de bactéries, I'état sanitaire de 1’ceuf est un
facteur crucial lors de I'incubation. Par exemple, 1'intro-
duction dans I'ceuf de bactéries présentes dans le tractus
intestinal d’oiseaux sains au 18éme jour d’incubation
réduit pratiquement a zéro le taux d'éclosion. Lorsque
cette introduction est effectuée dans la chambre a air,
non seulement le taux d'éclosion diminue de 10% mais
le taux de mortalité augmente de fagon spectaculaire des
la premicre semaine du fait d’une infection du sac vitel-
lin ou de I’ombilic.
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HJ Barnes
HJ Barnes
B Robineau

| x |

3 e M P 5 13
Fig.3.25 & 3.26: Dindonneaux. Brilures occasionnées par une Fig.3.27: L'évaluation d'un faible développement ou de la qualité médiocre
station debout sur I'éleveuse. du poussin est mesurée sur certaines longueurs chez le poussin (longueur
du tibia, de la colonne vertébrale ou de la totalité du poussin de la pointe
du bec a 'extrémité de la patte) et sur la quantité de vitellus résiduel.

HJ Barnes
HJ Barnes
HJ Barnes

KA . .
Fig.3.28: Poussin agé de 4 jours. Mauvaise Fig.3.29: Contamination d'un vaccin Marek par
coupe du bec. CEil enflé. Pseudomonas aeruginosa associé a un taux
important de mortalité chez de jeunes poussins.

Fig.3.30: Sac vitellin résiduel.

S Maeder - LDA 22

HJ Barnes

Fig.3.31: Une résorptio'ri tardive du sac Fig.3.32 & 3.33: Rupture du sac vitellin (dindonneau). Cette Fupture peut survenir lors
vitellin peut conduire a une omphalite et du sexage. La cavité abdominale peut étre remplie par un liquide trouble et jaune.
une septicémie.

£

2 L L R :
Fig.3.34 & 3.35: Rarement le pédoncule allongé du sac vitel- Fig.3.36 & 3.37: Omphalite (poulet de chair 4gé d’un jour). La conta-
lin peut s’enrouler sur l'intestin et provoquer un étranglement mination fécale des ceufs est considérée comme la plus importante
(poulet &ge de 3 jours). source des omphalites. Différents types de bactéries peuvent causer
une omphalite, mais Escherichia coli est la plus courante. L'incidence
des omphalites augmente aprés I'éclosion et diminue aprés 6 jours
environ. L'inflammation aigué de I'ombilic est caractérisée par une
enflure, un cedéme, une rougeur, et parfois de petits abceés.

HJ Barnes
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11 a ét¢ démontré que I’explosion d'un ceuf contaminé par
Salmonella dans un couvoir contenant des ceufs
indemnes provoquait I’infection de tous les poussins
éclos. En effet, a I’éclosion les poussins contiennent peu
de bactéries dans leur intestin et toute bactérie introduite
trés précocement se multiplie alors trés rapidement. Ceci
témoigne de I'importance de ’état sanitaire de 1’ceuf a
chaque étape du processus commengant dans le troupeau
des reproducteurs jusqu’a I’éclosion.

FACTEURS LIES AU PROCESSUS D'INCUBA-
TION

L'incubation est une période trés délicate qui nécessite
un contrdle trés strict. De nombreux facteurs influen-
cent la transformation du contenu d'un ceuf en poussin
d'un jour. Durant l'incubation, I’environnement doit
permettre le développement optimal de 1'embryon. Les
principaux facteurs qui peuvent étre controlés pendant
le processus d'incubation sont la température, 1'humi-
dité relative, la ventilation et le retournement des ceufs.

Température

La température interne de I'ceuf est le facteur le plus
important a controler, car elle agit sur le métabolisme.
Cette température est le résultat d’un équilibre entre
d’une part la production de chaleur et d’autre part la
perte de chaleur.

La production de chaleur est sous l'influence du
moment de l'incubation. Au début de l'incubation, la
production de chaleur est pratiquement nulle. Aprés
environ 4 jours une production notable de chaleur
commence. Bien que I'embryon 4gé de 9-10 jours ne
pese que 3 grammes, sa production de chaleur devient
suffisamment élevée pour nécessiter un réglage de la
température de l'air afin de maintenir la température
interne de 1'ceuf au niveau optimal de 100-100,5°F
(38°C). Au cours de la deuxiéme partie de l'incubation,
la production de chaleur et le poids de I'embryon aug-
mentent trés rapidement, nécessitant une réduction
constante de la température de l'air.

La quantité de chaleur produite par I’embryon n'est pas
identique pour toutes les lignées génétiques. On
observe souvent que les lignées modernes de poulets
de chair a croissance rapide et a haut rendement pro-
duisent plus de chaleur pendant l'incubation que les
lignées plus rustiques méme si des données scienti-
fiques fiables font défaut. De méme, les gros ceufs pro-
duits par les reproductrices dgées ont tendance a pro-
duire plus de chaleur que les ceufs de jeunes reproduc-
trices. Les ceufs provenant de reproductrices dans la
filiere ponte semblent produire moins de chaleur.

La perte de chaleur des ceufs est déterminée par la
température de l'air, mais aussi par la vitesse de l'air
sur les ceufs ainsi que par Il'évaporation de l'eau.
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L’évaporation provient de la perte d'humidité naturelle
par les ceufs et est en partie régulée par le systéme de
controle de I’humidité relative dans I’incubateur. Bien
que la température de l'air dans le matériel commercia-
lisé soit généralement uniforme, on peut noter des diffé-
rences significatives sur la vitesse de l'air et I'évapora-
tion de I'eau, créant ainsi des différences de températures
parfois importantes entre les embryons de 1’incubateur.

Humidité relative

Pendant I'incubation, I’eau produite dans I'ceuf est éva-
porée par les pores de la coquille. En raison de cette
perte dhumidité, la chambre a air se forme et sera
ouverte par I’embryon juste avant I’éclosion. Au cours
de cette étape interne, 1'air est absorbé dans les poumons
de I'embryon puis est utilisé pour fournir assez d'éner-
gie pour sortir de la coquille d'ceuf a 1’éclosion. Il est
important qu’il y ait assez d'humidité perdue pour créer
une chambre a air suffisante. L’optimum est une perte
d'humidité de I'ceuf égale a environ 12 a 14% du poids
initial de 1'ceuf. Comme la perte de poids de I'ceuf est
enticrement due a la perte d'humidité, cette perte de
poids peut étre utilisée pour évaluer la perte d'humidité.

La perte d'humidité¢ dépend de la conductance de la
coquille et de la pression de vapeur d'eau a l'intérieur et
a l'extérieur de I'ceuf. La conductance de I'ceuf est
déterminée au cours du processus de formation de la
coquille et dépend de la souche génétique, de 1'age du
troupeau, de 1’alimentation et de I'état de santé de la
reproductrice, mais elle peut aussi étre modifiée, par
exemple si l'oiseau est maintenu a une altitude diffé-
rente. La pression de la vapeur d'eau varie a l'intérieur
de la coquille en fonction de la température, et a I'exté-
rieur de la coquille selon la température et I'humidité
relative. Comme la température pendant I'incubation
est fixée en fonction des besoins de I'embryon, 'humi-
dité relative est le facteur clé qui peut étre utilisé pour
modifier la perte d'humidité de I'ceuf. Pour des résultats
optimaux d'incubation, il est conseillé de mesurer régu-
licrement la perte de poids des ceufs, et d'ajuster en
conséquence le taux d'’humidité relative de l'air dans
l'incubateur. Il est important de tenir compte que le
changement de I'humidité relative dans l'incubateur
nécessite souvent un ajustement de la quantité d'eau
pulvérisée dans l'incubateur. La pulvérisation et 1'éva-
poration de l'eau permettant d’obtenir un refroidisse-
ment efficace, une modification de 'humidité relative
peut avoir un effet significatif sur la température et sa
distribution dans I’incubateur.

Ventilation

Il est nécessaire de ventiler les incubateurs pour per-
mettre une ¢élimination suffisante du dioxyde de car-
bone et un apport d'oxygene dans la machine. De plus,
la ventilation est aussi utilisée pour évacuer de l'incuba-
teur la chaleur d’origine métabolique ainsi que I'humi-
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Fig.3.38, 3.39 & 3.40: Omphallte et aspect du cordon du sac V|teII|n infecté (D|ndonneau &gé Fig.3.41: Omphalite et goutte V|scerale sur
de 2 jours). Les carcasses affectées peuvent présenter une odeur putride caractéristique.
Le vitellus, souvent d’odeur fétide, peut étre jaune ou vert brunatre et épaissi ou liquide.

HJ Barnes
HJ Barnes

le ceeur, les intestins et les reins (poulet de
chair agé de 4 jours).

HJ Barnes

Fig.3. 42 3.43, 3. 44 & 3.45: Omphallte Les poussms ou Ies dlndonneaux vnvant plus de 4 Jours avec un sac vitellin mfecte peuvent

aussi presenter une péricardite, une splénomégalie, une périhépatite et une péritonite indiquant la propagation systémique de I'agent

HJ Barnes

Fig.3.46: Omphalite et hépatite associées a I'in-

Fig.3.47, 3.48 & 3.49: Poussm «Mushy» (humlde) agéde4j jours. Dans les cas

pathogéne présent dans le sac vitellin (Fig.3.42: poulet 4gé de 5 jours; Fig.3.43: poulet agé de 4 jours avec une septicémie; Fig.3.44:
splénomégalie et splénomégalie; Fig.3.45: péritonite chez un dindonneau agé de 10 jours).

fection du sac vitellin. Propagation d’E. coli dans graves d omphalite, la paroi du corps et la peau recouvrant I'infection lytique sont

la cavité abdominale ou colisepticémie.

dit¢ produite par I'embryon. En pratique, la ventilation
est plus souvent déterminée par le controle de la perte de
chaleur et d'humidité que par celui des taux d'O, et de
CO,.

Incubation & traitement des poussins a I’éclosion

Pendant les trois derniers jours d'incubation, les ceufs
sont placés dans les éclosoirs pour la phase finale de
I’incubation. Au cours de ce processus, 1'embryon doit
se préparer a sortir de la coquille de 1'ceuf. Ce moment
n'est pas le méme pour tous les poussins dans la
machine et il existe une variation dans les temps d'incu-
bation. Souvent, I’intervalle de temps entre les premiers
poussins et les derniers poussins éclos peut dépasser 36
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humides et sales.

heures. Le plus grand risque dans ce processus est un
chauffage excessif des poussins éclos qui présentent
alors un halétement pour se refroidir, ce qui peut les
conduire a une déshydratation et a un affaiblissement.

Apres I'éclosion, les poussins sont récupérés dans les
paniers d'éclosoirs, triés, éventuellement sexés et vacci-
nés, comptés, emballés, mis en attente et finalement
transportés a la ferme. Le temps compris entre la sortie
de I’éclosoir et la mise en place a la ferme peut varier
considérablement, mais il est géneralement de plusieurs
heures. Pendant cette période, il importe d’éviter un
refroidissement mais aussi un réchauffement excessif
qui peuvent influencer leur taux de survie les premiers
jours.
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Evaluation des résultats de I'incubation

La qualité du processus d'incubation est souvent éva-
luée en déterminant le nombre de poussins éclos a
partir du nombre d'ceufs mis en incubation. Il s’agit
bien slir d’une estimation trés approximative, car la
fertilité¢ des ceufs a une grande influence sur les taux
d'éclosion. Dans un bon programme de contrdle de
qualité, une enquéte régulicre sur la fertilité réelle des
ceufs est nécessaire. Cela peut étre fait par le mirage
des ceufs lors du transfert vers 1'éclosoir a 18 jours.
Cependant, une mortalité précoce ne peut étre décelée
a ce stade en particulier si les ceufs ne sont pas ouverts
et les blastodermes examinés. Un mirage a 7-9 jours
apporte une mesure plus précise, surtout si un certain
nombre d'ceufs sont ouverts pour contrdler la fertilité
réelle.

L’étude régulicre des ceufs non éclos dans I’éclosoir,
appelé aussi « embryo-diagnostic », est recommandée
car elle peut aussi apporter de précieuses informations
sur le nombre et les causes de décés pendant les diffé-
rents stades de développement et Etre ainsi utilisée
pour optimiser ultérieurement les modalités de I'incu-
bation. Mais il n’y a pas que les parameétres des taux
d’éclosions et de mortalité pour indiquer la qualité¢ du
processus d’incubation. Les paramétres liés au déve-
loppement et a la qualité du poussin peuvent apporter
aussi des indications importantes sur la qualité de ce
processus.

POIDS DU POUSSIN & JAUNE RESIDUEL

Comme mentionné précédemment, le poids du pous-
sin est directement lié¢ a celui de ’ceuf, et comme il
est aussi lié au poids d'abattage, un poids plus élevé
du poussin d’un jour sera toujours considéré comme
positif. Toutefois, il faut tenir compte du fait que le
poids du poussin d’un jour est la combinaison de son
poids corporel réel et de celui du jaune résiduel. Le
jaune résiduel a pour fonction ’apport de nutriments
pendant les premiers jours suivant 1'éclosion, mais il
ne s’agit pas d’une partie fonctionnelle de I’orga-
nisme du poussin. Ces résidus du vitellus peuvent
présenter de grandes variations. Le plus souvent, on
considére que le poids optimum d’un jaune résiduel
doit étre égal a 8-10% du poids corporel, soit approxi-
mativement 4 g dans la plupart des cas. Sur le terrain,
on observe souvent des poids souvent plus élevés de
jaunes résiduels, jusqu’a 10 a 12 grammes, en parti-
culier avec les ceufs des vieilles reproductrices.
Comme le jaune résiduel ne fait pas partie d’un
organe fonctionnel, une différence de 8 grammes liée
a celui-ci entre deux poussins d'un poids égal, corres-
pond en fait a une différence réelle de 8 grammes du
poids corporel. Comme le poids du jaune d'un ceuf
frais est d'environ 20 grammes, une différence de 8
grammes dans la quantité de jaune résiduel témoigne
d’une grande différence dans la quantité de vitellus
utilisé lors du développement de 1'embryon.
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DEVELOPPEMENT ET QUALITE DU POUSSIN

Le développement du poussin est principalement le
résultat de la température, et il sera favorisé par des
températures plus élevées. Cependant comme les
sources énergétiques de 1’ceuf sont limitées et aussi
du fait que I’oxygene nécessaire au développement ne
peut pas traverser rapidement la coquille, des tempé-
ratures €levées aboutissent a un embryon peu déve-
loppé¢ et de mauvaise qualité car la demande de 1’em-
bryon n’est pas satisfaite par les apports nutritifs
nécessaires. Dans ce cas, I'embryon doit trouver d'au-
tres ressources énergétiques, en commengant par
I’utilisation des protéines comme source pour le
métabolisme énergétique, au lieu d'utiliser les lipides
du vitellus. Il en résulte une dégradation des tissus
corporels ainsi qu’un faible développement et une
mauvaise qualité de poussin. Ceci peut étre évalué sur
les poussins par certaines mensurations (longueur du
tibia, de la colonne vertébrale ou de la totalité du
poussin de la pointe du bec a I’extrémité des pattes)
et sur la quantité de vitellus résiduel. En général on
peut s'attendre a 1’existence d une corrélation positive
entre le développement et la qualité du poussin.

L’aspect de I’ombilic est aussi trés important pour la
qualit¢ du poussin. L’ombilic est I’endroit par ou,
dans les derniers jours d'incubation, le jaune résiduel
se retrouve dans la cavité abdominale puis I’ombilic
se referme. Si Iombilic n’est pas suffisamment
refermé, il représente une voie d’entrée pour les bac-
téries qui infecteront le poussin. Il en résulte une aug-
mentation de la mortalité au bout d'environ 3-4 jours.
Une bonne fermeture de ’ombilic est cruciale pour
observer de faibles taux de mortalité¢ pendant la pre-
micre semaine de vie.

D'autres méthodes destinées a juger de la qualité du
poussin reposent sur plusieurs paramétres comme
I’évaluation de la qualité de I’ombilic, la mobilité, la
longueur des plumes, la couleur, le jaune résiduel ezc.
Plusieurs méthodes sont disponibles, toutes présen-
tant des avantages et des inconvénients.
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Fig.4.1: Troupeau de reproducteurs de"la f|||ere ponte en Fi..2: Mise en place des poulettes dans les cages.
Pennsylvanie.
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Fig.4.3: Transfert des poulettes vers le batiment de ponte. Fig.4.4: Complexe de batiments de pondeuses d'ages différents
en Pennsylvanie.
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Fig.4.6: atérie de Iavae des ceufs.
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Fig.4.5: Batiment ponte de 350 000 oiseaux avec
des cages en batterie sur plusieurs niveaux et un
tapis de récolte des fientes.
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PRODUCTION DES CEUFS DE CONSOMMATION @ 25

4. PRODUCTION DES CEUFS DE CONSOMMATION

INTRODUCTION

Les ovoproduits représentent une partie trés impor-
tante de I'alimentation humaine dans le monde, four-
nissant un apport nutritionnel complet en protéines
et en énergie ainsi que des vitamines essentielles et
des oligo-¢léments. Dans de nombreux pays, leur
commerce fournit la majorité des besoins du
consommateur. La taille des entreprises concernées
varie de facon importante avec de petites exploita-
tions de 100 a 1 000 oiseaux avec un seul éleveur
jusqu'a 6 millions d'oiseaux dans plusieurs bati-
ments dans des complexes d'ages différents compor-
tant une centaine ou plus d'employés affectés aux
soins des oiseaux et au traitement des ceufs.

ORIGINE DES POULES

Les entreprises de sélection fournissent les repro-
ducteurs parentaux aux différents types de couvoirs
pour la filiere qui, ensuite, approvisionnent en pous-
sins femelles agés d'un jour les €élevages de poules
pondeuses. Les principales entreprises de sélection
de reproducteurs sont actuellement les groupes EW
(Hy-Line, H & N, et souches Lohmann), Hendrix
Genetics (Bovans et souches ISA) et Tetra. Ils four-
nissent les souches commerciales pour les couvoirs
de la filiere ceufs proposant un choix d'ceufs blancs
Ou TOUX.

Ces pondeuses hybrides blanches sont capables de
pondre 324 ceufs par poule en batiment jusqu'a 72
semaines d'age avec un indice de consommation de
3,04 pounds de nourriture par douzaine soit 1,91 kg
d'aliment par kg d'ceufs. Les pondeuses d'ceufs roux
ont des performances trés proches avec 323 ceufs par
poule logée a 72 semaines d'age avec un indice de
consommation de 3,39 pounds de nourriture par dou-
zaine ou 2,07 kg d'aliment par kg d'ceufs.

STRUCTURE DE L'INDUSTRIE

La majorité des producteurs d'ceufs achetent les pou-
lettes agées d'un jour au couvoir qui regoit les ceufs
d'une entreprise de reproducteurs de la filiere ceuf.
Cette entreprise achéte des poussins males et
femelles agés d'un jour chez des reproducteurs
parentaux, les éléve jusqu'a la maturité pour les
déplacer dans un batiment pour la production des
ceufs a couver. L'éleveur de reproducteurs posseéde
¢galement le couvoir d'ou il expédie les poussins
agés d'un jour. La plupart des exploitations ¢élévent
alors les poulettes agées d'un jour soit en élevages

privés soit en élevages sous contrat jusqu'au moment
de la ponte, généralement vers 1'age de 17 semaines.
Au moment de la ponte, les poulettes sont déplacées
vers les batiments de ponte des élevages privés ou
sous contrat pour un cycle de production des ceufs.
L'entreprise possede généralement l'usine d'aliments
pour les poulettes et les pondeuses, bien que certains
s'approvisionnent dans des usines d'aliments utili-
sant leurs propres formulations alimentaires.
L'entreprise productrice posséde aussi généralement
l'usine de conditionnement Pour les structures com-
plexes avec plusieurs bandes d'dges multiples,
l'usine de conditionnement est généralement sur le
site et les ceufs y entrent directement (in-line proces-
sing). Pour les ceufs produits dans les fermes hors du
site de conditionnement, les ceufs sont emballés a la
ferme, placés dans des clayettes et des palettes pour
étre expédiés a l'usine de conditionnement.

Il existe aussi des entreprises intégrées possédant les
reproducteurs, les batiments d'élevage des reproduc-
teurs, les batiments de ponte pour les reproducteurs,
les couvoirs, les usines d'aliments pour les reproduc-
teurs et les pondeuses, les batiments d'¢levage pour
les pondeuses, les batiments de ponte et I'équipe-
ment pour le conditionnement.

Trés peu d'opérations se font par les producteurs
d'ceufs ou de poulettes indépendants vendant leurs
poulettes ou leurs ceufs sur un marché libre.

LOGEMENT DES REPRODUCTEURS

Les batiments d'élevage sont normalement recou-
verts completement d'une litiere avec des perchoirs
et le batiment des pondeuses est soit un caillebotis,
soit une partie sur caillebotis et l'autre en litiére, ou
encore entiérement recouvert de litiére. La plupart
des batiments modernes pour les reproductrices de la
filiere ponte ont maintenant des nids automatisés ou
les poules pondent leurs ceufs, la collecte étant réali-
sée ensuite sur un tapis roulant a partir de 1'aire de
nidification. Seuls les ceufs propres sont envoyés au
couvoir et placés sur des plateaux qui seront gardés
dans un endroit frais a la température de 55 a 62°F
(13 a 17°C). Parfois, avant ce rangement, certaines
exploitations appliquent un désinfectant par spray ou
brumisation. Normalement, les ceufs a couver ne
sont pas conservés plus de 3 jours avant le transfert
au couvoir. Les ceufs réformés non destinés a l'incu-
bation peuvent étre envoyés a une casserie ou ils
seront pasteurisés, ou mis a la décharge ou encore
étre composteés.
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Fig4.7: Examen de routine de Fig.4.8: Autopsies de routine pour la surveillance de I'état de
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Fig.4.9: Vaccinateur par nébulisation  Fig.4.10: Courbe de croissance cible de poulettes Bovans Blanc (Guide de gestion
pour un batiment de poulettes en cage.  2012).
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Fig.4.11: Exemple d'un programme d'éclairage (Guide d'élevage 2012) de la Bovans Blanche.
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COUVAISON

Les ceufs a couver sont normalement mis en place 1
a 7 jours aprés la ponte. Aprés une incubation a
99,7°F (37,6°C) et 55% d'humidité relative (HR)
pendant 18 jours, ils sont transférés dans un éclosoir
sur des plateaux plats. L'industrie des ceufs n'utilise
pas la vaccination in ovo contre la maladie de Marek,
car le cott de la vaccination des ceufs contenant des
males est prohibitif. Les ceufs restent dans 1'éclosoir
pendant 3 jours a 99°F (37,2°C) et 55% d'HR (I'hu-
midité relative est portée a 75% apres 1'éclosion du
tiers des ceufs). Les poussins sont récoltés en étant
séparés des coquilles et des ceufs non éclos.

Les poussins sont ensuite sexés. Le sexage des pon-
deuses d'ceufs blancs se fait par le plumage (femelles
plus emplumées que les males) et les pondeuses
d'ceufs roux sont sexées par la couleur (femelles pré-
sentant une tache brune sur le dessus de la téte mais
pas les males). Seules les poulettes sont ensuite vac-
cinées contre la maladie de Marek et d'autres vaccins
vectorisés recombinants. Elles sont réparties unifor-
mément dans des boites (généralement 100 par
boite), et peut-étre vaccinées avec des vaccins
vivants contre Salmonella et/ou la coccidiose, puis
transférées vers la salle d'attente des poussins. Dans
certains couvoirs, un systéme a infrarouge est utilisé
pour épointer par cautérisation 1'extrémité supérieure
du bec a la place du débécage standard effectué avec
une lame chauffée a 1'age de 7 a 10 jours.

Les poussins sont normalement gardés toute une nuit
avant d’étre transportés vers les batiments d'élevage
des poulettes dans des camions assurant des condi-
tions de température et d'humidité optimales pour le
transport des poussins.

SYSTEMES DE LOGEMENT

Aux Etats-Unis, les pondeuses sont logées principa-
lement dans des cages (environ 90%), le reste étant
sur sol. Pour les cages, les poulettes sont ¢levées dans
une ou deux rangées d'un systéme a plusieurs étages
avec du papier journal placé sur le plancher de la cage
pour faciliter les déplacements vers les aliments et les
abreuvoirs. Ce papier est supprimé au bout de 10
jours. Chaque cage comporte deux dispositifs
d'abreuvement, généralement des tétines, et 1'aliment
est distribué par un systéme automatique qui permet
de n'en retrouver qu'une faible quantité sur le jour-
nal. Un mélange de vitamines et d'électrolytes est
souvent ajouté a l'eau pendant les 3 a 5 premiers
jours pour aider les poulettes a démarrer. Les taux
de température et d'humidité sont critiques pour
obtenir un démarrage correct des poulettes soit un
optimum de 90 a 92°F (32 a 33°C) et 40 a 60%
d'humidité relative dans la cage. Dans les batiments
d'¢levage sur litiere, le chauffage doit apporter
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90°F (32°C) sous I’éleveuse.

Les poulettes sont ainsi élevées jusqu'a la phase de
préponte, généralement a 1'age de 17 semaines. Dans
les cages d'¢levage, les poulettes sont réparties a tous
les étages a I'age de 3 a 6 semaines pour leur procurer
l'espace prévu, qui est normalement de 44 pouces car-
rés (284 centimeétres carrés) par oiseau. Les poids cor-
porels sont controlés une fois par semaine en pesant
au moins 100 oiseaux de différentes cages dans un
¢levage en cage ou sur sol. Ces poids sont comparés
aux poids standards fournis par le sélectionneur pour
chaque souche de pondeuse. Les excédents ou les
déficits de poids corporel importants sont traités en
utilisant les pratiques d'interventions de gestion pour
corriger la situation.

Le transfert vers le batiment de ponte est prévu vers
l'age de 17 semaines, il se fait dans des casiers et des
chariots nettoyés et désinfectés. Les employés portent
des combinaisons, bottes, gants, coiffes, efc., nettoyés
et désinfectés. Leurs véhicules sont également net-
toyés et désinfectés entre les transferts. Environ 40%
des pondeuses sont dans des batteries de cages, 50%
dans des cages avec un systéme de raclage des fientes
et 10% sans cage. Dans les autres batiments, il y a une
répartition entre la litiére sur le sol et des planchers en
caillebotis partiels ou complets.

ALIMENTATION

La majorité des aliments poulettes ou pondeuses sont
présentés sous forme de miettes. Les nutritionnistes
professionnels formulent ces rations en utilisant un
mélange d'ingrédients afin de fournir un apport éner-
gétique (céréales, graisses végétales et/ou graisses
animales), des acides aminés (farine de soja, farine de
viande, ou des acides aminés synthétiques), du cal-
cium (carbonate de calcium), du phosphore (produits
phosphorés inorganiques, farines de viande), des
oligo-¢léments et des vitamines.

Les poulettes sont généralement nourries avec des ali-
ments de démarrage, de croissance, de finition et de
préponte pendant la période d'¢levage. Chaque phase
correspond a un aliment de composition différente
pour répondre aux besoins de la poulette a ces dif-
férentes étapes. L'aliment démarrage présente des
taux importants en acides aminés et en produits
énergétiques pour stimuler une croissance précoce
face a une prise alimentaire limitée. Les aliments
croissance et de finition seront moins riches en
énergie et en acides aminés car la prise alimentaire
augmente avec l'dge. La ration préponte est aug-
mentée en acides aminés et en calcium pour la tran-
sition entre la croissance et la ponte. Cette ration
préponte est distribuée habituellement pendant une
semaine au moment ou les poulettes ont atteint leur
poids ciblé pour cette stimulation.
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Fig.4.12: Objectifs de performance de la Bovans blanche dans le guide de gestion 2012 (normes américaines). Alt (Lbs)/100:
Consommation d'aliment (Lbs)/100 oiseaux par jour; PJ: par poule et par jour; PP: par poule présente (cumulé).
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Fig.4.13: Objectifs de performance de la Bovans blanche dans le guide de gestion 2012.
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L'aliment préponte contient environ la moitié du cal-
cium ajouté sous forme particulaire (taille de 2 a 5
mm) afin d'aider a la rétention du calcium dans le
gésier pour apporter une source de calcium pendant
les heures de nuit lors de la formation de la coquille
de l'ceuf. Ce pourcentage en forme particulaire de
l'apport de calcium est conservé ou augmenté pendant
toute la période de ponte.

Les aliments pour les pondeuses sont le plus souvent
formulés sur la base de la prise alimentaire quoti-
dienne afin de répondre aux exigences des apports
nutritionnels quotidiens. En début de ponte, les exi-
gences en matiere d'apport nutritionnel quotidien sont
relativement élevées en raison du taux important de
production des ceufs, de 1'augmentation du poids de
'ceuf et d'une augmentation du poids corporel. Plus
tard, les besoins en nutriments des oiseaux plus agés
seront moindres en raison du déclin de la production
des ceufs et de la nécessité de controler le poids des
ceufs.

ECLAIRAGE

Les programmes lumineux sont utilisés pour contrd-
ler I'apparition de la maturité sexuelle et la vitesse de
croissance des poulettes. Ces programmes sont for-
mulés en détail dans les guides de gestion des sélec-
tionneurs de parentaux pour chaque souche et pour
les différents types de logements en tenant compte de
la lumiére extérieure. Dans ce but, un programme de
démarrage est proposé pour les premicres semaines
de la phase de démarrage des poulettes avec des jours
relativement longs pour stimuler la croissance. Une
photopériode constante est ensuite donnée jusqu'a la
phase de la préponte ou des hausses hebdomadaires
dans la longueur du jour sont proposées pour stimuler
la production dans le troupeau. La décision de cette
augmentation est prise lorsque I'objectif du poids cor-
porel des poulettes (plutot que leur age) est atteint.

L'intensité lumineuse est également ajustée pour
modifier la maturité et/ou le comportement des
oiseaux. L'intensité lumineuse est relativement élevée
(2 a3 foot candles = 20 a 30 lux) au démarrage des
poussms puis abaissée (de 0,25 a 0,5 foot candles =
2,5 a 5 lux) pour maintenir un environnement non sti-
mulant pendant la croissance. Généralement, lors du
transfert vers le batiment de ponte, l'intensité lumi-
neuse est légérement augmentée jusqu'a un minimum
de 0,5 foot candles (5 lux).

La plupart des lampes d'éclairage artificiel sont fluo-
rescentes méme si les diodes électroluminescentes
(DEL) ou LED (Light-Emitting Diode) plus récentes
sont aussi utilisées. Dans les batiments ouverts a une
ventilation naturelle (rideaux) ou avec des ventila-
teurs sans pieges a lumicre, l'intensité lumineuse peut
étre tres €levée et il en résultera une modification du
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comportement avec certaines souches de pondeuses,
c'est-a-dire du cannibalisme, un picage des plumes et
de la nervosité. Divers pieges a lumicre ou écrans sont
disponibles pour résoudre les problémes dus a cette
forte intensité lumineuse.

VENTILATION

La plupart des batiments modernes des poulettes et
des pondeuses, qu'elles soient en cage ou non, sont
ventilés avec des ventilateurs judicieusement placés.
Les dimensions des entrées d'air permettent un débit
d'air adéquat pour diluer les agents pathogenes,
contrdler la température, réduire le taux d'ammoniac
et ¢liminer I'humidité. D'autres ventilateurs de recir-
culation de I’air sont également disponibles et leur
placement de manicre appropriée peut aider a la cir-
culation de 1'air et permettre d’éviter une stratification
de la température en particulier dans les grandes
structures de cages en batteries.

EAU

L'eau est un nutriment trés important et il importe
d'en tenir compte pour la qualité de 1'¢levage. La
source d'eau doit étre exempte de bactéries coli-
formes, avec un pH de 6 a 8 et des taux relativement
faibles en nitrates (<10 ppm), en sulfates (<250
ppm), en sodium (<50 ppm) et en magnésium (<50
ppm). L'assainissement continu de I'eau pour mainte-
nir l'absence de coliformes a la fin des lignes est
conseillé. Le nettoyage des canalisations pour élimi-
ner les biofilms est également conseillé entre les
troupeaux en utilisant des produits tels que le
peroxyde d'hydrogéne. Pour plus de détails, il faut se
rapporter au Chap.V.81 sur la qualité de l'eau.

TRAITEMENT DES (EUFS

1y a deux modes de conditionnement des ceufs, 1) le
traitement des ceufs en coquille et 2) la casse des ceufs
pour l'obtention d'un produit liquide.

Aux Etats-Unis, le traitement des ceufs en coquille
s'effectue dans la méme ferme ou ils sont produits (in-
line processing) ou les ceufs sont emballés sur des pla-
teaux et des palettes (emballage a la ferme), transpor-
tés vers une installation pour un traitement extérieur
(off-line processing). En premier lieu les ceufs sont
nettoyés par un premier lavage a 1'eau chaude a une
température supérieure de [20°F (11°C)] a celle de
l'ceuf qui est généralement de 105 a 110°F (41- 43°C).
Le liquide de lavage des ceufs présente un pH au
moins égal a 10 car il contient un produit détergent
alcalin. Un systéme automatique avec des brosses de
nettoyage favorise le nettoyage des ceufs qui sont
entrainés par la suite par rotation sur un tapis roulant.
Cette eau de lavage doit étre complétement changée
apres 4 heures d'utilisation. Apreés lavage, les ceufs
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sont rincés dans une eau a une température plus éle-
vée de 5 a 10°F (3-6°C) que I'eau de lavage et conte-
nant 50 a 200 ppm de chlore. Les ceufs sont ensuite
placés dans des séchoirs puis controlés quant a 1'éli-
mination de toute salet¢ avant leur utilisation.

La présence de fissures est recherchée soit par mirage
soit par un systéme informatique utilisant des ondes
sonores pour détecter les ceufs félés. L'ordinateur va
marquer les ceufs fe€lés en identifiant leur emplace-
ment sur le tapis roulant permettant ainsi de les dépla-
cer dans la zone réservée aux ceufs félés. Cet équipe-
ment controlé par ordinateur est également utilisé
pour détecter des ceufs sales. Des caméras situées
dans des zones étanches filment les ceufs sous des
angles différents au cours de leur rotation sur le tapis
roulant et détectent ainsi les taches de fientes ou de
saleté¢ a la surface de la coquille. L'emplacement de
ces ceufs défectueux sur le tapis roulant est identifié
par 'ordinateur ce qui permet soit de les déposer dans
des bacs dans une zone "ceufs sales" soit d'étre direc-
tement recyclés vers un tapis roulant pour subir un
nouveau lavage. Les ceufs avec des taches de sang ou
de viande sont identifiés de la méme maniére et élimi-
nés.

Les ceufs sont ensuite pesés et rangés selon leur taille
dans des zones distinctes pour I'emballage dans des

boites ou des plateaux. Les boites ou les plateaux sont
ensuite placés dans des caisses en carton, fermées par
un ruban adhésif et étiquetées selon le contenu avant
le placement sur des palettes. Ces palettes sont ensuite
transférées dans une zone réfrigérée a 45°F (7,2°C).
Les ceufs emballés doivent €tre conservés a cette tem-
pérature pendant tout le transport et pendant le
stockage au point de vente ou l'entreprise de restaura-
tion.

Les ceufs cassés et pasteurisés sont généralement ven-
dus a des entreprises de restauration ou a des transfor-
mateurs de produits en vrac, mais des produits pour
usage domestique commencent a devenir disponibles.
Les ceufs destinés a la casserie sont lavés et controlés
comme les ceufs en coquille. Ils sont ensuite transfé-
rés dans une salle propre pour €tre cassés par une
machine brisant la coquille et séparant le jaune de I'al-
bumine dans des systémes séparés. Le processus de
pasteurisation a lieu aprés une filtration et une homo-
généisation. Différentes options permettent de mélan-
ger l'albumen et le jaune ou d'ajouter des ingrédients
soit & ce mélange soit au jaune ou a l'albumine. La
température et la durée de la pasteurisation sont diffé-
rentes pour ces différents produits. Par exemple, I'ceuf
entier est pasteuris€¢ a 140°F (60°C) pendant 3,5
minutes alors que I'ceuf entier sucré est traité pendant
3,5 minutes a 142°F (61,1°C).

Age Maladie Vaccin Voie d’administration
Couvoir Marek + IBD HVT-IBD recombinant + Rispens Sous-cutanée
Salmonella Salmonella Typhimurium vivant Aérosol TG
18 jours ND-IB B1+ Reg Mass + Conn.+ Ark Aérosol TG |
Escherichia coli E. coli vivant Aérosol TG |
Salmonella Live Salmonella Typhimurium Aérosol TG i
35 jours ND-IB B1+ Reg Mass + Conn.+ Ark Aérosol G i
Escherichia coli E. coli vivant Aérosol G i
7 semaines ILT CEO CEil
Variole + AE Poule + Pigeon + AE Transfixion alaire
Mycoplasma gallisepticum Souche F CEil
9 semaines ND-IB Lasota cloné + Mass-Connaught + Conn./ Mass Holland (52-72) Aérosol Fiii
13 semaines ND-IB-SE Vaccin inactivé trivalent Injection
15 semaines ND-IB B1 + Mass + Conn Aérosol Fiil
Escherichia coli E. coli vivant Aérosol Fil

i. Aérosol TG = Nébulisation de gouttelettes trés grossiéres > 100 microns
ii. Aérosol G = Nébulisation de gouttelettes grossiéres de 50 microns

iii. Aérosol F = Nébulisation de gouttelettes fines de 5 a 10 microns

Tab.4.1. Exemple d’'un programme type de vaccination poulette, USA. HVT: herpésvirus du dindon; IBD: maladie de Gumboro; ST:
Salmonella Typhimurium; ND: maladie de Newcastle; IB: bronchite infectieuse; ILT: laryngotrachéite infectieuse; AE: encéphalomyeé-

lite aviaire; SE: Salmonella Enteritidis.
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GESTION DE LA SANTE DES PONDEUSES

Un travail d'équipe caractérise le programme de gestion
de la santé des pondeuses. Les vétérinaires des divers sec-
teurs de l'industrie (laboratoires de diagnostic, fabricants
de vaccins, sociétés d'additifs alimentaires, sociétés d'éle-
veurs sélectionneurs, consultants ou employés par une
entreprise) aideront I'équipe de gestion de la production
dans tous les aspects de la santé des pondeuses.

Biosécurité

La biosécurité est I'épine dorsale de la gestion de la santé
des pondeuses. Des programmes sont mis en place pour
prévenir l'introduction d'agents potentiellement patho-
geénes pouvant &tre apportés par différentes sources: maté-
riel (transfert des oiseaux, camions de transport, caisses et
palettes, livraison des aliments pour animaux, I'enléve-
ment des fientes, efc.), personnel (employés, vétérinaires,
personnel de maintenance, chauffeurs des camions de
transport des ceufs, personnel chargé du transfert ou du
placement des oiseaux, de la vaccination ou du débécage,
etc.), animaux sauvages, rongeurs, oiseaux sauvages, efc.
Les vétérinaires et/ou les gestionnaires de la production
sont responsables de la rédaction du cahier des charges de
I'¢levage et de la formation du personnel a la ferme pour
assurer la conformité avec les programmes.

Vaccinations

Les vaccins représentent une part essentielle de la gestion
de la santé des pondeuses. L'industrie des vaccins a réa-
lisé un travail remarquable dans la fourniture de vaccins
efficaces de haute qualité ayant permis a l'industrie d'im-
muniser les poulettes en vue de résister aux maladies aux-
quelles elles peuvent étre exposées au cours de la période
de croissance ou de ponte. Les vétérinaires et les techni-
ciens des compagnies commercialisant les vaccins aident
a finaliser les programmes de vaccination, former le per-
sonnel pour la gestion et I'administration des vaccins, et
¢évaluer les résultats de la vaccination des oiseaux.

Nettoyage & désinfection des batiments

La plupart des batiments des poulettes sont complétement
nettoyés a sec, puis lavés de préférence avec de I'eau
chaude (180°F = 82°C), un détergent et a haute pression
[180 pounds/square inch ou psi = 12,7 kg-force par centi-
métre carré (KgF/cm?2)], et enfin désinfectés. Des désin-
fectants chimiques standards sont appliqués par pulvérisa-
tion au point d'écoulement. Dans certains cas, on peut uti-
liser une solution de formaldéhyde par thermonébulisa-
tion, principalement lors de la présence d'un virus patho-
geéne de la maladie de Marek dans le troupeau précédent.

Si aucun probléme particulier li¢ & une maladie impor-
tante telles que Salmonella Enteritidis (SE), le virus
influenza, efc., n'a été enregistré dans les batiments
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pondeuses, le matériel et les batiments sont habituelle-
ment juste nettoyés a sec. Dans certains cas, dans des
batiments a fosse profonde, les fientes sont laissées en
totalité ou en partie pour permettre la persistance des
insectes prédateurs afin d'améliorer la lutte contre les
mouches dans le troupeau suivant. Si une maladie
significative est intervenue pendant la période de ponte,
un nettoyage et une désinfection sont effectués comme
dans les batiments des poulettes.

Médicaments de base & additifs alimentaires

En général, les pondeuses ne regoivent pas de médica-
ments en routine. Pour les oiseaux sur litiere, il faudra un
coccidiostatique si un vaccin anticoccidien n'a pas été
administré au cours de la période de croissance. Aux
Etats-Unis, un antibiotique tel que la bacitracine est géné-
ralement utilisé jusqu'a 1'age de 12 a 16 semaines chez les
oiseaux ¢€levés sur litiere pour prévenir une entérite clos-
tridienne. Habituellement les oiseaux élevés en cage n'ont
pas besoin de médicaments. Certains élevages de poules
pondeuses recoivent de la tylosine a partir du début de
ponte jusqu'au pic de ponte lorsqu'il faut contréler une
mycoplasmose.

Surveillance des maladies

Les superviseurs des troupeaux ont en charge la surveil-
lance des élevages et des signes de maladie. Ceci est réa-
lisé par I'examen des enregistrements relatifs aux taux de
croissance, a la production des ceufs, au poids des ceufs, a
I'indice de consommation, a la consommation d'eau, aux
taux de mortalité et a I'examen des oiseaux. Cet examen
des troupeaux peut étre quotidien comme dans le cas d'un
complexe avec différents types de batiments avec des
ages différents ou hebdomadaire dans le cas de petites
unités présentes dans les zones périphériques de l'usine de
conditionnement. La surveillance sérologique systéma-
tique d'agents pathogenes tels que Mycoplasma gallisep-
ticum, M. synoviae, la bronchite infectieuse, la maladie de
Newcastle et I'influenza aviaire est réalisée selon une fré-
quence définie par les pays et les états en fonction du
risque géographique.
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B 3 - oo -
Fig.5.1: L'ceuf est formé progressivement sur une période Fig.5.2 & 5.3: Des craquelures macroscopiques brutes aboutissent habituelle-

de 24 heures (voir Chap.l.10, Fig.10.13). ment a une rupture de la membrane coquilliere. Cette diminution de la solidité
de la coquille est observée avec le vieilissement, des carences alimentaires en
particulier avec un manque de Ca et de vitamine D5, l'eau salée, des maladies
comme la bronchite infectieuse, de fortes variations de température, des trau-
matismes provoqués par les becs et les ongles des oiseaux (becs et ongles),
une fréquence insuffisante du ramassage des ceufs, une manutention brusque.
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S Gillingham
S Gillingham
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Fig.5.4, 5.5, 5.6, 5.7, 5.8 & 5.9: Les fines fissures ou félures peuvent étre observées longitudinalement sur le long de la coquille.
Cette diminution de la solidité de la coquille reconnait les mémes causes que les figures 5.2 et 5.3. |l peut s’agir aussi de heurts
ou d’'une pression exercée sur I'ceuf du fait en raison de la conception défectueuse du sol de la cage. Pour les figures 5.7 et 5.8,
les ceufs ont été placés sur une lampe pour un mirage.

S Gillingham
S Gillingham
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Fig.5.10, 5.11 & 5.12: Les craquelures en étoile sont des fines craquelures rayonnant a partir d'un point central d'impact. Cette
diminution de la solidité de la coquille reconnait les mémes causes que les figures 5.2 et 5.3.
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5. QUALITE DE L’CEUF

INTRODUCTION

La bonne qualité de 1I’ceuf a couver est cruciale pour
la production de poussins de bonne qualité. Pour
obtenir des ceufs de qualité, il faut souligner que de
nombreux facteurs interviennent et que, lorsque
I’ceuf est pondu, aucune amélioration ne peut étre
obtenue par la suite. Dans le cadre des productions
modernes avicoles, la tendance s’oriente vers des
fermes plus grandes avec plus d’automatisation, y
compris dans la collecte et I’emballage des ceufs. 11
en est de méme dans les couvoirs. Cela signifie
qu’il y aura moins d'attention dans la sélection de
I’ceuf & I’échelon individuel, ce qui augmente 1’im-
portance de la maitrise de chaque étape des procé-
dures pour obtenir les résultats prévus.

De nombreux facteurs influencent les différentes
¢tapes dans la formation de 1’ceuf et, avec elles, la
qualité¢ de l'ceuf. L’état de santé et 1’alimentation
sont sans aucun doute les facteurs les plus impor-
tants, associé€s a la génétique des oiseaux, mais on
doit aussi considérer la fertilit¢ dans les aspects
qualitatifs. De méme la température a laquelle est
soumis I’ceuf produit est aussi un critére de qualité.
Le blastoderme d'un ceuf fraichement pondu
contient environ 40 000 a 60 000 cellules. I1 doit
étre a un stade spécifique de développement pour
des possibilités optimales de stockage. Si la tempé-
rature des ceufs est au-dessus du «zéro physiolo-
gique» (approximativement 26-27°C), le dévelop-
pement du blastoderme continuera, pouvant aboutir
a une augmentation de la mortalité embryonnaire
pendant et apres le stockage.

L’un des plus grands risques pour I'ceuf et la qualité
de poussin est la contamination bactérienne de
I’ceuf. Les poussins sont tres sensibles a toute conta-
mination bactérienne et une réduction du taux
d'éclosion ainsi que l'augmentation de la mortalité
pendant la premiére semaine seront observées si ce
taux de contamination augmente, comme pour tout
risque potentiel d’une contamination avec des
agents pathogeénes. Les ceufs présentent une grande
variété de systemes de défense contre la pénétration
bactérienne. La structure rigide de la coquille est un
systtme de défense trés évident. Un autre méca-
nisme important est 'augmentation du pH de 'albu-
men dans les premiers jours aprés la ponte. En rai-
son de la libération de gaz carbonique, le pH de I'al-
bumen augmente de 7 a 9,3 ce qui permet une pro-
tection efficace contre des micro-organismes.
Cependant, cette augmentation du pH nécessite
deux ou trois jours, ce qui signifie que, directement

apres la ponte, ce systeme de défense n'est pas si
efficace. De plus, du fait que la température de
I’ceuf diminue juste apres la ponte et que 1’ceuf
forme une chambre a air avec de I’air venant de
I’extérieur, il importe de produire les ceufs dans un
environnement propre. Lorsque 1’ceuf est plus vieux
et stocké a basse température, le risque de pénétra-
tion des micro-organismes est réduit.

Contrairement aux ceufs de consommation, il n’est
pas souhaitable que les ceufs a couver présentent des
coquilles trop épaisses et solides. Il en résulte une
diminution de la conductance des ceufs limitant les
échanges gazeux mais aussi une diminution de la
perte d'humidité pendant le développement embryon-
naire. Cela signifie que, chez les reproductrices, il ne
faut pas rechercher a augmenter le taux de calcium ou
toute autre méthode permettant d’augmenter la qua-
lité de la coquille comme pour la production des ceufs
de consommation. Une action ne doit étre entreprise
que si une amélioration de la coquille est nécessaire.

PONTE

Dans la production avicole moderne, la production
des ceufs  s’effectue  dans des  nids.
Traditionnellement ces nids sont des petites boites
en bois remplies d’une couche épaisse de litiere
(paille d’avoine, paille de riz, copeaux de bois,
etc.), ou les ceufs sont protégés avant d’étre ramas-
sés a la main. Par la suite, des pondoirs ont été réa-
lisés avec des nids a mécanisme d’¢jection ou les
ceufs roulent sur de courtes distances, permettant
ainsi une automatisation de la collecte des ceufs
dans des conditions optimales en réduisant les frais
de main-d’ceuvre. Ce systéme automatique permet
un meilleur refroidissement des ceufs apres la ponte,
ce qui améliore le taux d’éclosion, en particulier
lorsque les reproductrices sont agées. Dans le cas
des nids ou les ceufs sont ramassés a la main, les
ceufs présents dans la litiere isolante sont réchauffés
chaque fois qu’une poule vient pondre un nouvel
ceuf. Pour éviter cet effet négatif de la température,
les ceufs ainsi produits doivent étre collectés au
moins 4 fois par jour, en particulier pendant des
périodes chaudes.

Les ceufs qui ne sont pas produits dans les nids ou les
ceufs pondus dans les nids qui ne contiennent pas
assez de copeaux présentent un risque accru de conta-
mination. Comme la température des ceufs diminue
juste apres la ponte, passant de la température corpo-
relle de la poule a celle de I’environnement, le
contenu de I’ceuf se contracte en créant un vide dans
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Fig.5.13: Les trous d'épingle ou de trés Fig.5.14 & 5.15: CEufs a c6té aplati ou la partie de la coquille est aplatie ou dentelée.
petits trous dans la coquille peuvent résulter Souvent la partie de la coquille contigué a ce défaut est ridée ou plissée. Il s’agit sou-
d’un défaut dans la formation de la coquille vent d’'une bronchite infectieuse mais ce défaut peut avoir aussi pour origine un stress,
ou de protubérances en bouton se déta- par exemple, une frayeur ou du bruit, une surdensité ou un changement du pro-
chant de la coquille. Les deux problemes gramme d'éclairage.

peuvent étre associés au vieillissement de

l'oiseau, a une alimentation carencée, a la

souche de l'oiseau, a un dégat occasionné

par un ongle ou par un autre objet pointu.

S Gillingham
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Fig.5.16, 5.17 & 5.18 : CEufs a coquille mince ou sans coquille. lls sont généralement produits par des poulettes a I'entrée en ponte,
en particulier par les oiseaux trop précoces. Les causes sont 'immaturation ou un défaut de la glande coquilliére, une carence ali-
mentaire, de I'eau salée, des maladies comme la bronchite infectieuse et le syndrome chute de ponte.
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%]
Fig.5.19, 5.20 & 5.21: Matériel calcifié sur la coquille. Les petites protubérances (ou boutons) sont de petites masses de matériel
calcifié sur la coquille. Certains peuvent se casser facilement sans dommage pour la coquille alors que d’autres peuvent laisser un
petit trou dans la coquille. Il peut s’agir de corps étrangers dans l'oviducte mais aussi du vieillissement des oiseaux, de carences
alimentaires et de la souche des oiseaux.

Gillingham
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Fig.5.22, 5.23 & 5.24: CEufs déformés dont les coquilles différent visiblement de leur forme lisse et normale. Les causes sont I'im-
maturation ou un défaut de la glande coquilliére, une maladie comme la bronchite infectieuse, un stress (par exemple, une frayeur,
du bruit ou une surdensité).
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l'ceuf. II en résulte un flux d’air par les pores vers
I’intérieur de D’ceuf, ce qui représente un risque
potentiel de contamination lorsque des bactéries, des
moisissures ou des fientes sont présentes sur la
coquille. Le nettoyage ou la désinfection des ceufs
arriveés a la température environnante doit réduire le
risque (si cela est effectué correctement) car il est
difficile de supprimer la contamination dans les
pores. Par conséquent, les ceufs pondus sur le sol
doivent étre déclassés, méme s'ils apparaissent pro-
pres visuellement, et ils doivent étre reconnus
comme ceufs potentiellement sales pour le couvoir.

SELECTION DES (EUFS A COUVER

La qualité de la coquille d'ceuf est un aspect impor-
tant dans la sélection des ceufs a couver car les ceufs
présentant des coquilles de qualité médiocre n’éclo-
ront pas aussi bien que les ceufs ayant une coquille de
bonne qualité. Les ceufs présentant des défauts
modérés ou séveres de leur coquille ainsi que les
ceufs souillés doivent étre éliminés et ne doivent pas
étre envoyés au couvoir. Leur mise en incubation
aboutit a une diminution de la qualité des poussins,
mais aussi, du fait d’un risque accru de contamina-
tion avec la possibilité d'une pénétration de bactéries
gazogenes, d’une augmentation du risque d’explo-
sion des ceufs. Ces ceufs en explosant vont augmen-
ter la charge bactérienne dans le couvoir et ainsi
contaminer des centaines d’autres ceufs. C’est pour-
quoi ils doivent étre éliminés autant que possible.

Les ceufs avec des défauts mineurs peuvent étre uti-
lisés. C'est a la personne qui effectue la collecte de
décider si la qualité des ceufs est acceptable pour le
couvoir. Comme il y a souvent un conflit d'intérét
entre le couvoir (souhaitant des ceufs aussi propres
que possible) et la ferme des reproductrices (souhai-
tant livrer la plus grande quantité possible d’ceufs)
une bonne communication entre le couvoir et 1’éle-
vage, déterminant le niveau de la qualité acceptable
de I’ceuf livré, est essentielle. Il est aussi essentiel
que le couvoir fournisse au producteur un rapport
quotidien sur la qualité des ceufs et des poussins. Il
ne sera jamais constructif ou productif de fournir un
rapport uniquement lors de plaintes.

Plusieurs types de défauts justifient I’élimination
des ceufs lors de leur collecte. Un premier groupe
reconnait une origine mécanique liée aux techniques
actuelles de production des ceufs. Ces ceufs craque-
I1és, tachés, sales, perforés ou présentant tout autre
dommage peuvent étre évités par la mise en place de
bonnes pratiques dans 1’¢levage de reproductrices,
mais il faut aussi tenir compte de la bonne santé des
oiseaux, de leur alimentation efc.

Des facteurs biologiques peuvent influencer la qualité
des ceufs produits par la poule. Le stress et certaines
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maladies peuvent agir sur 'oviducte et les ovaires et
aboutir a la formation de coquilles trop minces ou
ridées. La bronchite infectieuse et le syndrome chute
de ponte (EDS) en sont des exemples. En particulier
chez les reproductrices de la filiére chair, la ration ali-
mentaire et le programme d’éclairement des oiseaux
en fin de production ou en début d’¢élevage influence-
ront les performances de la production ainsi que la
qualit¢ de I’ceuf. Les oiseaux utilisés trop précoce-
ment ou trop stimulés présenteront une ovulation irré-
guliere, cause majeure de la production d’ceufs défec-
tueux. Cette ovulation irréguliére aboutit a plusieurs
jaunes dans le tractus génital car la fréquence des
ovules libérés par 1’ovaire est trop augmentée. Il en
résulte plus d’ceufs a deux ou trois jaunes et plus de
perturbations pendant les 20 heures de la période
nécessaire a la formation de la coquille dans 1’utérus,
des ceufs doubles, des ceufs ridés et, dans des situa-
tions extrémes, plus de pontes abdominales avec les
ovules dans la cavité abdominale.

Un stress dans 1’¢levage peut provoquer un arrét
brusque dans la formation de 1’ceuf aboutissant a une
cassure de 1’ceuf pendant la formation de la coquille
avec une réparation par dépot supplémentaire de
coquille. Ce phénomeéne survient surtout lorsque le
troupeau est dérangé tard dans l'aprés-midi.

L'alimentation a une grande influence sur la qualité
de la coquille. Non seulement un déséquilibre dans
I’apport de minéraux comme le calcium et le phos-
phore aboutit & une mauvaise qualité de la coquille,
mais le régime peut aussi influencer 1’aspect des
fientes et provoquer une diarrhée augmentant le
nombre des ceufs sales.

La température extérieure intervient aussi sur la
qualité de la coquille. Une température basse aug-
mentera la consommation d'aliments incluant celle
des minéraux et une température élevée provoque
un halétement. Ceci influencera I'équilibre acido-
basique dans le sang avec un effet négatif sur le
dépot de calcium et la qualité de I’ceuf.

LAVAGE & DESINFECTION DES (EUFS

Il existe de bons procédés pour laver les ceufs sales,
mais il faut savoir que les avantages du lavage sont
limités. Celui-ci permet d’enlever les saletés et
ultérieurement de prévenir les contaminations mais
il ne peut éviter les contaminations survenues juste
aprés la ponte. Ainsi le lavage des ceufs n’est
qu’une technique supplémentaire ne pouvant pas
remplacer une bonne gestion des ceufs a couver.

Le lavage présente un risque potentiel de contami-
nation croisée quand I'eau et le détergent sont réuti-
lisés sans étre remplacés assez fréquemment. On a
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Fig.5.25, 5.26 & 5.27: Coquilles rugueuses ou en «papier de verre» ou les zones rugueuses distribuées inégalement peuvent étre
localisées ou, le plus souvent, généralisées sur la coquille. La cause peut étre infectieuse (bronchite infectieuse, laryngo-trachéite
infectieuse ou encéphalomyélite aviaire) ou une erreur de gestion (perturbations retardant la ponte de I'ceuf, erreur ou modifica-
tion du programme d’éclairage, pénurie d'eau).

S Gillingham
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B Robineau
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Fig.5.28, 5.29 & 5.30: Les anomalies de I'apex de la coquille sont une nouvelle pathologie de la coquille

une détérioration de I'apex de I'ceuf ou la coquille est amincie, plus translucide et craquelée, modifiant I'aspect de I'apex de la
coquille d'ceuf. Ces anomalies sont associées a une infection par Mycoplasma synoviae.
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2 . :
Fig.5.31 & 5.32: CEufs sales. Les ceufs doivent étre propres pour étre commercialisés. Fig.5.33: (Eufs rayés. Le lavage des ceufs
ne doit pas s’accompagner de rayures

pouvant éliminer la cuticule qui est une
barriére contre les microorganismes.

X
r

Fig.5.34 & 5.35: Présence de sang. Elle est due a la rupture de vaisseaux sanguins dans I'ovaire ou l'oviducte. Ce cas a pour ori-
gine des toxines fongiques. D'autres causes sont les antagonistes de la vitamine K (par exemple, la sulfaquinoxaline), I'encépha-
lomyélite aviaire, une erreur dans le programme d’éclairage, etc.
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souvent observé qu’un lavage exécuté dans de mau-
vaises conditions augmente plutot le risque de
contamination au lieu de le diminuer. De bonnes
procédures de lavage utiliseront un protocole
controlant la température, la durée, le détergent et la
fréquence du remplacement de I’eau de lavage. Le
lavage des ceufs aura une autre conséquence, celle
d’éliminer la cuticule, sorte de cire recouvrant la
coquille. Cette cuticule représente une barriere
contre les micro-organismes, en particulier juste
apres la ponte lorsque le pH de l'albumen n'est pas
encore suffisamment élevé de méme qu’elle peut
aussi limiter la conductance des ceufs. Si la conduc-
tance des ceufs est basse, par exemple lorsque la
coquille est trés épaisse ou la cuticule trés rigide,
I’enlévement de la cuticule peut parfois présenter un
léger effet bénéfique. En particulier, il peut étre
bénéfique d’enlever la cuticule des ceufs de cane et
de dinde en les lavant ou en les ringant.

La désinfection des ceufs apres la collecte est recom-
mandée deés que possible pour empécher la diffusion
de certains organismes présents sur les ceufs ainsi
que pour prévenir toute contamination croisée d'une
ferme a l'autre au couvoir. La désinfection avec le
formol gazeux est préférée mais cette méthode est
reconnue actuellement comme un danger potentiel
en santé publique. Les méthodes alternatives de dés-
infection sont souvent basées sur des pulvérisations
liquides (eau oxygénée ou des solutions d'ammo-
nium quaternaire) qui sont aussi efficaces mais
d’application plus difficile. Les techniques utilisant
les liquides de désinfection fonctionnent trés bien
mais leur emploi n’est pas toujours treés fructueux
dans les élevages avicoles.

La désinfection a la ferme ne devrait pas remplacer
la désinfection au couvoir, car il est crucial dans le
contrdle des maladies que la prévention soit com-
plete quand les ceufs entrent au couvoir. Il y a un
risque potentiel si I’intervalle de temps entre les dés-
infections effectuées a la ferme et au couvoir est trop
court. Il est recommandé d’attendre au moins 24
heures entre les deux désinfections.

STOCKAGE DES (EUFS

Le stockage des ceufs réduit le taux d'éclosion et la
qualité du poussin, en particulier quand les troupeaux
de reproductrices deviennent plus vieux et que les
périodes de stockage excédent 5 a 7 jours. Bien qu'il
y ait des différences génétiques importantes entre les
lignées et les races, on considere habituellement que
le taux d'éclosion diminue approximativement de
0,5% par jour apreés 5 a 7 jours de stockage. Si le
temps de stockage est plus important, cette baisse
journaliere du taux d’éclosion augmentera encore
plus. Par ailleurs, le stockage des ceufs augmente la
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durée de I’incubation. On considére généralement
qu’une journée de stockage ajoute une heure a la
durée d’incubation, vraisemblablement du fait que
I’embryon affaibli nécessite plus de temps pour com-
mencer son développement.

On réduit aussi le taux d'éclosion en placant immé-
diatement aprés la ponte les ceufs au couvoir. Bien
que cet effet négatif sur le taux d'éclosion d’un temps
trés court de stockage soit limité au maximum a 1-
2%, il est recommandé¢ de stocker les ceufs pendant
au moins 24 heures, mais de préférence 48 heures,
avant la mise en incubation. Ceci est probablement
lié a une augmentation minimale du pH de 1'albumen
nécessaire pour un développement optimal de I'em-
bryon. Une augmentation rapide du pH de I'albumen
en gardant les ceufs pendant une période courte dans
du gaz ammoniac réduit l'influence négative des
temps tres courts de stockage des ceufs.

Pour limiter les effets négatifs du stockage, il est
recommandé de diminuer la température si les ceufs
sont stockés pendant une période plus longue. Si les
ceufs sont stockés au maximum 4-5 jours, une tem-
pérature de stockage de 20-22°C est recommandée.
De 4-5 jours jusqu'a 8-10 jours, les ceufs devraient
étre gardés a 18°C, alors que la température devrait
étre réduite a 16°C si les ceufs sont stockés jusqu'a
14 jours. Si la durée du stockage dépasse 14 jours, il
est recommandé de réduire la température a 14°C.
Ce n’est pas un probléme pour les ceufs d’étre gar-
dés a une température basse pendant une courte
période de stockage, mais il est alors plus difficile
de les réchauffer uniformément dans les incubateurs
a la bonne vitesse. Bien que cette influence semble
étre limitée, il faudrait se rendre compte qu'un incu-
bateur moderne peut contenir plus de 100 000 ceufs,
ce qui signifie que le poids dans la machine excede
souvent 6 000 kg. Comme les ceufs ont des proprié-
tés thermiques pouvant étre comparées a 1'eau, cela
signifie que 6 000 litres d'eau doivent étre réchauffés
d'une fagon uniforme et rapide par I’air ambiant. Une
réduction trop importante de la température des ceufs
rend ce procédé plus compliqué.

Un autre effet négatif d’une diminution trop impor-
tante de la température des ceufs est le risque de
condensation de ces derniers. Quand la température
des ceufs est inférieure au point de saturation de la
salle dans laquelle ils sont apportés, on observe une
condensation favorisant une augmentation du risque
de contamination bactérienne, ce qui doit toujours
étre évité.

Les ceufs doivent étre stockés a une température infé-
rieure au zéro physiologique, c’est-a-dire ne permet-
tant pas le début du développement embryonnaire. Si
les ceufs ne sont pas refroidis assez rapidement, ou
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Fig.5.36: Typhose. Hétérogénéité de la taille Fig.5.37 & 5.38: Bronchite infectieuse. Les ceufs sont décolorés, petits, fragiles,
des ceufs, petits ceufs, ceufs trés petits sans déformés et «cerclés»; la coquille altérée se casse facilement.

vitellus, coquille modifiée (molle et fragile),

ceufs déformés.
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Fig.5.39: Bronchite infectieuse. Les ceufs Fig.5.40: Bronchite infectieuse. Les Fig.5.41: Bronchite infectieuse. De haut en
sont plus ou moins décolorés, sales et ceufs sont décolorés, petits, déformés bas: ceufs témoins, ceufs tachés de sang,

tachés de sang. et «cerclés»; la coquille altérée a ten- ceufs petits, ceufs a coquille molle ou fra-
dance a se casser facilement. gile, ceufs déformes.

/

Brugere-Picoux

J Brugére-Picoux
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Fig.5.42 & 5.43: Bronchite infectieuse (a gauche). La qualité interne des ceufs est aussi coquille molle
altérée. Sur cette photo, la lumiére est reflétée par 'anneau extérieur entourant le blanc

d’ceuf aqueux sans anneau interne pour I'albumen comme dans I'ceuf normal (a droite).

Fig.5.44: Ostéoporose ( ).
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s’ils sont par exemple gardés au soleil pendant
quelques heures, le développement embryonnaire
peut commencer. Si I'embryon est refroidi a nou-
veau, le taux de mortalité précoce des embryons aug-
mentera. Il est donc trés important de controler conti-
nuellement la température pendant le stockage, mais
aussi de refroidir les ceufs uniformément pour attein-
dre la température environnante. Cela peut étre réa-
lisé en agissant sur la vitesse de 1’air dans la salle de
stockage des ceufs afin d’augmenter le transfert ther-
mique. Une fois que tous les ceufs sont a la bonne
température, il importe de maintenir celle-ci sans
nécessairement intervenir par une ventilation forcée.

Pour les ceufs stockés pendant des périodes excédant
10 jours, il est bénéfique de les retourner une a deux
fois par jour sur un angle de plus 90 degrés, en les
stockant avec la partie pointue de l'ceuf vers le haut.
Le stockage des ceufs dans cette position ou en les
retournant quotidiennement empéchera le blasto-
derme de se coller aux membranes coquilleres.

Les embryons ont un stade optimal de développe-
ment pour le stockage. Si les troupeaux de reproduc-
trices sont trés jeunes, ce stade de développement
n’est parfois pas encore atteint. Dans ce cas un
réchauffement temporaire des ceufs peut avoir des
effets avantageux. Cependant, il y a un risque de
réduction du taux d'éclosion pour les ceufs qui se
développeront par la suite et il est difficile de pré-
voir le stade exact de développement sans un exa-
men approfondi des ceufs.

PERTE D'HUMIDITE

Les taux d’humidité relative dans les salles de
stockage sont augmentés pour prévenir une perte
d'humidité. Une perte d'humidité excessive dimi-
nuera le poids de I’ceuf, en particulier si la durée du
stockage est prolongée et elle pourrait diminuer le
taux d'éclosion mais cet effet n’est pas si clair.
Cependant, augmenter I'humidité relative dans un
espace de stockage n'est pas sans risque, puisqu’il

.

leur, taille et forme.

Maeder - LDA 22

‘ %)
Fig.5.45 & 5.46: La coquille de chaque ceuf doit étre lisse, propre et sans craquelure. L'ceuf de la poule doit étre uniforme en cou-
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faut pulvériser de I'eau dans la salle, ce qui augmente
le risque de contamination des ceufs, comme dans le
cas de la condensation. Comme normalement les tem-
pératures de stockage sont diminuées lorsque les
durées du stockage sont prolongées, le taux de la perte
d'humidité diminuera aussi en raison d'une réduction
du déficit de pression de la vapeur d'eau, la différence
de la pression de vapeur d'eau entre la coquille et 1'air
étant en cause pour la perte d'humidité.

Pour prévenir la perte d'humidité, il est recom-
mandé¢ de garder fermée la salle de stockage des
ceufs (sans ventilation). Cela signifie que cette salle
doit étre séparée de celle ou les ceufs sont manipu-
1¢és et elle ne doit étre ouverte que lorsque les ceufs
sont apportés ou enlevés. De cette fagon I'humidité
évaporée des ceufs sera gardée dans la salle de
stockage et aucune pulvérisation supplémentaire
n'est nécessaire pour empécher une perte excessive
d’humidité au niveau des ceufs. En outre ceci per-
met de diminuer les colts énergétiques en réduisant
les besoins en refroidissement et en chauffage. La
vitesse de 1’air n'influence pas la perte d'humidité,
car I’effet séchant de la ventilation n’intervient pas
sur une évaporation au niveau de 1’ceuf.
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Fig.6.3: Batiment pré‘f)aré po'ur arrlvée-'ae
dindonneaux.

Fig.6.4: Répartition des dindonneaux en fonction de la température de I'éleveuse.

Consommation quotidienne d'eau (1000 dindes) Age Temp.ératures Temp.ératures
(75°F a 90°F ou 24°C a 32°C) (Semaines) cibles cibles
Age en semaines Gallons Litres (°F) (°C)
1 11 42 1 84 (77-90) 29 (25-32)
2 28 107
3 39 147 2 81 (75-88) 27 (24-31)
4 57 215
5 67 254 3 78 (73-86) 25 (23-30)
6 89 338
. 4 75 (71-84) 24 (22-29)
19 275 1041 5 72 (69-82) 22 (21-28)
20 277 1049
21 280 1061 6 70 (67-80) 21 (19-27)
Tabl.6.1: Consommation d'eau. Tabl.6.2:Températures cibles pendant la période de démarrage.
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PRODUCTION DE LA DINDE @ #1

6. PRODUCTION DE LA DINDE

INTRODUCTION

La viande de la dinde est valorisée en tant que source de
protéines saines pour 'homme. Elle est produite dans les
régions du monde ou les conditions environnementales
sont propices a la rentabilité, ou une source d'alimenta-
tion est facilement accessible et ou un approvisionne-
ment suffisant en eau de bonne qualité est disponible
pour la croissance et la transformation des dindes.

La production de la dinde dépend des installations réali-
sées et de la proximité d'usines d'alimentation et de trans-
formation. De nombreuses entreprises sont intégrées
verticalement, ce qui signifie que presque tous les
domaines de production sont contr6lés par la méme
entreprise. Bien que 1'¢levage des dindes en croissance
ne soit pas difficile, il y a un certain nombre de lignes
directrices qui doivent étre suivies pour assurer la renta-
bilité de I'exploitation.

ALIMENTATION

Les dindes actuelles ont €té génétiquement sélectionnées
dans I'objectif d'une croissance rapide et du développe-
ment des muscles pectoraux et des pattes. L'efficacité de
cette production protéique dépend d'un approvisionne-
ment constant en aliments de haute qualité, équilibrés en
nutriments, en acides aminés et en minéraux. Les usines
d’aliments modernes produisent des aliments formulés
en fonction des besoins des dindes en croissance au
cours de chaque phase de la production. Certains trou-
peaux de dindes vont consommer 6 a 7 régimes diffé-
rents pendant un cycle de production de 20 semaines ou
moins. Les exigences alimentaires spécifiques des trou-
peaux de dindes doivent étre remplies pour que les
oiseaux expriment leur plein potentiel génétique. Méme
de courtes périodes de baisse de consommation alimen-
taire dues a une maladie ou a un probléme mécanique
peuvent entrainer une diminution du gain de poids ainsi
qu’un allongement de la période de croissance.

EAU

Une eau propre et de bonne qualité est essentielle pour
les dindes. Bien que I'eau de surface ou l'eau d'un puits
peu profond puisse étre utilisée, les sources d'eau pro-
fonde et I’eau d’adduction sont préférables et meilleures
pour la production de dindes. Les dindons boivent beau-
coup d'eau chaque jour et de petites quantités de bacté-
ries ou d'autres contaminants peuvent affecter les gains
de poids voire, dans certains cas, entrainer la mort. Le
type d'abreuvoir n'est pas aussi important que le réglage
correct de celui-ci, son assainissement et la qualité de
l'eau qu'il contient. L'administration des vaccins et des
antibiotiques par l'intermédiaire de I'eau de boisson est la

méthode de choix pour les grands effectifs d'oiseaux et
son efficacité dépend de la qualité de I'eau. Une eau dis-
ponible et de qualité est essentielle pour I'efficacité de la
production des dindons.

PRODUCTION DES DINDONNEAUX

La production de dindes s'appuie sur une source
constante de dindonneaux. Fournir des dindonneaux aux
¢leveurs de dindes est un processus complexe pour les
¢éleveurs de reproducteurs. Ces reproducteurs sont sélec-
tionnés en tant que tels et sont gardés aussi longtemps
qu'ils produisent. Les ceufs fertilisés sont a la base de la
production de la dinde et sont transportés des fermes de
reproducteurs vers les couvoirs ou ils sont mis en incu-
bation pendant 28 jours. Dés que les ceufs éclosent, le
sexe des dindonneaux est déterminé (les femelles et les
males sont ¢levés dans des batiments séparés) et les
oiseaux sont vaccinés avant d'étre expédiés dans leurs
¢levages respectifs. Certains dindonneaux sont expédiés
sur de longues distances dans des camions a température
et humidité controlées. La plupart des dindonneaux sont
placés dans les fermes a quelques heures de transport du
COUVOIr.

DEMARRAGE

Les dindonneaux comme la plupart des oiseaux sont
incapables de maintenir une température corporelle adé-
quate pendant les premicres semaines de vie. Une
ambiance chaude doit leur étre fournie pendant cette
période de démarrage. Les dindonneaux sont placés dans
un batiment sur une litiére de copeaux de bois ou le
chauffage sera abaiss¢é de quelques degrés chaque
semaine. Des cercles en carton sont mis en place pour
maintenir les dindonneaux a proximité de la source de
chaleur. L'objectif de cette période de démarrage est de
stimuler l'activité, la prise alimentaire et 1'abreuvement.
Des abreuvoirs et des mangeoires supplémentaires sont
généralement utilisés pendant ces premicres semaines
afin de s’assurer que les dindonneaux y aient facilement
acces. Le comportement des dindonneaux doit étre fré-
quemment surveillé car il est un bon indicateur de leur
niveau de confort. Les dindonneaux ayant trop froid ont
tendance a se blottir en dessous de la source de chaleur
alors que, au contraire, un exces de chaleur les aménera
a s'en ¢€loigner. Les températures recommandées sont
fournies aux éleveurs afin d'assurer une croissance opti-
male. Cette période de démarrage des dindonneaux dure
5 a 6 semaines.

CROISSANCE

Apres la période de démarrage, les dindes continuent a
manger et a grandir jusqu'a ce qu'elles atteignent leur
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Fig.6.9: L'observation de ventricules succenturiés remplis de copeaux

de la vésicule biliaire et une déshydratation dues a lamét de l'apportd'aliments.  plutét que d'aliments est caractéristique chez les dindonneaux affamés.

poids d'abattage. Les dindes qui seront commercialisées
en tant qu'oiseaux entiers seront élevées jusqu'a I'age de
13 a 15 semaines (selon le taux de croissance). Les
dindes adultes destinées a une transformation ultérieure
sont en général programmées pour €tre abattues a l'age
de 20 semaines. Comme les oiseaux grandissent, la den-
sit¢ animale augmente ce qui peut entrainer 1’apparition
de problémes de comportement chez certains oiseaux.
Maintenir le bien-étre animal est important tout au long
de la vie du troupeau, mais il peut devenir plus difficile
a gérer en fin d'élevage.
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Fig.6.10 & 6.11: Omphalite avec distension typique de I'abdomen et inflammation de I'ombilic (disque rouge).

ABATTAGE

L'abattage est I'objectif ultime du cycle de production de
la dinde. Les oiseaux sont programmés pour Etre
envoyés a l'abattoir lorsqu'ils atteignent le poids prévu a
quelques centaines de grammes pres. Tous les médica-
ments et les coccidiostatiques doivent étre retirés des
troupeaux afin de respecter les délais d'attente imposés
par la réglementation. Les aliments sont supprimés dans
le troupeau un certain nombre d'heures avant l'abattage
afin de limiter la quantit¢ d’aliments et de maticres
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fécales dans les intestins. Les oiseaux sont abreuvés
jusqu'a leur placement dans les camions assurant le
transport vers l'abattoir. Les distances et les délais du
transport sont variables mais en général ne dépassent pas
une heure ou deux pour éviter une déshydratation a l'ori-
gine de saisies. Dés leur arrivée a 'abattoir les oiseaux
sont inspectés et peuvent étre saisis du fait d'une maladie
spécifique ou d'une contamination fécale. Les oiseaux
arrivant avec des intestins vides sont moins susceptibles
d'étre saisis pour contamination fécale.

MALADIE

La prévention des maladies est importante tout au long
du cycle de production. Les oiseaux malades ne conver-
tissent pas efficacement les aliments en muscle. Il y aun
risque de saisie a I'abattoir. Les deux facteurs majeurs de
risque de maladie pour I'élevage correspondent a la ges-
tion de la ventilation et de la litiere. Maintenir une
bonne ventilation au démarrage est un défi, car les tem-
pératures doivent étre maintenues en évitant les cou-
rants d'air. Les critéres de la ventilation dépendent de
l'age des oiseaux et des conditions ambiantes. Le maté-
riel de la ventilation doit étre étalonné fréquemment et
faire 1'objet des ajustements nécessaires. La litiére doit
étre gérée en réduisant le taux d'humidité car les micro-
organismes préférent un environnement humide. Une
litiere seche est néfaste aux bactéries et a la survie des
ceufs de parasites. L'enlévement quotidien d'une litiére
humide complété par un ratissage surtout autour des
mangeoires et des abreuvoirs réduit le nombre d'agents
pathogenes et maintient une liticre de qualité pour le
bien-étre des pieds et des pattes des oiseaux.

Alors que la biosécurité joue un role majeur dans la pré-
vention des maladies, les vaccins sont largement utilisés
pour minimiser les effets de celles-ci. La vaccination
permet de prévenir ou de réduire les effets indésirables
des maladies observées au voisinage des ¢élevages de
dindes. Son objectif étant de minimiser le risque d'appa-
rition d'une maladie, il n'est donc pas nécessaire de vac-
ciner lorsque ce risque est particuliérement faible. En
revanche, 1'établissement d'un programme de vaccina-
tion doit étre considéré lorsqu'il existe un haut risque
d'exposition des oiseaux a des maladies connues. Les
avantages d'un programme de vaccination doivent I'em-
porter sur le colt d'administration des vaccins. Les
variations régionales dans les programmes de vaccina-
tion réfletent cette notion de risque local.

Les antibiotiques sont également utilisés pour minimiser
la maladie a la fois a titre prophylactique et thérapeu-
tique. Bien que cela ait été un outil important dans la
réduction des pertes de production chez les dindes, 1'uti-
lisation judicieuse de ces produits est fortement régle-
mentée dans certains pays. Un certain nombre d'antimi-
crobiens ont ét¢ interdits ou autorisés de fagon restreinte.
Du fait de l'interdiction de certains antimicrobiens, des
maladies autrefois considérées comme rares ont resurgi.
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Les facteurs en cause dans la mortalité des dindonneaux
sont en grande partie liés a la gestion du couvoir et de
la ferme. Les dindonneaux meurent souvent en raison
d'un défaut d'apport alimentaire ou d'abreuvement ce
qui entraine une déshydratation et une inanition. Ceci
peut étre di a des conditions d'incubation se traduisant
par I'éclosion de dindonneaux n'ayant pas suffisamment
de réserves pour survivre. La température et I'humidité
dans I'éclosoir peuvent également contribuer a la mor-
talité chez les dindonneaux du fait d'une omphalite ou
d'infections lors de la mise en place des dindonneaux.
La mortalité¢ des dindonneaux peut étre aussi la consé-
quence d'une erreur de gestion de I'¢levage telle une
diminution de la ventilation ou de la température. Alors
que les maladies infectieuses sont une cause de morta-
lit¢ des dindonneaux, les mortalités précoces sont le
plus souvent liées a des problemes de gestion entre le
couvoir et la ferme.

ENJEUX POUR LES FUTURS PRODUCTEURS
DE DINDE

La viande de dinde va continuer de gagner en popu-
larit¢ car les consommateurs exigent une bonne
source de protéines. Le défi sera de maintenir une
perception saine de la viande de dinde en faisant
preuve d'une vigilance par le respect des méthodes
de production qui réduisent les menaces de contami-
nation microbiologique et les difficultés du controle
des maladies. Comme les antimicrobiens sont de
moins en moins disponibles et efficaces, les produc-
teurs de dindes doivent développer par nécessité une
approche plus créative a la prévention des maladies
et a leurs traitements.
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Fig.7.1, 7.2, 7.3 & 7.4: Phases du stress thermique. Dans le cas d'une température de confort, le maintien de la température
s’effectue essentiellement par pertes passives. Lorsque la température ambiante augmente, I'animal lutte contre 'augmentation
de la température corporelle en augmentant les fréquences cardiaque et respiratoire. Si la température corporelle est encore trop
élevée, I'animal est couché, avec des fréquences cardiaque et respiratoire €levées associées a une alcalose sanguine puis une
déshydratation des oiseaux. Enfin, une température excessive provoque une détresse vitale avec pour conséquence une baisse
de la fréquence respiratoire. L'évaporation est insuffisante si I'humidité relative est trop élevée. L'augmentation de la tempéra-

ture corporelle provoque la mort de I'animal.
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Fig.7.5: Perturbations lors de stress thermique. CRH: Corticotropin-releasing hormone (corticolibérine); ACTH: Adrenocorticotrophic
hormone; HSP: Heat shock proteins (protéines de choc thermique).
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7. ELEVAGE SOUS CLIMAT CHAUD

INTRODUCTION

L'incidence économique de la chaleur peut étre tres
importante. Il faut distinguer les zones d’¢levage
situées dans des pays ou il fait chaud, des zones
d’¢levage ou des pics de chaleur peuvent étre occa-
sionnellement enregistrés. Dans les pays chauds,
des mesures doivent €tre prises pour continuer a
produire et €viter les mauvaises performances
induites par la chaleur, alors que dans les zones ou
les augmentations de température sont occasion-
nelles, les mesures qu’on pourrait prendre peuvent
ne pas se justifier sur le plan économique.

ASPECTS PHYSIOLOGIQUES CHEZ LES
VOLAILLES

Thermorégulation

Les oiseaux sont des homéothermes. Ils sont capa-
bles d'adapter leur métabolisme et leur comporte-
ment de fagon a maintenir leur température interne
constante. Cet effort d'adaptation est pratiquement
nul a l'intérieur de la zone de neutralité thermique.
Les moyens de lutte contre la chaleur mis en ceuvre
par 'organisme sont représentés par la diminution de
la thermogenese et I'augmentation de la thermolyse.

Diminution de la thermogénese

Dans un environnement chaud, le métabolisme des
oiseaux est trés réduit, les déplacements sont tres
limités et la consommation des aliments diminue.

Augmentation de la thermolyse

L'augmentation de la thermolyse concerne la cha-
leur sensible et la chaleur latente.

La chaleur sensible ou libre est perdue dans les
produits (fientes et ceufs) mais surtout a la surface
du corps par trois mécanismes:

1) Rayonnement: Si la température de surface du
corps est supérieure a celle de I'air ambiant, la cha-
leur est perdue par rayonnement;

2) Conduction: La perte de chaleur par conduction
n'est possible que lorsque le corps est en contact
avec un milieu conducteur tel qu'une paroi humide
du batiment ou le sol du poulailler;

3) Convection: L'air qui se réchauffe au contact du
corps de la poule se dilate et monte, entrainant
avec lui des calories, ce mouvement étant favorisé
en présence d’une ventilation, et les pertes de cha-
leur sont d'autant plus importantes que la vitesse de
l'air est élevée.

L'élimination de chaleur par ces trois mécanismes
est favorisée par l'intervention d'un ensemble de
réactions végétatives et comportementales :

- Réactions végétatives: Ce type de réactions se
résume en une augmentation de la fréquence car-
diaque et une vasodilatation au niveau des épithé-
liums des voies respiratoires, des pattes, de la créte
et des barbillons.

- Réactions comportementales: Les animaux dans
ce cas évitent leurs congénéres, recherchent le
contact avec des objets froids, cherchent des zones
ventilées ou ombragées, écartent les ailes et se cou-
chent sur la litiere. Ces réactions comportemen-
tales sont trés efficaces dans les élevages extensifs,
mais d'une moindre efficacité en élevage intensif et
sont méme complétement impossibles lors d'éle-
vage en cage.

La chaleur latente ou liée est ¢liminée par un
ensemble de moyens actifs aboutissant a une élimi-
nation calorique sous forme de vapeur d'eau. Chez
les oiseaux qui sont dépourvus de glandes sudori-
pares, l'appareil respiratoire représente la voie
principale d'élimination de vapeur d'eau. L'air
inhalé passe dans les voies respiratoires et se
charge progressivement en vapeur d'eau jusqu'a
saturation; la quantité de vapeur d'eau et donc de
chaleur évacuée de cette fagon dépend de la tempé-
rature ambiante et de 'humidité relative.

L'augmentation de la fréquence respiratoire aug-
mente la quantité de chaleur éliminée, cette fré-
quence passe de 30 cycles/mn lorsque la tempéra-
ture corporelle est de 41°C a 160 cycles/mn a une
température corporelle de 44°C. Ce phénomene,
appelé «panting» ou hyperventilation thermique,
débute lorsque la température ambiante est de
29°C avec une hygrométrie normale, ou des 27°C
avec une hygrométrie élevée.

Protéines de choc thermique

Chez des poulets exposés a une température de 41°C,
on note une augmentation de la synthése des pro-
téines de choc thermique (Hot stress protein ou HSP)
qui sont de différents types. Parmi ces HSP citons:

- Les HSP70, synthétisées par les hépatocytes, qui
améliorent la résistance de poulets a la chaleur par
restauration des nucléoles affectés au cours du
choc thermique.

- Les HSP20, abondamment exprimées dans les
muscles lisses, qui jouent un rdle important dans la
prévention de l'agrégation plaquettaire et la régula-
tion des activités de vasodilatation.
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Environnement

Ingéré alimentaire
Consommation (g/poule/j)

Tempéré/Tropical (24-44 semaines)

20°C 65% HR 121
30°C 90% HR 94
Variation en % -22%
Chaud sec/Chaud humide (21-49 semaines)
20°C 65% HR 97,3
20°C 65% HR 86,6
Variation en % -11%
Température cyclique/Constante (23-40 semaines)
25°C 30% HR 99,4
30°C 65% HR 92,4
Variation en % -7%

Tabl.7.1: Effets des variations de la température et de I'humidité relative (HR) sur I'ingéré alimentaire (d’aprés Uzu,1989).

S C séristi Valeur de e
core aracteristiques Poules blanches Poules rousses

2 A peu pres complet 735 650

3 Zones partiellement découvertes 785 700

4 Plusieurs zones completement découvertes 875 790

Tabl.7.2: Score d'emplumement (d’aprés Emmans, 1974).
e = Besoin énergétique d'entretien en fonction de I'emplumement
Performances de ponte
Environnement 0 Poids moyen des Production
% de ponte
ceufs (g) (g/poule)

Tempéré/Tropical (24-44 semaines)
20°C 65% HR 93,9 59,4 558
30°C 90% HR 81,2 55,2 44’9
Variation en % -14% -7% b O,%

Chaud sec/Chaud humide (21-49 semaines) 479
20°C 65% HR 79,3 60,4 45’1
20°C 65% HR 76,7 58,9 _4;/
Variation en % -3% -2% °
Température cyclique/Constante
(23-40 semaines)

25°C 30% HR 79,3 58,8 46,6
30°C 65% HR 72,9 58,7 42,8
Variation en % -8 0 -8%

Tabl.7.3: Effets des variations de la température et de I'humidité relative (HR) sur la ponte (d’apres Uzu, 1989).
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EFFETS DE LA CHALEUR

Effets de la chaleur sur la consommation de
P’aliment

Ingéré alimentaire

On peut estimer la diminution de 1'ingéré alimen-
taire a :

- 1,5 g par °C d'augmentation de température entre
26 et 32°C;

- 4,2 g par °C d'augmentation de température entre
32 et 36°C.

Cette diminution de I’ingéré alimentaire est d'au-
tant plus importante si I'augmentation de tempéra-
ture s'accompagne d'une augmentation de I'humi-
dité relative.

Energie

Chez les souches légeres, la régulation de la
consommation peut se faire en fonction de la
teneur énergétique du régime jusqu'a des tempéra-
tures peu supérieures a 30°C. La modification de
I'ingéré énergétique dépend aussi de I'emplume-
ment et de la vitesse de 1'air comme exprimé par
'équation d'Emmans qui permet de calculer 1'in-
géré énergétique:

(EML/j) = W05 (e-10,5 T) + 8,4 E + 21 dW

e = Besoin ¢énergétique d'entretien en fonction de
I'emplumement

T = Température

E = Production d'ceufs en g/j

dW = Gain de poids corporel en g/j.

Protéines

Le besoin en protéines reste constant méme sous
des températures ¢€levées; la rétention azotée est
maximale entre 16 et 22°C et diminue de part et
d'autre de ces deux valeurs. Du fait de la diminu-
tion de l'ingéré alimentaire et de la moindre réten-
tion azotée sous climat chaud, il faut augmenter la
concentration protéique de la ration.

Effets de la chaleur sur la consommation d'eau

L'augmentation de la température ambiante se tra-
duit par une augmentation de la consommation
d'eau, qui est sensible dés 20°C: elle est multipliée
par 2 lorsque la température passe de 21 a 32°C et
par 3 lorsque la température passe de 21 a 37°C. Le
rapport Eau/Aliment augmente rapidement lorsque
la température augmente, atteignant des valeurs
voisines de 8 autour de 37°C.
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Effets de la chaleur sur la croissance

Chez les poulets de chair, on note une diminution
du gain de poids quotidien qui s'explique par la
diminution du métabolisme des animaux et de l'ab-
sorption des nutriments au niveau intestinal.

Effets de la chaleur sur la viabilité

La mortalité¢ par coup de chaleur est principale-
ment due a une défaillance cardiaque associée a
des troubles nerveux résultant de l'alcalose et de
I'hypoxie chronique qui s'installe.

Effets de la chaleur sur la ponte

Les fortes températures altérent la qualité et la
quantité¢ de la ponte. Cette altération est due a la
diminution de l'ingéré énergétique et de différents
nutriments, aux perturbations de I'homéostasie et a
la réduction de la circulation sanguine dans les
organes internes, dont l'ovaire, au profit des tissus
périphériques.

I1 s’ensuit une chute du taux de ponte qui est d'au-
tant plus importante que I'augmentation de tempé-
rature s'accompagne d'une augmentation de 1'hu-
midité relative, une diminution du poids des ceufs
pondus ainsi qu’une plus grande fragilit¢ de la
coquille en rapport avec l'alcalose et la fuite de cal-
cium.

Effets des cycles de température

Méme dans les pays chauds, il est rare que la tem-
pérature reste constante au cours d'un cycle de 24
heures, et des températures de 35°C peuvent étre
trés bien supportées a la condition que la durée
d'exposition soit limitée a quelques heures, que
I'hygrométrie reste faible, que les animaux dispo-
sent chaque jour d'une période pendant laquelle la
température redescend vers 25°C et que l'acclima-
tation des animaux puisse améliorer leur résistance
aux effets de la chaleur.

Pour les poulets de chair, une étude a comparé 1'effet
d'une exposition de deux lots agés de 59 jours, a
une température de 40,6°C. Dans le premier lot qui
est élevé pendant 56 jours a 21°C et exposé a des
températures de 24, 35 et 24°C pendant les trois
jours qui précédant 1'épreuve, aucune mortalité n'a
été enregistrée, alors que dans le deuxiéme lot
¢levé pendant 59 jours a une température de 21°C
on a pu enregistrer 33% de mortalité.

Une autre étude a comparé le comportement de
deux lots de pondeuses élevés au Soudan et en
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Fig.7.6: Importance d'un bord de toit débordant Fig.7.7: Importance de la ventilation de la sous-toiture. Un lanterneau placé le
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Fig.7.8: Buts de la ventilation: sauf chez les trés jeunes oiseaux et/ou par temps trés froid, la régulation de la température est I'un
des principaux objectifs de la ventilation. A chaque étape du développement de I'oiseau, il y a une zone de température optimale a
laquelle I'oiseau utilise au mieux I'énergie des aliments pour la croissance. Une ventilation empéche un échauffement et maintient
les oiseaux dans cette zone de performance optimale en évacuant l'air chaud du batiment d’élevage. La ventilation est également
le seul moyen pratique pour limiter I'humidité et réduire I'accumulation d'ammoniac (d’aprés Campbell et al, 2011).

Te = température N, m— /
a l'extérieur .
du batiment (°C) N H = différence de
hauteur entre
admissions et
sorties d'air (m)

s = surface / j = &
sur / T/ _7_ter,nperature \
goes a l'intérieur du
admissions batiment (°C) ‘

d'air (m2) \

N

1 \ . . N .
- one de vie des animaux a ventiler

e .

Fig.7.9: Ventilation naturelle. Les débits obtenus dépendent de la vitesse de I'air, du gradient de température entre l'intérieur et I'ex-
térieur du batiment, de la hauteur et de la surface des sorties d'air. lls peuvent étre calculés en appliquant I'équation suivante:
H(Ti-Te)

Te+273

Va = débit d'air en m3/h, s = surface des admissions d'air en m2; H = différence de hauteur entre admissions et sorties d'air en m;
Ti = température interne du batiment en °C; Te = température a I'extérieur du batiment en °C.

Va =8700s
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Grande-Bretagne a différentes températures
ambiantes, le critére de tolérance a la chaleur
retenu étant 1'élévation de la température rectale
exprimé en °C/heure. Une mauvaise tolérance cor-
respond a une augmentation de la température rec-
tale de 2°C/heure, alors que des animaux acclima-
tés ne voient leur température rectale augmenter
que de 0,5°C/heure. Les températures ambiantes
¢tudiées étaient de 38°C, 40°C et 42°C. Les
volailles élevées au Soudan témoignent d'une adap-
tation a la chaleur qui se manifeste par une aug-
mentation de 4°C du seuil de réaction par compa-
raison avec les volailles non acclimatées.

LIMITATION DES EFFETS DE LA CHALEUR

Ces mesures concernent le batiment, la conduite de
|'élevage ainsi qu'un certain nombre de mesures
thérapeutiques.

Batiment

Pour l'implantation d'un batiment d'élevage il faut
choisir un site dégagé avec si possible une protec-
tion contre les vents dominants constituée par
exemple par une haie, surtout s'il s'agit d’un vent
chaud. Les plantations autour du batiment permet-
tent d'abaisser la température dans 1'environnement
immédiat du batiment par absorption du rayonne-
ment solaire.

L'orientation du batiment sera déterminée bien slr
par les caractéristiques du terrain choisi pour son
implantation, de la direction dans laquelle souffle le
vent dominant, qui doit faire un angle d'environ 45°
par rapport a l'axe du batiment et, surtout dans les
pays chauds, il faut privilégier une orientation est-
ouest. Ainsi le soleil ne chauffe que les pignons du
batiment au lever et au coucher et, vers la mi-jour-
née, un rebord de toit débordant protége le mur du
coté sud, le mur nord restant toujours a l'ombre.

Il faut prendre en compte la facilité d'acces et la
proximité des centres de commercialisation pour
éviter un transport sur de grandes distances par
temps chaud et, par mesure de biosécurité, il faut
éviter les grands axes routiers. Lors de l'implanta-
tion de différents batiments dans un méme élevage,
un batiment ne doit pas étre sous le vent d’un autre.

L'environnement immédiat du batiment doit per-
mettre d'éviter la réflexion des rayons solaires sur
le sol par l'entretien d'un tapis végétal. Par exem-
ple, a la température de l'air de 32°C, celle de la
surface d'une culture de trefle reste a 32°C alors
qu'elle s'¢leve a 50°C avec des graviers ou du béton
et a 60°C sur de la terre battue.

ELEVAGE SOUS CLIMAT CHAUD @ 49

La conception du batiment doit permettre de lutter
contre la chaleur.

Pour empécher la chaleur d'entrer, I’isolation du
batiment doit intéresser le toit et les murs et non le
sol. Le toit doit étre recouvert de matériaux réflé-
chissants et déborder pour aménager une zone
d'ombre sur les murs. Pour les mémes raisons, si un
faux plafond existe, il faut prévoir une ventilation
de la sous-toiture pour éviter l'accumulation de
chaleur dans les combles.

Pour évacuer la chaleur du batiment, il faut de
larges ouvertures, des ventilateurs et un lanterneau
placé le plus haut possible. La largeur du batiment
(optimum 12 m) ne doit pas dépasser 15 m et la
hauteur des parois latérales doit &tre comprise entre
2,50 ma 2,70 m.

La ventilation joue un rdle trés important dans les
régions chaudes puisque, en plus de son role dans
I'approvisionnement des animaux en oxygene,
I'élimination des gaz nocifs (NH;, H5S, CO;, etc.),
des poussieres et de 1'eau, elle contribue a I'élimi-
nation des calories excédentaires.

La ventilation naturelle ne fait appel a aucun
moyen mécanique, les mouvements de l'air étant
dus aux surpressions et dépressions causées par le
vent et s'exer¢ant sur le batiment ainsi qu'a la
convection thermique naturelle des masses
gazeuses de températures différentes. L'air admis
dans la partie basse du batiment se réchauffe, sa
masse volumique diminue et il s'éléve dans le bati-
ment pour s'échapper par des ouvertures placées au
niveau du toit (lanterneau ou cheminées). Les
débits obtenus dépendent de la vitesse de l'air, du
gradient de température entre l'intérieur et l'exté-
rieur du batiment, de la hauteur et de la surface des
sorties d'air.

Malgré ses avantages économiques, la ventilation
naturelle présente de nombreux inconvénients. Elle
ne fonctionne que s'il y a une différence de tempé-
rature ou de pression de l'air et est souvent insuffi-
sante par temps chaud (malgré la mise au point de
systémes de réglage automatiques qui améliorent
l'efficacité et le rendement) et ne permet pas la réa-
lisation de batiments réellement obscurs. Enfin, il
n’y a pas un contrdle précis des débits d'air.

Dans la ventilation dynamique, 1'air est extrait ou
pulsé dans le batiment par des ventilateurs a débits
théoriques connus, généralement réglables et com-
mandés soit manuellement soit automatiquement.
La puissance totale des ventilateurs installés dans
un batiment (m3/heure/kg) doit étre calculée en
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Vitesse de 1’air (m/s) 0,10 0,25 0,50 1,25
Effet refroidissement (°C) 0 0,55 1,60 3,30

Tabl.7.4: Abaissement de la température pergue par les animaux en fonction de la vitesse de l'air (d’aprés Sauveur, 1988).
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Fig.7.10: Batiment ouvert a ventilation natu- ~ Fig.7.11: Batiment fermé a ventilation Fig.7.12: Batiment ferme a ventilation
relle. naturelle. dynamique.
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Fg.7.15: Systeme de nébulisation a
basse pression.

Fig.7.13: Ba ment ferme a ventilation dna
mique laterale.

.§ § '§
. ! | . = e =
Fig.7.16: Systeme de nébulisation a haute Fig.7.17 & 7.18: Echangeur d’humidité (cooling). Aspect vu de I'extérieur avec récu-
pression. pération partielle de I'eau et détail du coté intérieur.
Profil Pompe Face
N Y
Retour vers la
pompe
SE — I — ¢ .—) k g
Ecoulement de F'eau
. Récupération de Peau non évaporée Ventdominant — — 53
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Fig.7.19: Schéma de fonctionnement d'un échangeur d’humidité Fig.7.20: Différentes dispositions possibles des échangeurs
(cooling). L'abaissement de température obtenu dépend de la tem- d’humidité (cooling). La disposition des cooling pads
pérature et de I'hygrométrie de I'air de part et d'autre de I'échangeur. dépend des dimensions du batiment, de l'effet de refroidis-
L'eau non évaporée peut étre recyclée mais seulement partielle- sement recherché et donc de la surface totale d'échangeurs
ment pour éviter les dépdts excessifs de sels minéraux. a installer.
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tenant compte de la charge animale maximale et
des températures les plus élevées enregistrées dans
la région.

Diftérents types de ventilations additionnelles peu-
vent &tre utiles pour favoriser la circulation de 'air,
augmenter les pertes de chaleur, améliorant le
confort des animaux et ainsi leur production. Les
mouvements d'air créés augmentent les pertes par
convection chez l'animal, et la température
ambiante percue par les animaux diminue.

1) Les ventilateurs soufflants sont placés verticale-
ment dans le batiment et produisent un flux d'air
horizontal. Ce genre d'installation présente de
nombreux inconvénients (flux libre se dissipant
rapidement, 75 % au moins de flux passant au des-
sus de la zone de vie des oiseaux et n'ayant de ce
fait que tres peu d'action).

2) Les gaines percées apportent a leur sortie un
flux d'air rapide qui s'atténue rapidement, n’ayant
par conséquent aucun effet sur la stratification de
l'air et sur la litiére.

3) Les ventilateurs brasseurs sont placés horizonta-
lement et donnent un flux d'air vertical qui s’étale
sur le sol avec les avantages d’une élimination des
gaz toxiques lourds (NH;, CO,, CO, SH,) accumu-
1és au niveau de la litiére, d’un asséchement de la
litiére (diminuant ainsi les fermentations et la pro-
duction de gaz et de chaleur) et ’annulation de la
stratification de l'air.

Le principe des systetmes complémentaires de
refroidissement repose sur I'humidification de l'air
admis dans le batiment, 'air étant refroidi par un
¢change de sa chaleur sensible contre la chaleur
latente d'évaporation de l'eau. Ces différentes
méthodes voient leur efficacité diminuer dans les
climats (ou saisons) ayant une humidité élevée.
Pour favoriser 'évaporation de I'eau celle-ci doit
étre fournie soit sous forme d'un brouillard trés fin
soit sur une tres large surface. Pour cela il existe
différentes méthodes :

1) La brumisation (ou nébulisation) soit a basse
pression (2 a 13 bars) apportant des gouttelettes
d'un diameétre de I'ordre du millimétre (pluie fine)
et une efficacité de refroidissement de 5 a 15%,
soit a haute pression (33 a 45 bars) ou les goutte-
lettes ont un diamétre de l'ordre du micron
(brouillard) et une efficacité de refroidissement
de 50%. Les rythmes de nébulisation sont com-
mandés par un thermostat ou par une horloge
réglée de facon a assurer un cycle de pulvérisa-
tion qui tient compte des heures les plus chaudes
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de la journée.

2) L’humidificateur a disques comprend des
disques en métal entrainés a grande vitesse par un
moteur et projette de fines gouttelettes d'eau.

3) Les échangeurs d'humidité ou cooling pads sont
constitués d'un matériau hygroscopique humidifié
par une rampe et placés devant les entrées d'air.

4) Les groupes frigorifiques représentent un maté-
riel cher a acquérir et a faire fonctionner. Leur ins-
tallation ne se justifie que dans certains pays ou
1'énergie est particulierement bon marché et durant
les périodes de 'année ou il s'agit non pas d'aug-
menter les productions mais de sauver le troupeau.

Conduite de 1'élevage

Les nids doivent étre placés dans une zone venti-
1ée. 11 faut prévoir un nid pour 4 poules, la récolte
des ceufs doit étre effectuée un minimum de 5 fois
par jour. Le séjour des ceufs a une température éle-
vée entraine une perte de CO, par les pores, une
augmentation du pH et une multiplication bacté-
rienne plus rapide. Le stockage des ceufs doit se
faire dans une zone réfrigérée entre 13 et 15°C.

Limitation des stress

I1 faut éviter toute source de stress ou un tassement
des animaux : visites, manipulations, etc.

Densité animale

Pendant la période chaude, il faut réduire au moins
de 20% la densité animale, afin d’abaisser la pro-
duction de chaleur par les oiseaux et par la liticre,
et pour assurer une meilleure circulation des ani-
maux vers les zones plus aérées et les abreuvoirs.
- Reproducteurs chair: 3,5 a 4,5/m?

- Reproducteurs ponte: 4,5 a 5/m2

- Poulettes et pondeuses: 4,5 a 5,5/m2

- Poulets de chair: 8 a 11/m?

Abreuvement

Un poulet contient 70% de son poids en eau qui est
nécessaire pour le métabolisme et qui est un élé-
ment important dans la thermorégulation. Il faut un
acces facile a une eau propre, sans germes, et a une
température inférieure a la température centrale du
corps, pour maintenir la santé et la production. Il
faut prévoir des abreuvoirs en nombre suffisant :

- En cage : 1 pipette pour 1 a 3 poules et pour un
abreuvoir linéaire, 10 cm par poule.

- Au sol : 14 m d’abreuvoir pour 1 000 poules et 12
abreuvoirs circulaires par 1 000 poules.
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Fig.7.21: L'excés de caleur peut provoquer une pee des
plumes.

A Dahmani

Fig.7.22: Lors d'une forte mortalité apparaissant brutalement
dans un troupeau, il importe de différencier un coup de chaleur
d’une intoxication, d'une panne d’électricité ou d’'une infection
suraigué.

Correcteurs
de I’équilibre
acido-basique

Substances
énergétiques

Carnitine

T

. Vitamines
Anti-
. . . . tan
Vitamines inflammatoire ,Subs,%. .
non stéroidien ~ CHSTECHQUes
Carnitine

Fig.7.23: Mesures de correction des perturbations induites par le stress thermique.

Alimentation

Formulation

Chez le poulet de chair, pour compenser la diminu-
tion de l'ingéré alimentaire, il faut distribuer une
ration trés énergétique de 3 200 kcal d'énergie
métabolisable (EM)/kg, avec un apport supplé-
mentaire de graisses développant moins d'extra-
chaleur lors de la digestion. Pour maintenir la pro-
duction sans augmenter le taux de protéines chez
les pondeuses, il faut enrichir la ration en acides
aminés, notamment en lysine et en méthionine.

Horaires de distribution

La digestion s'accompagne d'une sécrétion d'acide
chlorhydrique dans le proventricule pouvant
aggraver l'alcalose, ainsi que d'une augmentation
de la motricité digestive donc de la thermogeneése.
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Il est d'ailleurs établi que le jetine 3 a 8 heures
avant une période de forte chaleur est préférable au
maintien de l'alimentation sur le plan des perfor-
mances et de la viabilité. La distribution de 1'ali-
ment doit étre effectuée trés tot le matin. Si néces-
saire, le programme lumineux peut &tre modifié
afin de distribuer I'aliment avant la levée du jour.

Stockage

Il faut faire de petites commandes d'aliment pour
disposer d'un aliment frais et éviter le développe-
ment de moisissures et de toxines.

Conduite a tenir en cas de coup de chaleur
En cas de coup de chaleur, il faut prendre les

mesures suivantes :
1) Ouvrir largement le batiment en plagant des

D Venne
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auvents sur les portes pour empécher le soleil de
pénétrer.

2) Faire déplacer les oiseaux, ce qui les incite a
s'abreuver et fait circuler l'air entre eux.

3) Si les systemes de ventilation et éventuellement
de refroidissement se révelent insuffisants pour
aider les animaux a supporter les coups de chaleur,
on peut envisager l'arrosage et méme l'immersion
des animaux (pour un petit troupeau) permettant
de les protéger pendant environ deux heures.

Mesures thérapeutiques

Certaines précautions sont a prendre lors d’un trai-
tement par forte chaleur. Pour les substances médi-
camenteuses incorporées dans I'aliment, il faut
tenir compte de la diminution de 1'ingéré alimen-
taire. Au contraire, lorsque les substances médica-
menteuses sont administrées dans 1'eau de boisson,
il faut tenir compte de l'augmentation de la
consommation mais aussi de 1'évaporation de 1'eau
augmentant la concentration du médicament.

Correcteurs de ’équilibre acido-basique

Le bicarbonate de sodium (NaHCO;) est adminis-
tré dans l'eau de boisson a la concentration de
0,5% ou incorporé dans l'aliment a la concentra-
tion de 4 kg/tonne. Le chlorure d'ammonium
(NH,4CI) est administré dans I'eau de boisson a la
concentration de 0,3 a 0,5% avec un risque d’aci-
dose au dela de 0,6%. L’association de NaHCOj et
de NH,Cl aux doses préconisées donne de meil-
leurs résultats que ceux obtenus par I'administra-
tion de chacun de ces deux sels séparément. Le
chlorure de sodium (NaCl) a ladose de 3 a 5 g/litre
n'intervient pas sur l'alcalose, mais augmente 1'in-
gestion de l'eau a la condition que la température
de celle-ci soit basse. Le chlorure de potassium
(KCI) a la concentration de 0,1 a 0,2 % peut aussi
étre utilisé.

Substances énergétiques

Les glucides compensent les pertes en énergie et
augmentent l'abreuvement. La protection des
hépatocytes est assurée par le sorbitol et la choline,
en particulier, lors de 1’utilisation de lipides (huiles
végétales) augmentant 1’apport énergétique de
I’aliment.

Carnitine

L'apport de carnitine permet d’augmenter la
consommation d’eau et d’éliminer les acides gras
libres en exces. Cet apport peut étre aussi recom-
mand¢ a titre préventif.
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Vitamines
Les vitamine C (acide ascorbique) et E peuvent
étre préconisées.

Anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS)

Les AINS interferent avec la synthése des prosta-
glandines agissant sur les centres de la thermoré-
gulation. Deux substances peuvent étre utilisées :
- La flunixine, a la dose de 5 mg/litre d'eau pendant
3 jours.

- L'acide acétyl-salicylique (aspirine), recom-
mandé depuis longtemps dans la thérapeutique du
coup de chaleur, seul ou associ¢ a la vitamine C, a
la dose de 300 mg/litre d'eau pendant 1 a 3 jours.

Autres substances

La phénothiazine peut étre incorporée dans l'ali-
ment du poulet de chair a la dose de 2,5 a 5 g/kg
de poids vif.

Antibiotiques

L’érythromycine et I’oxytétracycline stimulent les
performances zootechniques et diminuent la mor-
talité.

La bacitracine zinc stimule la réponse immunitaire
et augmente la consommation d'aliment, a la dose
de 55 g/t dans l'aliment en continu pendant la sai-
son chaude et a 110 g/t pendant les périodes treés
chaudes.
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Spéculation |Pondeuses |Poulet de chair| Parameétres/Saison Eté Hiver
Fientes fraiches| 78% 74% Production journaliére 7-8m3 5-6m3
Fumier 25% 37% Production annuelle | 2 400 - 4 000 m3 | 1 800 - 3 000 m3

Tabl.8.1; Teneur en eau des fientes et du fumier Tabl.8.2: Quantité de méthane produite par une cuve de 8 m3 de fumier selon
de volailles. la saison.

Vis d’alimentation
du digesteur

Digesteur Gazomeétre

Fig.8.2 & 8.3: Entrep6t de fumier aviaire au Canada. Aspects
extérieur et intérieur.
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SRS Ghten
Salle des générateurs|
transformant le gaz

en électricité Fig.8.4 & 8.5: Centre de compostage de fumier aviaire et récolte
Fig.8.1: Installation de méthanisation a Sousse (Tunisie). du'lixiviat au Canada.
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mpostage des fientes en Tunisie.

Fig.8.8 & 8.9: Retournement de fumier de volailles en cours de

compostage.
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LFig.8.11: Installation de chaulage de fientes de
poules pondeuses.

Fig.8.10: Installation de gfanulation de fientes de poules pondeuses.

Manuel de pathologie aviaire



M Bouzouaia & C Aubert

LES DEJECTIONS & LE FUMIER DES VOLAILLES @55

8. LES DEJECTIONS & LE FUMIER DES VOLAILLES

INTRODUCTION

L’industrialisation de la production avicole s’est
accompagnée de [’apparition dans différentes
régions du monde de zones de fortes concentrations
en ¢levages avec potentiellement, quand elles sont
mal gérées, des pollutions visuelles, olfactives,
sonores, hydriques, telluriques

Dans certaines régions, les quantités de déjections pro-
duites peuvent étre trés importantes intéressant a la fois
les responsables d’exploitations et toute une popula-
tion du fait des pollutions qu’elles peuvent générer.

Devant cette situation, différentes solutions de
stockage optimal, de traitements et éventuellement
d’utilisation ont été développées pour préserver les res-
sources naturelles disponibles. La mise en ceuvre de
ces solutions répond a plusieurs objectifs. A I’échelle
de I’exploitation, il s’agit de préserver les ressources en
eau et le cadre de vie de 1’éleveur; a I’échelle d’une
région, il s’agit de limiter I'atteinte a I’environnement
et de protéger le milieu pour éviter un frein au dévelop-
pement et une atteinte a I’image de 1’aviculture.

Définitions

Dans ce chapitre, nous faisons référence aux fientes,
aux déjections, au lisier et au fumier. Il est important
de bien saisir le sens de chaque terme. Les fientes
sont I’ensemble des ¢lements rejetés par 1’appareil
digestif et urinaire des volailles, dont les voies se
rejoignent dans le cloaque, prodult obtenu sous les
caillebotis dans les fosses, ou sous les batteries des
pondeuses. Les déjections chez les volailles sont les
fientes. Ces deux termes sont donc synonymes. Le
lisier, terminologie valable pour toutes les especes
animales, comprend chez les volailles les fientes, les
plumes, et éventuellement le refus de I’aliment. A
noter ici que, comme pour le lisier de porc ou de
bovin, le lisier de volaille ne comprend pas de litiere
et devrait étre sous une forme plus liquide que le
fumier. Finalement, le fumier comprend les déjec-
tions des volailles mélées a la liticre.

PRODUCTION DE FUMIER & DE FIENTES

Quantité

La quantit¢ de déjections produites est variable
selon le type de production et I'espece, la consom-
mation alimentaire, le poids des sujets, et la durée
d'exploitation des oiseaux. De plus, la quantité de
fumier produite dépendra de son degré d’humidité

ainsi que de la quantité de litiere qu’elle comprend.
Ce dernier point est particulieérement important dans
les pays ou plus d’un élevage est produit a partir
d’une méme litire. Ainsi les quantités produites
seront:

- chez le poulet de chair, apres 6 semaines d’¢le-
vage, la quantité de fumier retirée est d’environ
1 kg/oiseau;

- chez la poulette, 12 kg de fientes pures en 20
semaines d’¢élevage;

- chez les pondeuses et les reproducteurs, 150 a 200
grammes de fientes par sujet et par jour, soit en
moyenne une production annuelle de 65 kg;

- chez les dindes, 11 a 15 kg de fumier en 12 a 15
semaines d'élevage en moyenne.

Qualité

La composition des fientes et des fumiers dépend de
multiples facteurs qui peuvent avoir une influence
sur leur composition. La teneur en eau est trés varia-
ble, dépendante de la température ambiante, de I'état
de santé du troupeau, des conditions de stockage,
etc. Or, plus un fumier est humide, plus il va avoir
tendance a perdre de 1’azote sous forme gazeuse
(principalement de ’ammoniac). Les fumiers et
fientes de volailles se caractérisent par leur trés
grande richesse en ¢léments fertilisants (azote,
phosphore, potassium, calcium, oligo-¢léments), ce
qui fait leur intérét pour un usage agronomique.

STOCKAGE DES FIENTES SOUS FORME DE
FUMIER OU DE LISIER

Les produits pailleux (type fumier) peuvent étre
stockés soit directement au sol, soit sur une plate-
forme spécialement congue, couverte ou non. Les
lisiers peuvent étre stockés dans des fosses pro-
fondes ou sous les caillebotis ; leur stockage a 1’ex-
térieur du batiment d’¢levage se fera dans des
fosses, couvertes ou non, réalisées en béton, en géo-
membrane ou en toles d'acier vitrifiées au cobalt et
¢tanchéifiées avec un mastic spécial pour éviter la
corrosion.

TRAITEMENTS DES FUMIERS & DES FIENTES

Lutte contre les mauvaises odeurs

L’idéal serait de parvenir a désodoriser les déjec-
tions avicoles. Dans la réalité, on ne peut que limi-
ter la production de mauvaises odeurs, lesquelles
peuvent étre appréciées selon les méthodes sui-
vantes:
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- L’analyse olfactométrique permet d’évaluer la
concentration et I’intensité de I’odeur. La concentra-
tion d’un mélange odorant est définie comme étant
le facteur de dilution qu’il faut appliquer a un
effluent pour qu’il ne soit plus ressenti comme odo-
rant par 50 % des personnes constituant un échan-
tillon de population (K50). La détermination du
K50 passe par la présentation a chacun des membres
d’un jury de nez (de 4 a 16) de I’échantillon prélevé
ayant subi des dilutions plus ou moins importantes,
ce qui nécessite I'utilisation d’un olfactomeétre. Cet
appareil permet a la fois de diluer un échantillon
gazeux avec de ’air inodore et de présenter 1’échan-
tillon dilué au jury. L’intensité d’une odeur est obte-
nue par comparaison avec une gamme d’intensités
de référence. La méthode précise de mesure est
décrite dans la norme NF X 43-103.

- L’analyse physico-chimique permet d’identifier
la composition du mélange odorant, qualitative-
ment et quantitativement. Elle est basée sur des
techniques lourdes faisant appel a la chromatogra-
phie en phase gazeuse et a la spectrophotométrie.
Sur le terrain, on a 1’habitude d’utiliser des tech-
niques simples basées sur des tubes colorimé-
triques (Draéger, Gastec, efc.) pour mesurer les
concentrations en certains gaz (NH;, H,S, etc.).

Plusieurs techniques sont disponibles pour
limiter les mauvaises odeurs:

- La ventilation du bdtiment d'élevage permet d'évi-
ter la formation d'odeurs ou leur accumulation dans
le batiment.

- La séparation des lisiers est un procédé souvent
utilisé pour le traitement des lisiers de bovins et de
porcs mais plus difficile a employer dans le cas des
fientes de volailles, en raison de leur consistance
pateuse. Cette technique consiste a tamiser le produit
pour le séparer en deux phases, une phase liquide et
une phase solide constituées de matieres organiques
utilisées ensuite comme fertilisants.

- L'oxygénation est un procédé congu pour le traite-
ment des lisiers liquides et ne concerne donc que les
lisiers avicoles récupérés sous cette forme. Elle
consiste a insuffler de 1'air, l'apport d'oxygene favo-
risant 'aérobiose et ainsi une multiplication micro-
bienne stabilisant la mati¢re organique, d'ou une
relative désodorisation. L'utilisation d'un lit bacté-
rien, sur lequel on fait ruisseler le lisier a traiter, per-
met de I’aérer. L'avantage de cette technique est sa
faible consommation d'énergie. Une aération journa-
liere permet d'oxyder facilement une partie des
maticres organiques et d'éviter leur fermentation. Le
matériel utilisé comprend soit des aérateurs de sur-
face, soit des insufflateurs d'air.
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- Les produits d'addition sont plus ou moins spéci-
fiques et agissent soit immédiatement soit a long
terme. Certains sont des produits masquants (la
mauvaise odeur est masquée par une odeur agréa-
ble trés puissante), d’autres sont des oxydants. On
utilise également des huiles essentielles. Les pro-
duits d'addition ne peuvent étre utilisés qu'avec pré-
caution et d'une maniére ponctuelle et provisoire.
Ils sont utilisés dans les batiments d’élevage et leur
mode d’utilisation dépend de leur forme, liquide ou
solide. Les formes solides sont épandues sur toute
la surface du batiment. Les formes liquides sont
souvent diffusées par aspersion ou brumisation.
Certains de ces produits peuvent également étre
mis dans les fosses de stockage ou dans les tonnes
a lisier au moment de 1’épandage. L'incidence de
ces produits sur le sol et sur les plantes est nulle, du
fait de la faible concentration utilisée et de la bio-
dégradabilité de 1'ensemble des composants.

Du point de vue purement technique, la maitrise
des mauvaises odeurs reste délicate et toutes les
techniques disponibles n’ont pas le méme niveau
d’efficacité. Par ailleurs, il s’agit d’une dépense
non productive, sans réel intérét économique a la
différence des techniques qui permettent de valori-
ser les déjections traitées.

Déshydratation & pasteurisation

Les fientes de poules élevées en cage titrent sou-
vent 70 a 80% d'eau. La déshydratation est une
technique ayant pour but de réduire la teneur en eau
et donc le volume des déjections et de réduire leur
odeur, afin de les transformer en un produit a plus
grande valeur marchande.

Meéthodes

La déshydratation naturelle consiste a pratiquer
une ventilation en dépression dans le batiment,
avec une extraction d'air par les fosses dont la pro-
fondeur est limitée a 0,6 m pour un stockage de 6
mois et 1,2 m pour un stockage de 12 mois. Ce sys-
teme présente l'avantage de ne pas nécessiter
d'énergie autre que celle nécessaire a la ventilation
du batiment.

La deéshydratation des fientes sur batteries a
séchage intégré comprend un systéme fonctionnant
selon la saison et les besoins de renouvellement de
l'air. L'air aspiré soit dans le batiment soit a I’exté-
rieur, est pulsé dans des gaines en polyéthyléne en
téte de batterie pour étre distribué par des conduits
débouchant sur les tapis ou les fientes seront déshy-
dratées. Des économies substantielles d'énergie
peuvent étre réalisées par l'installation d'échan-
geurs de chaleur air-air permettant de réchauffer
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l'air extérieur au contact de I'air ambiant pendant les
périodes froides de I'année.

La déshydratation utilisant l'énergie solaire est une
technique américaine permettant d'évacuer le
fumier du batiment d'élevage vers une serre avec
une armature métallique traitée contre la corrosion,
recouverte d'un plastique transparent. Le tas de
fumier déposé quotidiennement dans la serre est
raclé a une hauteur réglable pour assurer dans un
premier temps I'étalement du tas de fumier humide
puis dans un deuxiéme temps le raclage de la
couche asséchée.

La déshydratation mécanique nécessite 1'utilisation
d'une «déshydrateuse», machine spécifique consis-
tant a utiliser un flux d'air chaud abaissant la teneur
en eau de 75% a 15%. Cette diminution est jugée
suffisante pour la stabilit¢ du produit déshydraté.
Les «déshydrateuses» sont de deux types. Dans le
premier, les déjections passent dans un four tour-
nant dont la température, portée a 900-1 200°C,
permet 1'évaporation de I'eau. Le second comprend
une enceinte fermée permettant le brassage et le
chauffage des déjections jusqu'a I'élimination totale
de l'eau. Ces déshydrateuses fixes sont plus simples
et moins dangereuses vis-a-vis du risque d'incendie.
Leur rendement thermique et la désodorisation sont
satisfaisants et le produit obtenu est trés homogéne.

Les inconvénients de la déshydratation sont diffeé-
rents selon le systéme adopté: persistance d'une
odeur désagréable, importante consommation
d'énergie, prix de revient des €équipements assez
¢levé et nécessité de centres de production de
grande capacité (plus de 50 000 pondeuses) pour
amortir l'investissement, nécessité souvent d'amé-
nager un emplacement spécial et d'équipements
annexes (silo, vis de transport, sacherie), main-
d'ceuvre pour l'approvisionnement, la vidange et le
remplissage des sacs, colt de 'énergie.

Par ailleurs, différentes études ont montré que la
déshydratation est insuffisante pour entrainer une
stérilisation du fumier. Pour résoudre ce probléme,
la déshydratation peut étre couplée avec la pasteu-
risation. Le principe consiste a porter le produit
déshydraté a une température de 100 a 105°C, pen-
dant 30 minutes, puis de le diriger vers une presse
et une tour de refroidissement.

Incinération

A lU'échelle d'un élevage, l'incinérateur utilise
comme combustible aussi bien les déjections ou le
fumier, les animaux morts (dans certains pays qui
I’autorisent) que toutes sortes de déchets agricoles
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ou ménagers. La chambre de combustion comprend
dans sa partie supérieure une chambre des fumées
ou celles-ci sont reprises pour étre brilées, ce qui
¢vite la propagation dans l'atmosphere de résidus
volatils vecteurs d'odeurs. L'incinérateur est sur-
monté d'un échangeur de chaleur a air, mais le plus
souvent a eau. L’eau chaude produite est acheminée
vers les batiments d’¢élevage ou elle va alimenter un
réseau de tuyauteries présentes dans le sol bétonné
ou des aérothermes.

Le principe de ce type d'incinérateur est satisfai-
sant, il permet la récupération de la chaleur déga-
gée par la combustion des déjections ou du fumier
d'une bande de volailles pour apporter les calories
nécessaires a une autre bande dans sa phase de
démarrage, tout en faisant disparaitre les déjec-
tions ou le fumier.

A l'échelle industrielle, 1'incinération peut servir a
la production d'¢électricité. La premiere usine ¢élec-
trique utilisant du fumier de volailles a une puis-
sance de 12,5 mégawatts et est installée en
Grande-Bretagne. Le fumier est bralé¢ a 850°C
pour produire de la vapeur qui fait tourner des tur-
bines générant de l'¢lectricité. Les cendres, ne
représentant que 10% de la masse de fumier brilé,
et les poussieres produites, sont commercialisées
en tant que fertilisants.

Les inconvénients de I’incinération sont liés aux
investissements trés lourds nécessaires a l'acquisi-
tion du matériel, aux problémes de corrosion des
matériaux qui en limitent la longévité et a la des-
truction des mati€res organiques, ce qui diminue la
valeur fertilisante des cendres produites.

Méthanisation

La méthanisation est une opération peu coliteuse et
d'emploi assez facile, méme a la ferme. Elle
consiste a stocker le fumier dans des cuves hermé-
tiques pour provoquer, par une fermentation anaé-
robie, un dégagement de gaz riche surtout en
méthane (45 a 55%) et en gaz carbonique (40 a
50%), avec d'autre gaz en proportions négligeables
(hydrogéne, oxygene, efc.).

Le principe de la méthanisation est la décomposi-
tion de la cellulose en présence d'eau. La fermen-
tation du fumier est précédée par une pré-fermen-
tation aérobie de courte durée et fortement exo-
thermique, commengant a 20°C et atteignant son
optimum a 35°C environ. En effet, la production
du méthane ne démarre que lorsque cette tempéra-
ture est au minimum a 20°C. Elle augmente trés
rapidement et d'une fagon proportionnelle jusqu'a
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Fig.8.12: Epandage de fumier de volailles.
eépandage.

35-37°C. Au dela, la production est stoppée. Cette
production maximale est atteinte en quelques
jours. Elle finira par s'affaiblir aprés un mois a un
mois et demi. Dans ces conditions, il est possible
de recueillir 60 a 80 m3 de méthane a partir d'une
tonne de fumier, et 200 a 250 m3 a partir d'une
tonne de paille, la différence s’expliquant par le
taux de cellulose de chaque substrat. La méthani-
sation améliore la valeur fertilisante du fumier,
avec seulement une perte de 10 a 15% de son
poids. La méthanisation favorise également une
amélioration de la teneur en phosphore et en potas-
sium du produit résiduel.

Une unité¢ de méthanisation comprend une cuve
cylindrique, appelée aussi digesteur, reliée par une
canalisation a la cloche de récupération des gaz
dénommée gazometre. La quantité de méthane
produite par une cuve de 8 m> de fumier est varia-
ble selon la saison.

La production moyenne d'une cuve est en
moyenne de 2 a4 3 000 m3 par an. Sachant que le
pouvoir calorifique du méthane est en moyenne de
5 500 a 6 000 kcal/m3, la production annuelle
d'énergie peut étre estimée a environ 12 a 16 mil-
lions de kcal, soit 1’équivalent de 2 000 litres de
fuel.

Les limites de la méthanisation. Comme toute
matiere organique, le lisier est adapté a la méthani-
sation compte tenu de son état liquide qui facilite
sa manipulation et permet de diluer les autres subs-
trats. Malgré un faible potentiel méthanogene, il
présente les avantages d'un apport de bactéries
fraiches et d'un fort pouvoir tampon assurant une
stabilit¢ du milieu. Les fumiers sont également
intéressants car ils ont un taux de matic¢re seéche
plus ¢élevé et ils peuvent servir de support pour les
bactéries a Dintérieur du digesteur, mais leur
aspect solide les rend plus difficiles a manipuler et
plus chers a utiliser (injection dans le digesteur et
brassage énergivore). Ils sont donc, soit mélangés
a du lisier dans une pré-fosse puis envoyés par
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Fig.8.14: Epandage de lisier avec un sys-
téme a pendillards.

pompe dans le digesteur, soit introduits a 1’aide
d’une trémie. Les fumiers peuvent &étre utilisés
dans le cadre de la méthanisation par voie séche,
mais trés peu de données sont disponibles. Enfin, a
la différence d'autres déjections animales, les
fumiers ou fientes pures d’origine avicole sont trés
riches en azote et de ce fait, freinent la production
de biogaz. De méme, des lisiers trop dilués présen-
tent un pouvoir méthanogene faible. C’est pour-
quoi ces produits ne sont admis qu’en petites quan-
tités dans les digesteurs.

Compostage

L'épandage des déjections ou du fumier sur les
terres cultivables peut étre a I’origine de la pollu-
tion de la nappe phréatique, de 1'environnement et
de nuisances olfactives. Le compostage permet de
limiter ces problémes en transformant les fientes et
le fumier en un produit stable, moins volumineux
et riche en matiéres organiques. Le compost
obtenu contient 80% de mati¢res séches soit une
réduction de la teneur en eau de 1'ordre de 50%.

Le compostage est une oxydation exothermique
par les micro-organismes aérobies de la matiére
organique, ce qui nécessite une maitrise de I'humi-
dité, du pH, de la température, de 'oxygénation et
de l'aération du tas de compost. Le processus du
compostage comprend quatre phases successives :
1) La phase mésophile permet une décomposition
bactérienne de la matiere organique, la plus facile-
ment dégradable. La température atteint 45°C.

2) La phase thermophile assure la décomposition
de la matiere organique la plus complexe (matiere
grasse, cellulose, efc.) par les actinomycetes et les
champignons. La température s'éleve alors de 45°
a 70°C.

3) La phase de refroidissement se caractérise par
une diminution de la fermentation et le développe-
ment de I’humification (production de I'humus).
4) La phase de maturation compléete 1'humification
et permet I'obtention d'un produit stable, sec, et a
haute valeur fertilisante.

C Aubert - ITAVI
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Granulation

Associée a un broyage et a une déshydratation, la
granulation, ou bouchonnage des déjections et du
fumier, permet d’obtenir un produit homogene,
stabilisé, hygiénisé, générant peu de nuisances et
plus facile a commercialiser, utiliser ou doser. Le
systéme est constitué¢ d’un broyeur et d’une presse
d’ou le produit sort a la température de 70°C. Un
refroidisseur permet de ramener le produit a la
température ambiante et un cyclone récupére les
poussieres pour les réinjecter dans le systéme.

Chaulage

Le chaulage est un procédé mis au point pour
transformer les fientes et le fumier en engrais
organo-minéral par 1’adjonction d’oxyde de cal-
cium. La réaction chimique obtenue est exother-
mique et conduit a la destruction des agents patho-
genes éventuellement présents dans les fientes et le
fumier ainsi que les mouches et leurs larves, ce qui
permet de faire des économies sur les produits lar-
vicides et muscicides. Le chaulage permet ainsi
d’obtenir un produit stable, sans odeur et apte a
étre valorisé, mais ce traitement génére ponctuelle-
ment une forte émission d’ammoniac.

Traitement biologique (apport d’un additif
microbien a la litiere)

Le recours au traitement biologique des litieres
dans les poulaillers se justifie par les transforma-
tions microbiologiques qu’elles subissent tout au
long de la période d’élevage ou I'on observe la pro-
lifération d’une flore nuisible composée essentiel-
lement de germes aéro-anaérobies facultatifs.
Cette flore est dominée par les entérobactéries et
les coliformes qui, s’ils ne sont pas directement
pathogenes, représentent un risque pour les
oiseaux les ;)lus faibles dés que leur concentration
dépasse 10° germes par gramme de litiere. Ces
colonies peuvent également étre formées par des
agents pathogeénes tels que des colibacilles, des
salmonelles ou des staphylocoques.

L’apport régulier d’une flore spécifique sur les
litieres permet d’orienter le développement
microbien et de modifier les processus de dégra-
dation de la matiére organique, pour aboutir a une
maturation bénéfique. La compétition bacté-
rienne entretenue par ces apports entraine la
réduction drastique des germes pathogénes dans
la litiere. L’utilisation d’un inoculum bactérien
contenant différentes souches de Bacillus subtilis
(ou d’autres souches de B. sphaericus et B. thu-
ringiensis s€rovar israelensis) peut étre bénéfique
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par exclusion compétitive vis-a-vis de la réduc-
tion des germes pathogénes dans la liticre.

UTILISATION DES DEJECTIONS & DU FUMIER
AVICOLES

Utilisation agronomique

La composition des déjections et du fumier avicoles
justifie leur utilisation en tant que fertilisants. Leur
richesse en azote limite leur utilisation sur certaines
cultures sensibles. Les plantes fourrageres et le mais
supportent des apports plus ¢€levés. Les pertes
d'azote, par dégagement d'ammoniac, sont impor-
tantes lors du stockage et de I'épandage des déjec-
tions avicoles. Le phosphore sera utilisé par les
plantes apres transformation par la flore microbienne
du sol. 11 est retenu par le complexe argilo-humique
du sol. Il peut étre perdu par ruissellement. Le potas-
sium est exploité par les racines sous forme de sels
de potasse. Il est perdu par le lessivage des sols.

La valorisation agronomique des déjections et du
fumier avicoles permet un recyclage économique
et naturel de ces produits, un apport équilibré de
tous les éléments nécessaires au développement
des plantes, une réduction des besoins en fumure
minérale, un apport en matiéres organiques.
Cependant, un exces dans 1’apport crée un dés-
équilibre agronomique du sol, des risques de toxi-
cité et de pollution, une saturation du sol en eau
libre et des nuisances olfactives.

Epandage & enfouissement

Pour apporter la juste dose au moment opportun, il
convient de pratiquer 1’épandage avec du matériel
adapté. Pour les fumiers, on préfeérera les épan-
deurs avec hérissons horizontaux et éventuelle-
ment une table d’épandage. Pour les lisiers, le sys-
teme le plus répandu reste la buse-palette, mais
I’usage de pendillards ou d’enfouisseurs se répand.

L’enfouissement/injection de lisier reste actuelle-
ment la solution la plus efficace au regard des pro-
blemes de volatilisation et d’odeurs. Toutefois, il
nécessite une plus grande puissance de traction.
Cette opération peut se faire sur sol nu, sur
chaumes ou sur prairies. Il existe trois catégories
d’enfouisseurs/injecteurs distinctes : les enfouis-
seurs pour sols cultivés, les enfouisseurs pour prai-
ries et les enfouisseurs polyvalents, qu’on appelle
¢galement mixtes ou tout terrain. Toutefois, a
défaut de disposer de ce type de matériel, il est tou-
jours possible d’enfouir le lisier ou le fumier, juste
apres 1’épandage, avec un tracteur équipé d’une
charrue ou d’un disque enfouisseur.
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Que veut dire bien-étre de I'animal?

Etat physique de I'animal Abattage/euthanasie

Soins quotidiens

Alimentation Manipulations

Santé animale Bien-étre animal
(physique) (comportement)

Equipement (mise en Génétique

Etat de santé place et maintenance)

(vaccination et
absence de maladie)

Transport

Robustesse Environnement Viabilité

Fig.9.1 : Que veut dire bien-étre de l'animal?

A L SRS

Fig.9.2: L'évaluation de I'apparence physique et du comporte- Fig.9.3: L'assurance d'un environnement sécurisé est important
ment du poussin a I'éclosion doit étre utilisée pour vérifier la pour limiter le risque de blessure. Exemple d'une amputation
santé, le confort et la robustesse des oiseaux. Dans cet exem- par striction de la jambe chez un poulet de chair.

ple, la posture et le comportement du poussin a gauche met en

évidence un probléme de bien-étre et de qualité du poussin.

HJ Barnes

HJ Barnes

Fig.9.4 & 9.5: La température, I'humidité et la qualité de I'air sont des facteurs importants de bien-étre pendant la période d'incu-
bation. Exemples de déshydratation chez des poussins agés de 3 jours.
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9. BIEN-ETRE DES VOLAILLES

INTRODUCTION

Le bien-étre animal intégre la santé physique et le bon
¢tat mental (ou comportemental) de I'animal. Ces
deux composantes principales, physique et compor-
tementale, sont liées I'une a 'autre et englobent tous
les facteurs (personnes, actions, équipements, procé-
dures) présents dans la filiere de l'industrie avicole.
Par exemple, si un oiseau est blessé, 1'impact négatif
de cette blessure sur le bien-étre physique de 1'oiseau
se traduira souvent par une modification du compor-
tement de l'oiseau comme en témoignent les chan-
gements de posture, l'interaction sociale, le niveau
d'activité, efc. De méme, quand un troupeau de
volailles en bonne santé regoit une alimentation de
qualité et dispose d'un environnement favorable, le
bien-étre physique et comportemental de ce trou-
peau se traduira positivement par les bons résultats
concernant la croissance, le développement, 1'acti-
vité et les productions attendus.

Dans ce chapitre, les divers aspects du bien-étre en
aviculture seront mis en évidence dans le but d'op-
timiser la santé et la bientraitance des oiseaux au
cours de toutes les phases de la filiere volaille de la
ferme au couvoir, puis de I'engraissement a l'abat-
toir. Pour toutes ces phases, les domaines de bien-
étre des volailles seront soulignées pour aider a limi-
ter les risques de douleur ou de blessure chez
l'oiseau, a prévenir l'introduction de toute maladie
pouvant présenter un impact négatif sur la santé des
animaux et a optimiser les conditions de croissance,
de performances et de bientraitance de 1'oiseau.

En général, pour vérifier les conditions optimales du
bien-&tre chez les volailles, les éléments suivants
devraient €tre inclus dans les contrdles quotidiens et
les évaluations de qualité fréquentes: environnement
sécurisé pour limiter le risque de blessure, la fuite ou
le piégeage des oiseaux; mise en place de mesures et
de procédures de biosécurité pour limiter I'exposition
a l'introduction d'un agent pathogéne; techniques
appropriées de manipulation des oiseaux et utilisa-
tion d'un matériel minimisant le stress et le risque de
blessure; programmes pour aider a évaluer la possi-
bilité de guérison ou de décider d'une euthanasie des
oiseaux malades ou blessés ainsi que 1'utilisation de
méthodes appropriées d'euthanasie pour limiter la
souffrance des oiseaux €liminés.

METHAODES PERMETTANT D'OPTIMISER LE
BIEN-ETRE AU COUVOIR

Pour toutes les volailles, indépendamment de I'espéce,
la race ou la souche, la vie commence dans le couvorr.

C'est pourquoi il importe a ce niveau que les procédures
et le matériel soient optimaux pour favoriser la bonne
santé et le bien-étre des oiseaux. Les principaux domaines
qui peuvent avoir le plus grand impact sur le bien-étre des
volailles sont I'hygiene, les facteurs mécaniques et les per-
sonnes. Si la qualité, la santé ou le bien-étre des volailles
peuvent étre compromis par I'un de ces facteurs, il s'en-
suit un effet négatif sur les performances et la survie des
oiseaux. Pour intégrer tous les aspects au couvoir, il faut
examiner les actions ou procédures qui peuvent avoir un
impact direct sur le bien-étre des volailles dans les
domaines suivants: la période d'incubation, I'hygiene du
couvoir, I'équipement et les interventions a 1'éclosion.

Période d'incubation

La température, I'humidité, la qualité de I'air et la mani-
pulation des ceufs sont les principaux facteurs pendant
cette période pour assurer 1'éclosion et une qualité opti-
male des oiseaux. La défaillance de 1'un de ces fac-
teurs ou de plusieurs facteurs associés aura un impact
négatif sur les poussins a I'éclosion. C'est le cas, par
exemple, d'une mortalité embryonnaire, d'une mau-
vaise uniformité dans la durée de I'éclosion d'un lot,
d’ombilics mal cicatrisés, d'anomalies anatomiques,
d'une perte d'humidité insuffisante au cours de 1'incu-
bation ou de poussins déshydratés et/ou faibles.

Hygiéne au couvoir

L'hygiéne au couvoir (ceufs, matériel, installations,
personnel, etc.) est 1'un des aspects les plus critiques
dans la production d'une volaille en bonne sant¢ et la
prévention d'une contamination. Pour cela les €lé-
ments a considérer sont: la qualité de I'ccuf (normes
de qualité et de propreté des ceufs ainsi que 1'état de
santé des troupeaux de reproductrices fournissant le
couvoir); l'utilisation de désinfectants (utilisation et
application des produits autorisés pour limiter les
contaminations bactériennes et fongiques du batiment
et des équipements); protocoles de nettoyage des
équipements (les incubateurs, les éclosoirs et tout le
matériel relatif aux poussins et aux ceufs doivent étre
soigneusement nettoyés pour €liminer les maticres
organiques avant [’utilisation d’un désinfectant); les
procédures de biosécurité concernant les entrées du
personnel et 1'équipement doivent étre suffisantes
pour limiter l'introduction d’une maladie (par exem-
ple, utilisation de douches et/ou changement de véte-
ments et de chaussures, entrée limitée d'objets per-
sonnels pouvant étre contamings, introduction limitée
de matériel ou d'outils ayant été utilisés avec d'autres
volailles vivantes).
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Fig.9.6: Le matériel doit étre entretenu et les procédures dans Fig.9.7: Il est important de minimiser les distances de chute et four-
le couvoir doivent étre soigneusement contrélées afin de réduire nir des surfaces antidérapantes pour prévenir les culbutes et les
les risques de dommages comme on le voit avec cette blessure blessures qui peuvent avoir des conséquences négatives pour le
par pincement. développement et la survie du poussin a l'arrivée a la ferme.

Barger
K Barger

x
Fig.9.8 & 9.9: Les interventions dans le couvoir (dégriffage et vaccination des volailles agées d'un jour) fournissent un bénéfice
net de bien-étre pour l'oiseau et le troupeau mais les techniques doivent étre réalisées avec précision pour limiter les Iésions chez
le poussin.

HJ- Barnes

LDA 22

HJ Barnes
HJ Barnes

Fig.9.10: Dégriffage excessif Fig.9.11: Dégriffage sévére Fig.9.12 & 9.13: Débecquage prononcé sur un
(Dindonneau &agé de 8 jours). Normal (Dindonneau agé de 2 jours). dindonneau agé d'un jour (en haut) et chez
(en haut) vs animal affecté (en bas). une poulette agée de 18 semaines (en bas).

Manuel de pathologie aviaire



K Barger

Equipement & procédures a I’éclosoir

Juste apres 1’éclosion, le poussin doit étre séparé des
restes de I’ceuf et examiné pour vérifier sa qualité.
Selon les espéces et la filiere concernée [reproduc-
teurs ou volailles commerciales (ceufs /viande)], d'au-
tres controdles peuvent étre exigés. Pour l'ensemble de
ces procedures, la mise en place et l'entretien de I'équi-
pement ainsi que la manlpulatlon des poussins doi-
vent étre réalisés de maniére a minimiser les bles-
sures, a réduire le stress et a optimiser le confort et la
bientraitance de 1'oiseau. Ceci doit étre réalisé tous
les jours ou il y a des éclosions: technique (s) de mani-
pulation, surface ou revétement du sol, installation du
matériel et sa maintenance, interventions dans 1'éclo-
soir, ventilation, temps de séjour et répartition avant
I’expédition des oiseaux.

Technique(s) de manipulation

A T’éclosion le poussin doit &tre manipulé avec soin
tout en soutenant le corps. Pour éviter les blessures,
ils ne doivent pas €tre saisis par la téte, le cou ou les
pattes (sauf lors de sexage par la plume ou les pous-
sins peuvent étre saisis par l'aile). Lorsque les pous-
sins sont rangés dans une boite ou un entonnoir, la
hauteur de chute doit étre réduite autant que possible
afin de minimiser le risque de blessure. Dans de nom-
breux couvoirs, cette distance de chute est maintenue
a 6 pouces (15 cm) et ne doit pas dépasser 12 pouces
(30 cm) pour éviter toute blessure chez le poussin
venant d’éclore.

Surface ou revétement du sol

Le fond des boites, les rampes, les convoyeurs, etc.
doivent étre satisfaisants pour que les poussins venant
d’éclore ne risquent pas de glisser, de culbuter ou de
se blesser au niveau des doigts ou des pattes, car cela
peut entrainer des conséquences négatives pour la sur-
vie des oiseaux et leur capacité a se développer a I'ar-
rivée a la ferme. Dans de nombreux couvoirs, un
papier ou une plaque texturée est placée dans les
boites de transport afin d’absorber I'humidité ou les
fientes des oiseaux tout en offrant une surface stable
et antidérapante.

Mise en place de I’équipement & entretien

Alors que des poussins nouvellement éclos sont tres
résistants, la mise en place et la maintenance des équi-
pements sont essentielles pour limiter les blessures,
le stress et I'exposition aux maladies pendant les
périodes d'éclosion et de préparation des oiseaux. Les
¢lements a verifier sont: I'hygiene de I'équipement
avant son utilisation, I'élimination des zones possi-
bles ou des poussins peuvent étre piégés, chuter,
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s'échapper ou se blesser; le matériel mis en place pour
limiter les hauteurs de chute, les mouvements bru-
taux ou les zones dans lesquelles trop de poussins
peuvent s'accumuler avec un risque d’asphyxie.

Interventions dans le couvoir

Une intervention est définie comme une modification
ou une mesure dont le but est d'améliorer la santé.
L'intervention réalisée sera directement liée a cer-
taines volailles (espéce, race, sexe), au type de pro-
duction concernée (reproduction, ponte, viande), a
I’environnement de 1’¢levage (type de logement et
d’équipement), aux exigences (ou limites) de 1’¢le-
veur, de I’entreprise ou du pays ou les oiseaux seront
¢élevés. Pour les oiseaux dans le couvoir, ces interven-
tions peuvent inclure: la vaccination, 1’épointage du
bec, la coupe des ongles, ’ablation de la créte, ou la
coupe de I’ergot chez le poussin male. Il est impor-
tant de réaliser que chacune de ces interventions peut
avoir un réel bénéfice de bientraitance pour la santé
et le bien-étre physique et mental de 1'oiseau et du
troupeau.

Vaccination. Cette procédure concerne l'application
dun vaccin spécifique dans le but de stimuler la
réponse immunitaire et de prévenir les maladies au
sein du troupeau. Il existe de nombreuses techniques
de vaccination (in ovo, injection au niveau du cou ou
de la cuisse, aérosol) et des précautions doivent étre
prises afin d'optimiser les manipulations et la préci-
sion de la vaccination lorsque I'on opére dans le cou-
voir. Pour la vaccination a 1’age d'un jour, une éva-
luation qualitative est nécessaire au couvoir afin de
vérifier la technique utilisée (quantité de vaccin admi-
nistrée, mesures d’hygiéne dans la préparation du vac-
cin et ’application de la vaccination ainsi que la des-
cription du matériel utilisé) et les résultats concernant
la bientraitance de l'oiseau (absence de préjudice et
stress limité lors de la procédure).

Epointage du bec (débecquage). Cette procédure
implique la suppresswn de la pointe du bec avec un
matériel de précision au couvoir. Le but de cette inter-
vention est I’obtention d’une longueur idéale du bec
pendant toute la vie de I’oiseau. Cette technique pré-
sente 1’avantage d’éviter un bec de longueur inégale
ou de taille excessive pouvant géner 1’oiseau pour la
préhension des aliments, 1’abreuvement ou I’accou-
plement ainsi que les problémes de cannibalisme.

Dégriffage. Cette procédure implique la coupe d’une
griffe de l'oiseau au niveau de leur implantation, dans
le but d'avoir un doigt cicatrisé sans ongle. Chez les
reproducteurs, elle est réalisée sur certains doigts de
l'oiseau male, et peut étre appliquée a différents doigts
selon l'espece et le but de 'oiseau. Les avantages de
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Fig.9.14: Les poussins venant d’éclore sont
dépendants du personnel et I'équipement
pour une température et une ventilation
optimales dans I'éclosoir. Le contrle du
matériel et du comportement des oiseaux
(refroidissement stressant dans cet exem-
ple) sont tous les deux importants.

cette intervention comprennent la prévention de bles-
sures chez les femelles par les males pendant I'accou-
plement et la réduction des griffures chez les volailles
dans le troupeau.

Ablation de I’ergot. Cette procédure impliquant la
suppression de I’ergot sur un poussin male a pour
avantage de prévenir a long terme des blessures aux
poules ou a I’homme lorsque les oiseaux plus agés se
battent dans le troupeau.

Ablation de la créte (écrétage). Cette procédure
implique la suppression d'une partie de la créte du
poussin dans le but de prévenir a long terme des bles-
sures chez les oiseaux plus agés lorsqu’ils se battent
dans le troupeau et de prévenir le risque de blessure
par le matériel de distribution d’aliments dans 1’¢éle-
vage.

Ventilation

Les poussins venant d’éclore sont poikilothermes,
ce qui signifie que leur température interne peut
varier avec la température environnante. Pour cette
raison, la température et la ventilation de la salle de
traitement et de la zone d'expédition du couvoir sont
importantes a considérer pour limiter un stress ther-
mique (chaud ou froid). Une ventilation adéquate
doit étre fournie pour maintenir la température
nécessaire au confort du poussin a tout moment. Il
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B D)
Fig.9.15: Si les poussins venant
d’éclore ont trop chaud ou trop froid, il
y a un risque d’augmentation du
stress s’accompagnant d’'une non-
résorption du sac vitellin et la mort
possible du poussin.

HJ Barnes
J Bertin

i

litiere seche pour les volailles afin de limi-
ter le risque de pododermatite due a une
litiere humide et un excés d’ammoniac.

faut aussi vérifier les parameétres concernant la tem-
pérature et la ventilation de I'équipement du couvoir,
le personnel devant étre également formé pour
reconnaitre les signes d’un stress thermique chez les
oiseaux. Par exemple, lorsque les poussins ont froid,
ils vont s'agglutiner en groupe pour se soustraire a
l'air froid. S’ils ont trop chaud, une respiration hale-
tante, le bec ouvert, peut étre observée. Dans ces
deux situations de stress thermique, les poussins
seront bruyants et leur comportement démontrera
leur inconfort physique.

Temps d’attente & expédition des poussins

Les poussins venant d’éclore peuvent survivre pen-
dant 1 a 3 jours sans nourriture et eau du fait de leur
importante réserve vitelline intra-abdominale. Néan-
moins, le temps est un élément sérieux et les périodes
d'attente doivent étre réduites au minimum afin que
les poussins puissent €tre rapidement, et en toute sécu-
rité, envoyés deés qu’ils sont préts. La salle d’attente
et le véhicule de transport doivent assurer une venti-
lation adéquate et maintenir une température correcte
permettant la bientraitance et le confort des oiseaux
jusqu’a ’arrivée a la ferme ou ils auront un acces
rapide a la nourriture et a I’eau. Si les poussins venant
d’éclore ont trop chaud ou trop froid, il y a un risque
de stress pouvant entrainer une mauvaise uniformité,
une résorption réduite du sac vitellin voire éventuel-
lement la mort du poussin.
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TECHNIQUES D’ELEVAGE POUR OPTIMISER
LE BIEN-ETRE DES VOLAILLES

De l'arrivée a la ferme et jusqu’au départ de celle-ci,
les besoins physiques et mentaux de l'oiseau et du trou-
peau sont a la charge de 1'¢leveur ou du technicien.
Dans le cas spécifique de la ferme, il importe de com-
prendre que les exigences de bien-€tre peuvent varier
selon les especes, les interventions, le but ou le type
d’¢levage [reproducteurs ou commercial (chair ou
ceuf)], les exigences légales ou recommandées pour
les ¢levages de volailles selon les différents pays. Les
¢léments généraux suivants devraient étre pris en
considération pour optimiser la santé et la bientrai-
tance des volailles a la ferme:

Les logements ou les abris doivent étre sécurisés et
fournir un environnement limitant I’exposition des
volailles aux agents pathogenes, aux rongeurs, aux
conditions météorologiques et thermiques extrémes.
La densité des troupeaux doit permettre un comporte-
ment normal chez les oiseaux et minimiser le risque
de surpopulation, d’entassement ou d’éraflures. Le
batiment ou 1’abri doit étre entretenu et de qualité afin
de prévenir tout accident ou blessure chez les oiseaux
ainsi que leur échappement.

Le matériel de distribution de I’aliment et de I’eau
doit étre bien entretenu pour assurer la nourriture et
I’abreuvement de 1'ensemble du troupeau avec un
minimum de stress. Il faut tenir compte de la distribu-
tion, de la taille, de I'emplacement, de 1'hygiéne, du
type et de l'entretien des systémes d'alimentation et
d’abreuvement pour que tous les oiseaux accedent
facilement a I'aliment et I'eau sans risque de blessure
ou de stress.

La température et la ventilation doivent étre adap-
tées a 1'age et au type de volailles pour offrir un confort
optimal (température ambiante et humidité dans le
batiment), introduire de 1'air frais, et pour éliminer les
gaz déléteres [ammoniac <25 ppm), dioxyde de car-
bone <3000 ppm]. La ventilation et le contrdle de la
température sont également importants pour mainte-
nir une litiére séche (la teneur en humidité de la litiére
doit étre <30 %) pour les volailles afin de prévenir une
pododermatite ou une inflammation du jarret liée a une
litiere humide et un taux élevé d’ammoniac.

Manipulations & interventions par le personnel de la ferme

Les techniciens ou le personnel travaillant a la ferme
ou dans l'environnement de I’¢levage doivent étre for-
més aux techniques de manipulation et de déplace-
ment des oiseaux pour minimiser les interventions
stressantes pour le troupeau. Le personnel doit éviter
les mouvements brusques, bruyants ou drastiques qui
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peuvent causer des envols ou une nervosité dans le
troupeau. Le matériel utilisé pour les interventions
(vaccination, sélection, mouvement, tri, capture, efc.)
doit étre bien entretenu et employ¢é de maniere a limi-
ter le risque de blessure, de piégeage, de stress, de
maladie ou de mortalité. L’ oiseau doit étre soulevé ou
transporté en prenant les ailes ou les pattes, ce qui peut
varier en fonction de la taille, I'age, le type et le poids
de l'oiseau. Les oiseaux doivent toujours étre calmes
pour limiter le risque de stress, de griffure, d’ecchy-
mose ou de fracture osseuse.

Biosécurité & état de santé

Les mesures de biosécurité doivent €tre appliquées par
l'ensemble du personnel de la ferme et les visiteurs.
Elles permettent ainsi d'empécher l'introduction ini-
tiale d’une maladie dans un troupeau et, si elle est pré-
sente, limite son extension dans la ferme. Les mesures
de biosécurité spécifiques a I’entrée et a la circulation
au sein de la ferme varient en fonction du type d’oi-
seau, du risque de maladie dans la région immédiate
et régionale et des exigences de I’entreprise ou de la
ferme. La surveillance de 1'état de santé du troupeau
par l'observation physique, la collecte d'échantillons
et les tests de diagnostic est importante pour quanti-
fier I'état de santé ou de maladie du troupeau. La détec-
tion précoce d’une maladie et la prévention de son
extension sont essentielles pour assurer la bientraitance
de tous les oiseaux du troupeau.

METHODES DE PRELEVEMENT POUR OPTIMI-
SER LE BIEN ETRE & LASANTE DES VOLAILLES

La précision et la fréquence des prélévements
d'échantillons dans un troupeau sont importantes pour
le diagnostic d’une maladie. Comme mentionné pré-
cédemment, la détection précoce d’une maladie et la
prévention de sa propagation sont importantes pour
le bien-étre de tous les oiseaux du troupeau. Du point
de vue de la protection animale, les pratiques d'échan-
tillonnage doivent tenir compte des aspects suivants
pour favoriser la santé des oiseaux: méthode d'échan-
tillonnage des oiseaux au sein du troupeau et mani-
pulation des oiseaux lors du prélévement.

Méthode d'échantillonnage des oiseaux dans le troupeau

Dans la majorité des élevages de volailles, un nom-
bre défini d'échantillons seront recueillis sur divers
oiseaux et le résultat de ces prélévements indiquera
1'état de I'ensemble de la population au sein du trou-
peau ou de la ferme. Pour cette raison, les échan-
tillons doivent étre prélevés sur des oiseaux variés
(emplacement distinct, statut distinct, male et
femelles de l'espece, différents batiments ou enclos
dans la ferme) pour s'assurer que le résultat est
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Fig.9.17: La collecte d’échantillons est nécessaire pour la sur-
veillance de la santé du troupeau. Le personnel doit étre formé
pour les méthodes de prélevements en utilisant des techniques
limitant les stress chez les oiseaux vivants et les blessures lors
de leur manipulation. La préhension des oiseaux doit se faire
dans le calme et en sécurité pour assurer un prélévement de
qualité.

Fig.9.19: Toutes les méthodes d'euthanasie doivent étre irréver-

Fig.9.18: L'élimination concerne tous les oiseaux présentant une
deéficience physique ou une blessure grave empéchant un
déplacement normal et ne pouvant pas accéder a l'aliment et a
I'eau. Ces oiseaux sont gravement affaiblis et/ou ne présentent
pas de possibilité de récupération. Ces oiseaux doivent étre éli-
minés et euthanasiés pour limiter la douleur, la détresse ou la
souffrance.

Fig.9.20: Les notions de base concemnant les conditions optimales et
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sibles, humaines, efficaces et étre effectuées en temps oppor- le bien-étre des volailles a la ferme concernent l'alimentation, I'eau,

tun. Comme le montre cet exemple, la dislocation cervicale est I'éclairage, la température, la qualité de l'air ainsi qu'un environne-
une méthode couramment utilisée pour I'euthanasie individuelle ment sir et sécurisé. A la ferme, du jour de l'installation de l'oiseau a

des volailles.

représentatif de la population échantillonnée. Si
cette méthode d’échantillonnage n’est pas appli-
quée, il sera plus difficile de détecter la maladie a
un stade précoce.

Manipulation des oiseaux lors du prélevement

Pour les prélévements d’échantillons destinés a la
surveillance de 1’état de santé du troupeau, une mani-
pulation individuelle des oiseaux est nécessaire.
Chez les oiseaux vivants, ces échantillons compren-
nent du sang, un écouvillon trachéal ou de la fente
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celui de son enlévement, I'€leveur doit contrler quotidiennement et
assurer les réglages de ces 6 points critiques pendant la croissance
et le développement des oiseaux. C'est ainsi que les volailles attein-
dront les 5 libertés définies pour la protection animale : (1) absence
de soif et de faim, (2) maintien du confort de I'animal; (3) absence de
maladies et de blessures; (4) absence de peur et de détresse; (5)
possibilité d’effectuer un comportement normal pour I'espéce.
palatine, un prélévement de fiente ou de litiere, un
écouvillon cloacal ou rectal et des plumes. Parfois,
il est nécessaire de collecter des organes ou des
échantillons de tissus chez des oiseaux morts
(oiseaux récemment morts ou euthanasiés). Selon
l'age et I'espece de 'oiseau, le type de test et la mala-
die recherchée, le vétérinaire responsable doit déter-
miner les prélévements nécessaires (sang, écou-
villon, etc.), la quantité nécessaire (volume par
oiseau ou par troupeau), ainsi que la fréquence des
prélévements. Pour un prélévement réalisé chez 1’ oi-
seau vivant, il faut limiter les risques de stress et de
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blessures lors de la préhension de 1'oiseau sélec-
tionné. Lors de la manipulation, l'oiseau est maintenu
au calme, le poids du corps étant supporté avec un
risque minimum de stress et de blessures lors du pré-
lévement. Le personnel responsable de la collecte des
¢chantillons doit étre bien formé dans la manipula-
tion des oiseaux, la collecte des échantillons et les
méthodes de conservation de ces derniers. Il doit aussi
¢liminer les déchets dans une poubelle a un endroit
inaccessible aux oiseaux.

METHODES D’ELIMINATION & D’EUTHANASIE
Elimination

L’¢limination d’un animal peut se révéler nécessaire
en fonction de criteres spécifiques. Il peut s’agir, par
exemple, d’oiseaux présentant un développement
anormal ou une atteinte de 1’appareil locomoteur ne
leur permettant plus d’avoir accés a I’aliment et a
I’eau, inaptes a l'accouplement, gravement blessés,
séverement handicapés (faibles, malades, etc.), ou ne
répondant plus aux normes attendues (retard de crois-
sance important, efc.). Pour ces oiseaux a réformer,
l'euthanasie est l'issue la plus adaptée pour limiter la
souffrance de 1'oiseau.

Euthanasie

L'euthanasie est définie comme l'acte ou la pratique
de tuer ou la mise a mort des animaux d'une maniére
relativement indolore et non cruelle. Il est important
de reconnaitre qu'aucune méthode d'euthanasie n’est
« agréable ». Tout le personnel travaillant avec des
animaux vivants doit étre formé a identifier les
oiseaux devant étre ¢liminés selon les méthodes d’eu-
thanasie autorisées. Quelle que soit la méthode choi-
sie, toutes les techniques d'euthanasie doivent assu-
rer un minimum de douleur et de détresse a 1'oiseau
et au troupeau, une perte de conscience rapide et la
mort doit toujours survenir rapidement.

Les méthodes d’euthanasie acceptées dans de nom-
breux pays ayant des industries avicoles modernes
sont présentées dans la liste générale ci-dessous.
Cependant, la méthode utilisée dans une ferme ou
dans un couvoir dépendra de l'espece et du type des
volailles, de I'age ou du poids de 'oiseau, de I'équi-
pement disponible ainsi que des lignes directrices ou
des réglements spécifiques devant étre appliqués par
le directeur de I'établissement, 1’entreprise ou l'ad-
ministration.

Euthanasie au couvoir: dislocation cervicale
(oiseaux individuels), euthanasie gazeuse.

Euthanasie a la ferme (oiseaux individuels): dis-
location cervicale (méthode manuelle ou mecanique),
euthanasie gazeuse, euthanasie ¢€lectrique, injection
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de barbituriques autorisés.

Euthanasie a la ferme (pour tout un batiment ou
I’¢élevage): euthanasie gazeuse ou toute autre
méthode mécanique (décrite ci-dessus pour les
oiseaux individuels).

MANIPULATIONS & TRANSPORT POUR OPTI-
MISER LE BIEN-ETRE DES VOLAILLES

Les volailles doivent étre manipulées et transportées
vivantes pour diverses raisons dont leur transfert pour
les installer dans les batiments d’élevage, leur transport
vers |’abattoir, leur transport a la fin d’une période de
production (troupeau de pondeuses), le transport des
oiseaux males destinés a une recharge dans les trou-
peaux de reproducteurs et le transport d'oiseaux desti-
nés a un laboratoire de diagnostic. Dans toutes ces situa-
tions, la manipulation et les modalités du transport
doivent étre réalisées avec précaution pour réduire le
risque de fractures osseuses, d’égratignures, d'ecchy-
moses, de stress thermique ou de mort des oiseaux. La
capture et le chargement peuvent étre effectués manuel-
lement, a la machine, ou une combinaison des deux en
fonction de 1'emplacement et du type de l'oiseau. En
général, les oiseaux élevés en batiments fermés dans un
environnement controlé ne sont pas habitués a beau-
coup de stimulations externes. Par conséquent, 1’arri-
vée du personnel et du matériel de capture sera proba-
blement un facteur de stress pour le troupeau, mais ce
stress peut étre minimisé par une formation du person-
nel a l'utilisation des techniques de bientraitance. Ces
techniques concernent la préhension, la capture et le
transport, la réduction de 1'éclairage, 1’arrét de 1’apport
alimentaire et de I’abreuvement, I'entretien du matériel
et des véhicules de transport, le chargement et le déchar-
gement, I'€limination et 'euthanasie.

Réduction de I'éclairage

En réduisant les heures d'obscurité dans les jours juste
avant la capture, les oiseaux seront acclimatés a un
niveau d'activité plus élevé et moins stressés le jour de
la capture. L’équipe de capture et le personnel entrant
dans le batiment ou I’enclos doivent marcher lente-
ment et continuer a utiliser un faible I'éclairage per-
mettant d'éviter un entassement et la fuite du troupeau
al'origine de contusions ou de griffures sur les oiseaux.
L’utilisation de lampes frontales et de lampes rouges
pour le matériel mobile par certaines entreprises s’est
révélée utile pour réduire le stress lors de la capture
du troupeau.

Arrét de I’apport alimentaire & de ’abreuvement
Pour limiter les blessures dues au matériel d’élevage,

la plupart des équipes de capture et les éleveurs rele-
vent ce matériel pour permettre au personnel de se
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déplacer plus facilement. Pour les oiseaux destinés a
l'abattoir, le retrait de 1'aliment et de 1'eau est aussi
nécessaire pour réduire le risque de contamination
de la carcasse au cours du processus d'abattage. Pour
les reproducteurs transférés vers un batiment séparé,
le retrait de I'aliment peut aussi aider a réduire le
risque d'impaction du jabot ou d'étouffement lors de
la manipulation des oiseaux. Selon le climat, la tem-
pérature, 1'age et le type de volailles transportées, les
oiseaux doivent étre maintenus hydratés aussi long-
temps que possible et éventuellement réhydratés s'il
y a des retards importants dans le processus de cap-
ture.

Entretien du matériel et du véhicule de transport

Comme indiqué précédemment, 'entretien du maté-
riel au couvoir et a la ferme est un aspect clé¢ de la
prévention des blessures, du piégeage ou de la mort
de l'oiseau. Lors des interventions de capture, de char-
gement, de transport et de déchargement, le matériel
doit étre bien entretenu et nettoyé pour améliorer la
santé et le bien-Etre des oiseaux et limiter les bles-
sures pouvant nécessiter I'euthanasie de I'oiseau apres
le transfert. Pour le matériel utilisé de maniére inten-
sive (coopératives, efc.), une personne doit étre direc-
tement responsable de I'évaluation de I'équipement
avant et apres son utilisation pour s’assurer qu’iln’y
a pas de trous ou d’arétes vives pouvant blesser les
oiseaux ou permettre leur évasion. Idéalement, cette
évaluation devrait faire partie d'une vérification de
l'assurance qualité de routine et un programme d'en-
tretien devrait étre mis en ceuvre pour réparer ou rem-
placer tout matériel endommag¢ afin de ne pas affec-
ter négativement le bien-€tre des oiseaux.

Transport

Le type de véhicule, la distance pour le transport et
la route utilisée sont des facteurs importants a consi-
dérer lors de la planification des mouvements des
volailles. Le superviseur du transport et le conduc-
teur doivent connaitre le taux de chargement prévu
pour le véhicule afin d’éviter de dépasser la densité
maximale autorisée pour un transport, une surpopu-
lation pouvant entrainer un stress thermique exces-
sif et un étouffement. Les conducteurs doivent
essayer de limiter au minimum la durée du transport
et choisir un itinéraire permettant d’éviter tout risque
de maladie pour les oiseaux. Par temps froid, une pro-
tection supplémentaire (panneaux ou baches) est
nécessaire pour les véhicules ouverts pour empécher
les oiseaux de prendre froid du fait de la température
basse et du facteur vent lorsque le véhicule se
déplace. Par temps chaud, des mesures supplémen-
taires (utilisation de I'eau ou de ventilateurs de refroi-
dissement) peuvent étre recommandées pendant le
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chargement ou pendant la période d'attente jusqu'a la
destination finale afin de limiter le stress thermique
et la mortalité des oiseaux.

Chargement & déchargement

Des méthodes de manipulation manuelle ou méca-
nique peuvent étre utilisées pour charger et déchar-
ger les oiseaux des cages ou des modules pendant la
procédure de transfert. Pour toutes les interventions,
il est important de garder les oiseaux au calme pour
réduire les risques de griffures, de contusions et de
fractures. Le matériel et les interventions de charge-
ment ou de déchargement doivent étre utilisés de
maniere a éviter les zones ou les oiseaux peuvent étre
attrapés ou suspendus, en réduisant au minimum les
risques de pincement. Si les méthodes mécaniques
sont utilisées, les vitesses des bandes doivent étre
étroitement surveillées pour empécher les oiseaux de
tomber les uns sur les autres et de s’entasser avec un
risque d’étouffement s'il y a une surdensité animale.

Elimination & euthanasie pendant la capture

Sil'élimination est sous la responsabilité de I'exploi-
tant ou du technicien, I'équipe de capture ne doit pas
charger ou transporter des oiseaux malades ou bles-
sés. Lors d’un transport, les oiseaux affaiblis
(malades, blessés, etc.) sont plus susceptibles de souf-
frir et moins en mesure de faire face a leur environ-
nement. Ainsi, les oiseaux réformés doivent étre
euthanasiés a la ferme et éliminés conformément a
aux procédures concernant I’élimination des animaux
a la ferme.

PRATIQUES D’ABATTAGE POUR OPTIMISER
LA PROTECTION DES VOLAILLES

Pour les volailles, I'abattage constitue la finalité éco-
nomique du secteur avicole et représente une méthode
humanitaire pour mettre fin a la vie de I'oiseau. Selon
le pays, la culture et le type d'oiseau, la méthode uti-
lisée pour l'abattage peut varier. Pour toutes les
méthodes, les oiseaux doivent étre manipulés dans le
calme et en toute sécurité pendant le déchargement et
les opérations suivantes afin de réduire les griffures,
les ecchymoses, le stress et les fractures osseuses. Tout
le personnel doit étre complétement formé aux
méthodes de manipulation et d’euthanasie des oiseaux
afin qu'il puisse agir rapidement et de fagon appro-
priée lors de 1'évaluation et de la préhension des
oiseaux. Pour toutes les méthodes (étourdissement
¢lectrique, étourdissement gazeux, abattage religieux),
il est également important que le personnel concerné
connaisse le comportement normal et les caractéris-
tiques d’une bonne santé des oiseaux au sein du trou-
peau. Ainsi il pourra repérer tout élément anormal et
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en avertir le préposé ou le vétérinaire afin qu'une déci-
sion puisse €tre prise pour optimiser le bien-étre et la
santé du troupeau. L'équipement doit également étre
entretenu et mis en place de maniére a permettre un
environnement calme pour les oiseaux et a s'assurer
que la mort est obtenue rapidement et efficacement.

Les ¢léments a surveiller dans un abattoir pour amé-
liorer la bientraitance des oiseaux sont, par exemple,
les aires d’attente, le déchargement, la zone d'accro-
chage, les méthodes d'accrochage, la technique et la
conformité de la méthode d'étourdissement, la tech-
nique et la conformité des méthodes d'abattage et de
surveillance du bien-étre des oiseaux.

Aire d’attente

L’aire d’attente est une zone critique dans tous les abat-
toirs car elle peut avoir des répercussions importantes
sur le rendement de l'oiseau (diminution du poids de
la carcasse) ainsi que sur le bien-étre général du trou-
peau. Le temps passé dans 1’aire d’attente doit étre
minimal et les dispositions doivent étre prises pour
maintenir les oiseaux dans la zone de thermoneutra-
lité afin d’éviter tout stress thermique (froid ou chaud)
pouvant influencer négativement le résultat du trou-
peau. Ces dispositions peuvent comprendre l'utilisa-
tion d'une aire couverte, de ventilateurs et/ou de bru-
misateurs ainsi qu'une programmation de la rotation
des véhicules de transport garantissant une réduction
des temps d'attente.

Aires de déchargement & d’accrochage

Les méthodes manuelles ou mécaniques utilisées pour
décharger les oiseaux doivent étre réalisées en limi-
tant la surpopulation et les blessures. L'éclairage dans
la zone d'accrochage doit étre minimal afin que les
oiseaux vivants restent calmes. Certaines installations
peuvent utiliser une «lumiére noire» dans une picce
fermée ou un rideau limitant I'exposition a la lumiere
naturelle car une lumiére vive augmente le niveau
d’activité des oiseaux. Une ventilation adéquate est
importante pour le personnel et les oiseaux pour assu-
rer un confort maximal dans cet environnement animé
et poussiéreux.

Méthodes d'accrochage

Pour l'accrochage des oiseaux vivants et auparavant
étourdis, la préhension de l'oiseau et la précision de
l'accrochage sont importantes pour réduire les frac-
tures osseuses et les ecchymoses avant 1'abattage.
Tous les oiseaux doivent étre accrochés par les deux
pattes de maniére a ne pas provoquer une augmen-
tation du stress ou des dommages physiques a la

BIEN-ETRE DES VOLAILLES @ 69

cuisse, au jarret, aux pattes ou a la hanche de I'oiseau.
L'utilisation d’une barre au niveau des bréchets main-
tenant les oiseaux au calme apres I’accrochage per-
met d’éviter un battement d'aile excessif et des bles-
sures physiques.

Procédé & conformité de la méthode d'étourdissement

Le protocole et les techniques utilisés pour 1'étourdis-
sement varient en fonction de l'espéce d'oiseau, de sa
taille et du systéme mécanique utilisé¢ par I’abattoir.
Néanmoins, la méthode d’étourdissement doit fournir
des informations exactes et conformes pour toutes les
volailles et faire I’objet d’un contrdle régulier et précis.

Technique & conformité des méthodes d'abattage

Le matériel et le protocole utilisés pour réaliser
I’abattage primaire et secondaire (de secours) sont
directement liés au type d'abattoir et aux especes
concernées. Toutes les méthodes doivent entrainer la
mort compléte et irréversible de I'oiseau selon un pro-
cédé précis et rapide limitant la possibilité de man-
quer des oiseaux et une souffrance animale. Quelle
que soit la principale technique utilisée, une méthode
secondaire ou de secours devrait étre intégrée afin de
garantir que 100 % des oiseaux ont été tués sur la
chaine avant le passage au stade suivant de traitement
de la carcasse. Pour la qualité de la viande et pour les
exigences de la protection animale, il est nécessaire
que la carcasse soit saignée pendant un temps suffi-
sant avant I’échaudage.

Surveillance du bien-étre des oiseaux

Des audits ou des procédures de surveillance de la
bientraitance des volailles a la ferme et pendant les
transports sont le plus souvent réalisés a l'abattoir.
Les criteres d’évaluation a I'abattoir sont l'intégrité
de la peau (inflammation du jarret et pododermatite)
et des os (ailes, bréchet et pattes brisés), I’aspect
général du corps (griffures, ecchymoses, propreté des
plumes), les méthodes d'élimination et d'euthanasie
utilisées pour les oiseaux blessés, affaiblis ou malades
qui ne doivent pas étre envoyés a 'abattoir. A coté de
cette surveillance des caractéristiques physiques de
I’oiseau, il importe aussi de mettre en place un
controle fréquent des techniques de manipulation réa-
lisées par 1'ensemble du personnel impliqué et d'au-
thentifier la fonction et la maintenance du matériel
et des véhicules utilisés. Les résultats et les évolu-
tions doivent étre utilisés chaque jour pour étayer
I’état de bien-étre et déterminer les domaines (for-
mation, matériel, efc.) qui nécessitent des améliora-
tions dans la réalisation des soins et de la manipula-
tion des oiseaux.
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10. PARTICULARITES DE LA
PHYSIOLOGIE DES OISEAUX

Les bréves notions de physiologie des oiseaux pré-
sentées ici sont consacrées, pour 1’essentiel, aux
fonctions les plus directement en rapport avec les
conditions d’élevage et avec la pathologie.

Les Galliformes constituent le groupe le mieux
connu, et méme si les données ne sont pas généra-
lisables a tous les oiseaux, elles constituent la base
pour comprendre I’ensemble de cet Ordre.

DIGESTION

L appareil digestif des oiseaux présente des carac-
téristiques originales:

- une cavité buccale dépourvue de dents;

- un cesophage doté d’un diverticule, le jabot, dont
les fonctions annoncent déja celles de 1’estomac;

- un estomac ou les deux fonctions, sécrétoire et
mécanique, sont assurées par deux poches dis-
tinctes, le ventricule succenturi¢ et le gésier;

- un intestin trés court, rejoignant le cloaque ou
convergent aussi les voies urinaires et génitale.

Cavité buccale, eesophage, jabot

La préhension des aliments est assurée par le bec,
dont les variations morphologiques inter-especes
sont corrélées a la nature du régime alimentaire
(comparer les espéces granivores, rapaces, pisci-
vores, efc.).

Suite a I’ingestion des aliments, ceux-ci sont ras-
semblés pour former un bolus, sous influence des
muscles hyobranchio-linguaux et a son humecta-
tion par la salive (7-30 ml/24h). Il n’y a cependant
pas d’insalivation du bol en profondeur, mais seu-
lement une lubrification en surface. A I’action des
muscles buccaux, s’ajoutent les mouvements de la
téte vers le haut et vers 1’avant, qui favorisent la
progression des aliments vers ’arriére bouche et
les introduisent dans le pharynx, ce qui marque le
debut du transit cesophagien.

L’eesophage est trés extensible. Il possede de nom-
breuses glandes muqueuses qui complétent le role
lubrifiant de la salive. Le transit des aliments
résulte d’une activité péristaltique beaucoup plus
lente que chez les mammiferes. A I’entrée du tho-
rax, les aliments peuvent soit continuer leur transit
vers le ventricule succenturi¢ soit aller au jabot.
Ceci dépend de 1’état de réplétion du ventricule

succenturié et du gésier, qui conditionne le tonus
de I’;esophage inférieur et le degré d’ouverture de
I’orifice du jabot. Lorsque le gésier est vide, les ali-
ments passent dans le proventricule. S’il est plein,
ils se collectent dans le jabot.

Poche en dérivation sur I’cesophage, le jabot assure
les fonctions suivantes:

- mise en réserve des aliments, permettant 1’inges-
tion de repas volumineux, alors que les capacités
du ventricule et du gésier sont limitées. Le
stockage dans le jabot permet, en particulier, de
«couvrir» I’absence de prise de nourriture pendant
la période obscure du nycthémeére (NB: la palpa-
tion externe du jabot permet de reconnaitre si 1’oi-
seau est alimenté ou a jeun).

- imbibition par I’eau et fragmentation des aliments
les plus friables.

- digestion microbienne d’une partie de I’amidon
avec formation d’acide lactique. La flore bacté-
rienne responsable (lactobacilles) est absente des
aliments. Outre 1’acide lactique, 1’acide acétique et
I’éthanol sont des constituants usuels du contenu
du jabot. La présence de pepsine ne doit pas étre
considérée comme une production de ce dernier,
mais comme résultant d’un reflux depuis le ventri-
cule succenturié.

Estomac: ventricule succenturié (= proventri-
cule) et gésier

Le proventricule est I’estomac sécrétoire, respon-
sable de la digestion «chimique» par I’intervention
du suc gastrique qu’il produit. Du fait de la rapidité
du transit et de la faible capacité de ce réservoir,
I’action de la sécrétion se produit surtout dans les
segments suivants, gésier et duodénum, avec inter-
vention de mouvements de va-et-vient des digesta
entre ces trois segments.

La sécrétion, comme chez les mammiféres,
contient acide chlorhydrique et pepsine, mais ces
constituants sont présents en quantité plus grande.
Le débit est pratiquement continu dans le cas d’une
alimentation ad libitum. Les facteurs de stimula-
tion sont a la fois nerveux (influence du nerf
vague) et humoraux (gastrine). La sécrétion gas-
trique (proventricule) peut étre a ’origine d’éro-
sions (érosions simples a ulceres) dans le gésier
plutot que dans le ventricule. De méme, une hyper-
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sécrétion peut étre induite par I’histamine et par les
aliments qui la contiennent.

Le gésier est 1’estomac broyeur. En réalité, il
cumule les fonctions de mastication absentes chez
I’oiseau et de mélange du suc gastrique avec les
ingesta. Du point de vue histologique, c’est un
énorme muscle lisse. Sa couleur rouge sombre est
due a la myoglobine qui caractérise les muscles a
contractions puissantes et soutenues. La nature du
régime alimentaire est un des principaux facteurs
de variations de cette activité motrice: le passage
d’une alimentation de farines a un régime de

Manuel de pathologie aviaire

céréales non broyées produit une augmentation de
85% des salves de I’électromyogramme. A terme,
cette différence d’activité retentit sur le développe-
ment de ’organe, peu développé chez le poulet
d’¢levage par rapport a celui de 1’animal élevé
avec une alimentation traditionnelle.

L’action mécanique produite par le gésier est
une trituration qui permet de fragmenter les
grains de céréales. Chez les oiseaux ¢levés a
I’extérieur, le gésier contient des graviers qui
favorisent le broyage, mais ils ne sont pas indis-

pensables. Les poulets ont un comportement
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d’ingestion de graviers, dont la prise est fortement sti-
mulée si les animaux en ont été privés. Les graviers
de nature calcaire finissent par se dissoudre sous I’ac-
tion conjointe des frottements et de 1’acide chlorhy-
drique, ce qui contribue a I’apport de calcium.

La motricité du ventricule et du gésier est inhibée
par divers stimulus d’origine duodéveloppement-
dénale, tels que la distension, I’application d’acide,
ou la mise en place d’huile ou de solution salines,
facteurs comparables a ceux qui sont identifiés
chez les mammiféres. On notera qu’il existe des
reflux du duodénum dans le gésier lors de la motri-
cité normale.

Intestin

La digestion dans ’intestin gréle débute sous ’in-
fluence du suc gastrique: 1’abouchement des
canaux pancréatiques et biliaires est situé chez le
Poulet a la fin du duodénum, ce qui laisse I’ensem-
ble de la boucle duodénale pour prolonger I’action
du suc gastrique.

Les sécrétions pancréatiques et biliaires apportent
les mémes éléments que chez les mammiferes:
bicarbonates, enzymes, sels biliaires.
L’équipement enzymatique du suc pancréatique
contient amylase, lipase, enzymes protéolytiques.

Au cours du développement feetal, 1’intestin est au
terme de son ontogenése a J16. Les activités enzy-
matiques de la digestion sont faibles chez le jeune
poussin nouveau-né, mais la possibilité de digérer
les glucides (maltase et sucrase), présente dés la
naissance, se développe au cours des tout premiers
jours et atteint son maximum a 8 jours. La lactase
n’est présente a aucun moment dans le tube diges-
tif. La digestibilité des lipides est faible a la nais-
sance, et dans les premiéres semaines (4 a §
semaines) seuls les lipides insaturés sont utilisés;
par la suite, la digestion des graisses trés saturées
devient possible. Finalement, le développement
des activités enzymatiques est trés rapide par com-
paraison aux mammiféres qui ont deux périodes
critiques, a la naissance et au sevrage. Ici I’adapta-
tion est pratiquement immédiate.

Les caractéristiques du gros intestin sont la rela-
tive simplicité du cdlon, peu différent de ’intestin
gréle, et ’existence de deux cecums. Ces derniers
présentent une grande variabilité selon les espéces:
absents chez le pigeon, ils sont généralement bien
développés chez les granivores et atrophiés chez
les rapaces. Le remplissage des cecums s’effectue
non pas a partir de I’intestin gréle (un repas baryté
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ne passe pas), mais a partir du colon (un opacifiant
des voies urinaires injecté par voie veineuse gagne
le cloaque apres avoir traversé les reins et les ure-
teres et finit par opacifier les caecums, ce qui
indique que les cacums sont remplis par voie
rétrograde a partir du colon et du cloaque). La
vidange des cacums est peu fréquente (1 a 2 fois
par 24 heures). Elle ne surviendrait jamais pendant
la période d’obscurit¢ mais surtout en fin de
période d’éclairement.

Les fonctions digestives des ccecums sont: la diges-
tion par les micro-organismes qui concerne 1’indi-
géré de la digestion chimique (dont une fraction de
la cellulose), la synthése de vitamines du groupe B,
I’absorption de 1’eau des digesta et de I’eau uri-
naire. La réabsorption d’eau est d’autant plus
grande que le bilan hydrique est difficile a équili-
brer, par exemple en cas d’exposition a la chaleur.

RESPIRATION

Mécanique et échanges respiratoires

Les principales particularités de la fonction respi-
ratoire concernent la structure et le fonctionnement
de I’échangeur pulmonaire. En effet, chez les
mammiferes, les poumons ont une structure en cul-
de-sac qui implique d’une part un va-et-vient de
I’air aux deux temps respiratoires, et d’autre part
des propriétés mécaniques de souplesse permettant
d’assurer les variations de volume nécessaires a
I’inspiration et a I’expiration. Chez les Oiseaux, au
contraire, on constate une véritable rigidité de la
cage thoracique et du parenchyme pulmonaire. Le
diaphragme, qui chez les mammiferes, limite vers
I’arriere le thorax et assure une partie importante
de I’inspiration, est absent. Il est remplacé par une
mince membrane bronchopleurale rattachée aux
cotes par des faisceaux musculaires (muscle costo-
pulmonaire) qui se contractent en réalité lors de
I’expiration. Les poumons, qui n’occupent que la
partie supérieure du thorax, restent «déployés» en
permanence, et leur volume ne varie pas au cours
des mouvements respiratoires. Les zones
d’échange gazeux et les capillaires aériens sont
maintenus en permanence a 1’état d’ouverture. Le
passage du courant gazeux n’est possible que grace
a des dispositifs annexes, les sacs aériens, qui
constituent un «volant» permettant la mise en
réserve et la redistribution de 1’air au cours du
cycle respiratoire.

Les échanges avec les capillaires sanguins qui les

entourent sont continus et bénéficient d une disposi-
tion a contre-courant. Le rendement de I’échangeur
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est supérieur a celui de mammiferes: a taille égale,
avec un poumon plus petit, les oiseaux ont une fré-
quence respiratoire plus faible.

La trachée se prolonge a I’intérieur de chaque pou-
mon par un conduit axial, la mésobronche. Celle-ci
délegue une premiere série de ramifications, les
quatre ventrobronches, puis plus tard un groupe de
sept a dix dorsobronches. Les ramifications reliant
dorso- et ventrobronches sont les parabronches du
paléopulmo organisées en conduits paralléles entre
elles et aussi paralleles a la mésobronche. Vers
I’arriere, un réseau de parabronches «en série»
avec la mésobronche s’interpose entre cette der-
niére et les sacs aériens caudaux (sac abdominal et
sac thoracique caudal). Ce second réseau de par-
dans certaines especes abronches constitue le néo-
pulmo.

Respiration et thermolyse

Les oiseaux ne possédant pas de glandes sudori-
pares, le seul mécanisme de thermolyse possible

T

p

R

Fig.10.7: Electrocardiogramme de I'oiseau.

est I’évaporation d’eau dans les voies respiratoires
par polypnée thermique (= halétement). Comme
chez les mammiféres qui utilisent ce mécanisme,
I’évaporation se produit des les premieres voies
(muqueuses buccale et/ou pituitaire) et dans les
voies trachéobronchiques. Les sacs aériens offrent
un dispositif supplémentaire de convection des
calories, dont I’intérét provient de ce qu’ils entou-
rent la totalité des organes thoraciques et abdomi-
naux. Ce sont aussi des zones d’évaporation.

Lorsque le halétement se produit, la ventilation est
accrue de fagcon considérable, car parallélement a
I’accélération des mouvements, le volume courant
n’est pas réduit en proportion, surtout aux fré-
quences les plus basses. La polypnée accroit le
rejet de CO, et tend a produire une alcalose respi-
ratoire: chez la poule, le pH peut s’élever jusque
vers 7,7, alors que la PCO, (pression artérielle de
gaz carbonique) peut descendre trés en dessous de
10 mm Hg. Le halétement s’accompagne, dans
certaines especes (pigeon, chouette, canard, péli-
can, etc.), d’un phénomeéne de «flutter gutturaly . Il
s’agit d’une vibration du plancher buccal, le bec
restant ouvert, qui favorise 1’évaporation d’eau.
Cette vibration peut se faire a une fréquence iden-
tique a celle de la polypnée (680/mn chez le
pigeon) ou différente (230 a 290/mn chez le péli-
can, alors que la fréquence respiratoire n’est que
de 135/mn).
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Fig.10.8 : Vascularisation du rein et systéme porte rénal.
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CIRCULATION

Le coeur des oiseaux, comme celui des mammi-
feres, comporte quatre cavités. Des particularités,
encore mal expliquées, existent a propos de la
commande (activation) des contractions. Il existe
un tissu excitomoteur et conducteur similaire a
celui des mammiferes (nceud sinusal, nceud atrio-
ventriculaire, faisceau de His) mais ce tissu nodal
possede des éléments supplémentaires, tels que des
anneaux autour de I’orifice atrio-ventriculaire droit
et de I’orifice aortique. L’activation se produit en
premier lieu en région sous-épicardique et gagne la
région sous-endocardique. Initialement expliqué
par I’existence de voies (réseau de Purkinje) sui-
vant le sens de distribution des ramifications arté-
rielles coronaires, ce fait est difficilement compati-
ble avec la vision d’un réseau de Purkinje se distri-
buant exclusivement a partir de la région sous-
endocardique.

D’une fagon generale, la frequence cardiaque est,
chez les oiseaux, bien supérieure a ce qu’elle est
chez les mammiféres de taille équivalente.
Cependant, dans I’ensemble des especes, on vérifie
le principe que plus le format est réduit, plus la fré-
quence est élevée (200/mn chez le canard,
1000/mn chez le canari) et que les espéces a apti-
tudes marquées pour I’exercice physique ont une
fréquence plus basse (250-450/mn chez le poulet,
200/min chez le pigeon).

L’¢électrocardiogramme présente une onde P (quel-
quefois peu apparente en cas de fréquence élevée
par exemple supérieure a 200/mn) et deux ondes, R
de dépolarisation et T de repolarisation en position
alterne.

La pression artérielle des oiseaux est notablement
plus élevée que chez les mammiferes. Il existe
aussi des différences importantes selon les especes,
I’age et le sexe. Chez le poulet, la pression systo-
lique approche, voire dépasse, les 200 mm Hg.
Chez le dindon, elle est du méme ordre de gran-
deur, voire peut atteindre ou dépasser 250 mm Hg.
Entre le male et la femelle, il existe, chez Gallus
gallus, une différence de 20 a 30 mm Hg en faveur
du male, différence retrouvée aussi la plupart du
temps chez le dindon.

Sans argument décisif pour le prouver, cette pres-
sion ¢levée peut étre mise en rapport avec la perfu-
sion de I’encéphale, dans des conditions plus diffi-
ciles du fait de la longueur du cou et du fin diame-
tre des carotides et avec la structure du rein (sys-
téme porte rénal particulier).
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APPAREIL URINAIRE

Le rein présente, du point de vue morphologique,
des particularités qui soulevent, au plan fonctionnel,
de nombreuses questions quant aux mécanismes de
formation de 1’urine. Ces particularités sont:

- La conservation d’une lobulation marquée, telle
que chaque lobule constitue une sous-unité ou 1’on
distingue un cortex et une medulla terminée par les
«cones médullairesy homologues des pyramides.
A T’intérieur de chacun des cones médullaires, la
disposition des néphrons est typique: la plupart des
néphrons sont situés dans le cortex ou ils prennent
naissance par un glomérule assez éloigné de la sur-
face. Les tubules dont les cironvolutions restent
dans le cortex ne possédent pas d’anses de Henlé.
Ces néphrons sont dits «reptiliens». Une partie des
néphrons situés en région plus profonde émettent
des anses de Henlé. IIs sont qualifiés de «mamma-
liensy. Certains dits «a anse longue» s’enfoncent
dans la medulla. Ils sont numériquement minori-
taires (15 a 30 % du total de néphrons) Seuls les
néphrons a anses longues participent a la création
du gradient de pression osmotique. Leur faible
nombre, le faible développement de la papille et la
faible disponibilité de 'urée expliquent que les
possibilités de concentrer 1’urine restent limitées
chez la plupart des oiseaux. Le pouvoir maximal
de concentrer I’urine est généralement d’un facteur
2. 1l est quelquefois supérieur chez des oiseaux
vivant dans des habitats particuliers, tels la caille
du désert (x 2,5) et un moineau des marais sauma-
tres (x 5).

- L’existence d’'un systeme porte particulier, tel
que les veines drainant les membres postérieurs, le
bassin, la portion terminale de I’intestin et la
région caudale rejoignent le rein homolatéral. Les
veines iliaques se divisent en abordant le rein en
constituant un réseau porte en région superficielle
du rein. Ces veinules rejoignent les capillaires péri-
tubulaires du cortex, c’est-a-dire ceux qui entou-
rent les néphrons reptiliens. Ce systéme dérive vers
le rein une partie variable du sang en provenance
des membres postérieurs, du bassin, de la région
du croupion et de la partie postérieure de I’intestin.
Une valvule, qui a I’état d’ouverture permet un
passage direct vers la veine cave postérieure,
adapte le débit qui sera dirigé vers le rein.

- Les canaux collecteurs de ['urine se distribuent
en deux zones, soit péri-lobulaire, soit médullaire
avant de rejoindre les bassinets.

Les oiseaux ne métabolisent pas I’acide urique et
les déchets azotés en urée et ont une quantité
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Fig.10.10, 10.11 & 10.12: La formation de I'ceuf dure environ 25
heures 30 minutes chez la poule.
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importante de cet acide a éliminer (1’urée ne repré-
sente que 1 a 10% de 1’élimination azotée). L’acide
urique circulant est éliminé par un processus rénal
complexe qui comprend:

- la filtration glomérulaire (quantitativement 10%
du débit d’élimination),

- la sécrétion tubulaire (un processus concurrent de
réabsorption existe).

Le systéme porte est le principal convoyeur des
urates circulants puisque, dans les conditions nor-
males, sa contribution approche les 60% des urates
totaux éliminés.

Dans I’urine, la concentration des urates est com-
prise entre 0,1 et 1 mol/L, ce qui dépasse les possi-
bilités de mise en solution. Les urates ne sont pas
dans I’urine sous forme de solutés, mais en suspen-
sion colloidale visible sous forme de flammeches
blanchatres. Cette forme particuliére permet d’ac-
croitre la quantité d’urates, sans augmenter la pres-
sion osmotique, seule la forme dissoute étant res-
ponsable de la pression osmotique. Ce mécanisme
rend possible 1’¢limination de ces sels par un rein
peu apte a la production d’urines hyperosmotiques.
Au-dessous de 25 mmol/L, seulement 10 a 20% de
I’acide urique sont sous forme précipitée, taux qui
passe a 95% lorsque la concentration est supérieure
a 200 mmol/L.

- L’urine produite par le rein gagne le cloaque ou
elle peut refluer dans le colon et les caecums. Une
réabsorption supplémentaire d’eau peut avoir lieu,
selon les conditions physiologiques. Cette récupé-
ration ne porte que sur 2 a 3% de I’eau en état de
disponibilité correcte de ’eau. Le taux est accru en
hydropénie ou lors de perte en sel. La réabsorption
de I’eau dans le cloaque ou le rectum est trés
minime.

Le bilan de I’eau est, de ce fait, plus précaire que
chez la plupart des mammiferes.

REPRODUCTION

Formation de 1'ccuf

L’appareil génital des femelles d’oiseaux est dissy-
métrique: seul ’ovaire et I’oviducte gauches sont
développés et fonctionnels. L’ovaire a, chez la pou-
lette, I’allure d’une grappe, dont chaque sphere est
un follicule contenant un ovocyte qui a accumulé
du vitellus blanc au cours de la période prépuber-
taire. A ’entrée en ponte, certains de ces ovocytes
commencent une phase d’accroissement qui, en 8 a
10 jours, permet la mise en réserve de quantités
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considérables de vitellus en couches concen-
triques: c’est la formation du jaune de I’ceuf, a la
surface duquel se trouve la cellule germinale.
Chaque jour apporte une couche de vitellus, ou
alternent vitellus blanc (couche mince élaborée la
nuit) et vitellus jaune (couche épaisse élaborée le
jour).

Cette croissance du follicule s’est accompagnée de
modifications de structure: la croissance repousse
le disque germinatif a la périphérie, en laissant au
centre une trace: la latebra. La portion intermé-
diaire située sous le disque germinatif et présentant
I’allure d’un coussinet est appelée «noyau de
Pander». Un groupe de 8 follicules suit en méme
temps cette phase d’accroissement rapide. Il y a un
décalage de 24 heures par «jaune». Au cours de
cette phase, le poids passe de 200 mg a 15-18 g.

Lorsque survient ’ovulation, le pavillon se rap-
proche activement de la grappe ovarienne et se
plaque sur I’ovule. Si ce mouvement est perturbé
pour des raisons pathologiques, il s’ensuit une
«ponte abdominale». L’ovocyte s’engage dans
I’oviducte et s’il rencontre des spermatozoides, la
fécondation a lieu.

Lors de la traversée de I’oviducte, chaque portion
contribue a la formation de 1’ceuf. Dans le magnum
se forme 1’albumen, ou blanc, qui commence par le
dépot de protéines visqueuses, qui au fur et a
mesure de la descente de I’ceuf, du fait des mouve-
ments de rotation, vont prendre une disposition
spiralée: les chalazes. A leur suite, plusieurs
couches d’albumen sont ajoutées, sous forme peu
hydratée. Dans la portion suivante, de faible dia-
meétre, 1’isthme, sont ajoutées les membranes
coquillieres, constituées de kératine, et accolées
sur toute leur surface a 1’exception de la «chambre
a air». Au sortir de ’isthme, elles sont encore plis-
sées. Dans 1’utérus, surviennent plusieurs modifi-
cations successives: tout d’abord 1’apport d’une
solution saline qui hydrate I’albumen et lui donne
son volume définitif, puis la formation de la
coquille qui procede de trois couches successives:
mamillaire, spongieuse et cuticulaire. Cette der-
nic¢re peut, éventuellement, fixer des pigments.

L’ceuf achevé quitte I’utérus et traverse le vagin qui
assure le transit vers 1’extérieur lors de I’oviposi-
tion. L’évagination de cette derni¢re portion per-
met d’éviter le contact direct avec les parois du
cloaque et les souillures d’origine fécale.

La formation de la coquille nécessite du carbonate
de calcium. L’ion carbonate est formé a partir du
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CO, sanguin sous I'influence de I’anhydrase car-
bonique. Si le CO, est peu disponible, par exemple
lors de polypnée, I’apport de carbonate est insuffi-
sant, d’ou formation d’une coquille plus fragile. Le
haleétement qui survient en ambiance chaude peut
étre responsable d’une insuffisance de formation
de carbonate, mais cet effet est généralement limité
car la coquille se forme la nuit quand la tempéra-
ture est basse. Le calcium est I’autre élément indis-
pensable. La quantité exportée par la coquille
excéde la quantité apportée par 1’aliment. Il faut
faire appel pour les 10-30% qui manquent a I’os
«médullaire». Celui-ci est constitué avant I’entrée
en ponte. Il est mobilisé par les cestrogenes.

Oviposition = «ponte» de I’ceuf

L’oviposition désigne 1’action par laquelle la poule
rejette a D’extérieur I’ceuf achevé (=pondre un
ceuf). Le terme permet de distinguer cette action de
I’ovulation, qui concerne 1’ovule (ovocyte entouré
de vitellus). L’oviposition obéit & un déterminisme
qui assure que sa survenue ne se produit que pen-
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dant la phase éclairée du nycthémere, dans une
«fenétre» limitée. Ce déterminisme est aussi inti-
mement coordonné a celui de I’ovulation.

Chronologie de I’oviposition

Dans un effectif éclairé de 6h00 a 21h00, la plupart
des ceufs sont pondus entre 7h30 et 16 h00. Le plus
grand nombre est pondu a 11 heures.

L’heure de I’oviposition dépend essentiellement de
I’heure de 1’ovulation et du temps mis par 1’ovule
pour parcourir le tractus génital de la femelle.

C’est seulement apres 1’oviposition qu’une nouvelle
ovulation aura lieu (20 a 30 minutes). Ainsiiln’y a
jamais deux ceufs a des stades différents de forma-
tion en méme temps dans les voies génitales. Le
temps de descente de I’ceuf étant de plus de 24
heures (25 a 26 h), il y aura chaque jour un décalage
de I’ordre de 0,5 a 2 heures entre deux ovipositions
successives. On observera ainsi une série (séquence)
de pontes avec 3 a 5 jours pendant lesquels il y a un
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ceuf, suivies d’une pause (un jour sans ceuf) avec
reprise d’une autre séquence le lendemain débutant
par une oviposition tot le matin, et ainsi de suite.
Ainsi, 1’élément déterminant 1’intervalle entre
deux ovipositions est-il essentiellement le temps
de descente dans les voies femelles. Plus ce temps
est court et se rapproche de 24 heures, moins le
décalage entre deux ovipositions successives sera
long et plus la séquence de ponte durera (en début
de ponte sur des souches pondeuses, on peut
observer 20 a 30 jours consécutifs avec un ceuf
quotidien).

Déterminisme

Ceci concerne outre le déterminisme des deux phé-
nomenes, ovulation et oviposition, le réglage de
leurs chronologies respectives.

Role de [’hormone lutéinisante (luteinizing hor-
mone ou LH)

On peut préciser l’intervention de LH comme
agent déclencheur de I’ovulation, comme chez les
mammiferes. L’injection de LH chez une poule
hypophysectomisée entraine 1’ovulation aprés un
délai de 5 a 6 heures, délai similaire a celui observé
entre le clocher de LH et I’ovulation. La décharge
de LH dépend du systéme hypothalamo-hypophy-
saire et de la gonadolibérine (gonadotropin-relea-
sing hormone ou GnRH), mais la principale ques-
tion est de savoir quel est le signal d’activation du
systeme, et comment il peut varier selon le nycthé-
mere.

Role de la progestérone

En fait, I’événement déclenchant est une décharge
de progestérone. Chez les oiseaux, il existe un
feedback positif tel que la progestérone entraine
une libération de LH. Dans la grappe ovarienne, les
follicules en maturation, décalés de fagon hiérar-
chique d’un jour entre chacun d’eux, sécretent
cestrogeénes et testostérone. Le follicule le plus
avancé sécrete la progestérone. La possibilité de
sécréter la progestérone n’apparait que le dernier
jour. C’est donc le follicule qui sera concerné qui
déclenchera lui-méme sa propre libération. Il ne
peut y avoir plus d’un ceuf par jour. Si deux folli-
cules arrivent a maturation en méme temps, ce qui
donnera un ceuf a double jaune, la progestéronémie
est doublée.

Au cours du cycle de ponte, I’enchainement des
faits est le suivant: un petit pic de LH qui dépend
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du rythme lumiére-obscurité (micro-décharge)
constitue I’évenement initial. Ce micro-pic LH sti-
mule la sécrétion de progestérone qui, par feed-
back positif, entraine la décharge de LH qui a son
tour déclenche 1’ovulation. Un micro-pic de LH
survient systématiquement pendant la période obs-
cure. Si I’oviposition a eu lieu tard dans la journée,
la maturation folliculaire n’est pas achevée lorsque
le pic se produit, il n’y a pas de réponse de proges-
térone. La microdécharge de LH se produit prati-
quement a la méme heure pour toutes les poules de
I’effectif, ce qui explique I’effet de synchronisa-
tion de LH sur les ovipositions.
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Fig.11.1: Interprétation des résultats de laboratoire et facteurs de variation.
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Fig.11.2: Représentation graphique de la distribution des résultats d'un parametre sanguin.
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11. BIOCHIMIE SANGUINE CHEZ LES OISEAUX

INTRODUCTION

En médecine aviaire, la biochimie sanguine est fré-
quemment utilisée pour définir le statut métabolique
des oiseaux ou pour diagnostiquer des maladies
métaboliques. Les échantillons sanguins doivent étre
envoyés a un laboratoire spécialis€é en médecine
vétérinaire pour évaluer les paramétres sanguins
associés a l'é¢tat métabolique. L'interprétation des
résultats implique l'utilisation de valeurs de réfé-
rence. Le principe fondamental a la base de la bio-
chimie clinique vétérinaire est que tout trouble
pathologique commence avec les variations des
parametres biochimiques du sang. Les variations de
ces derniers peuvent étre utilisées comme indica-
teurs de 1'équilibre métabolique d'une fonction, de
l'intégrité cellulaire ou de I'état nutritionnel d'un
individu.
VARIATIONS DES PARAMETRES BIOCHI-
MIQUES DU SANG

Les résultats d'une biochimie sanguine peuvent &tre
modifiés du fait des modalités du prélévement. I est
important de limiter au maximum ce risque d'erreur
par une collecte adéquate des échantillons de sang et,
si nécessaire, par l'usage d'un anticoagulant (par
exemple, I'héparinate de lithium est préférable pour
l'analyse des ¢lecrolytes). L'échantillon doit étre
transporté rapidement (dans les 2 heures) au labora-
toire d'analyse et étre conservé a une température de
4°C ou centrifugé pour recueillir le sérum ou le
plasma. Par exemple, le potassium peut varier signi-
ficativement apres le prélevement sanguin soit 40
minutes chez le poulet et 20 minutes chez le pigeon.
Les variations analytiques peuvent étre controlées en
s'adressant systématiquement au méme laboratoire
ou en réalisant les analyses avec un systéme congu
pour des laboratoires de cliniciens. Aujourd'hui, plu-
sieurs praticiens utilisent des analyseurs portables
qui permettent de réduire les variations pré-analy-
tiques, en offrant I’avantage d'étre a la ferme avec
des résultats immédiats.

Les variations biologiques sont trés difficiles a iden-
tifier pour un individu donné. Cela signifie qu'il est
difficile de définir des valeurs normales. Cependant,
les valeurs de référence peuvent étre définies pour
une population spécifique. L'interprétation des
valeurs de chacun des parameétres sanguins implique
une bonne maitrise des modalités de prélévement et
d'analyse des échantillons. Elle implique aussi la
possession de valeurs de comparaison pour définir
I'é¢tat de normalité de chacun des parametres. La

figure 11.1 montre les divers éléments permettant
d’interpréter des résultats de laboratoire. En général,
les volailles d'une filiére viande présenteront des
valeurs normales supérieures aux valeurs normales
de référence pour les enzymes associées aux cellules
musculaires telles que la créatinine kinase (CK), I'as-
partate aminotransférase (AST) et I'alanine amino-
transférase (ALT). Les différences liées a 1'age sont
également importantes a considérer en particulier
lorsque le rapport volume pulmonaire/poids du corps
diminue au cours de la croissance d'ou une augmen-
tation de la valeur de la pCO,. On observe aussi une
augmentation du taux des protéines totales et des
globulines lorsque le syst¢tme immunitaire arrive a
maturité.

Plusieurs moyens ont été congus pour définir,
controler et réduire les risques d'erreurs au cours des
analyses. L'utilisation d’un sérum « témoin » ou
d’une solution étalon associée a un certain nombre
de techniques différentes permet d'évaluer la préci-
sion et l'exactitude des mesures.

PRELEVEMENTS &
PARAMETRES SANGUINS

ANALYSE DES

Le volume sanguin d’un poulet agé de 32 jours et
pesant 1800 g est d’environ 120 mL. Celui d’un
poulet adulte est de 65 mL par kg de poids vif
(PV). Chez une dinde adulte, le volume sanguin
est de 70 mL de sang par kg de PV.

Les prélevements sont effectués par ponction
intracardiaque avec une aiguille de calibre 20G x
50 mm chez les poulets en croissance avant 1'eu-
thanasie. Un échantillon de 5 ml de sang est
récolté dans un tube sous vide sans anticoagulant
pour la biochimie. Chez les poules pondeuses, les
prélévements sont réalisés par ponction de la
veine alaire avec une aiguille de calibre 21 x 37.5
mm. Les échantillons sont conservés a la tempé-
rature de 4°C jusqu'a leur arrivée au laboratoire.
Les tubes sont centrifugés a 3000 tours par
minute (rpm) pendant 10 minutes, une heure
aprés le prélevement et sont conservés a 4°C
jusqu'au moment des analyses.

Pour la plupart des parametres sanguins obtenus
avec des analyseurs de laboratoire, le principe
général du dosage est le méme: faire agir sur le
prélevement biologique un réactif aussi spéci-
fique que possible du parametre a doser. Cette
interaction "échantillon-réactif" donne directe-
ment ou indirectement un complexe absorbant

Manuel de pathologie aviaire



82 ® GENERALITES

@ - = 120
50 — —THH 100 H —
Iy _——T———- B0 .
)] HHHHHH L Gl U H
2 HHHEHHAAH 40 —HHH
10 1 HHHHHHHH l - HH
RGN RIRRUR R B @Mnh RAANZER KR B 102025 % % 40 45 50 % 60 65 70 75 80 & @ &

Fig.11.3: Le pH sanguin représente la quantité de H+ dans le sang Fig.11.4: Distribution de la PvCO, chez les poulets.
et est contrélé par pCO, et HCO3. La fonction cellulaire normale
se situe dans une gamme trés etroite de 7,35 a 7,45 pour les
humains. Nous utilisons la gamme de 7,28 a 7,45 chez les poulets

de chair.
pH normal Acidose Acidose Alcalose Alcalose
(homéostasie) métabolique respiratoire métabolique respiratoire
pH 7,28-7,44 ‘
pCO, 40-65 ‘
HCO3 24-33 v
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Tabl.11.1: Troubles acido-basiques. Corrélation entre pCO, et HCO3 pour les oiseaux en acidose, en bleu (pH<7,29), et les oiseaux
en alcalose, en rouge (pH>7,45), et des oiseaux avec un pH normal, en vert (pH compris entre 7,29 et 7,45).
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dont l'intensité est mesurée par photométrie.
Cette absorption spécifique est proportionnelle a
la concentration sanguine du parametre analysé.
Pour illustrer ce principe la méthode de dosage
des protéines totales avec le réactif du biuret est
utilisée. En milieu alcalin, les substances conte-
nant deux ou plusieurs liaisons peptidiques for-
ment avec les ions cuivre de la solution de Biuret
un complexe de coloration mauve-violet. Ce prin-
cipe est utilisé pour le dosage de tous les parame-
tres a I’exception des électrolytes. On utilise un
analyseur biochimique automatisé pour mesurer
les valeurs sériques de la plupart des parameétres:
glucose, cholestérol total, triglycérides, albu-
mine, protéines totales, calcium, phosphore inor-
ganique, enzymes sériques [AST, phosphatases
alcalines (PAL ou ALP), CK, gamma glutamyl
transférase (GGT), glutamate déshydrogénase
(GLDH) et lactate déshydrogénase (LDH)], créa-
tinine et acide urique. D’autres parameétres san-
guins sont calculés a partir de ceux mesurés tels
que le rapport Ca/P, les globulines totales, le rap-
port albumine sur globulines totales (alb/glob) et
le trou anionique.
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La concentration des ¢électrolytes est déterminée
par une analyse potentiométrique. L'activité de
n'importe quel ion d'une solution inconnue peut
étre déterminée au moyen d'électrodes spéci-
fiques. L'analyseur d'électrolytes mesure le
sodium (Na), le potassium (K), les chlorures (Cl)
et le dioxyde de carbone (bicarbonate ou CO,
total) dans le sérum.

VALEURS DE REFERENCE

L'obtention de valeurs de référence est a la fois complexe
et précise. Elle nécessite le recours a des références indi-
viduelles. Les individus doivent étre en bonne santé appa-
rente et seront sélectionnés selon des critéres précis tels
que l'age et le type de production. Une interprétation peut
étre donnée pour toute valeur observée par comparaison a
des valeurs de référence pour une population définie. En
considérant que les valeurs des paramétres sériques ont
des distributions statistiquement normales, environ 95%
de ces valeurs se trouvent dans les deux écarts types de la
moyenne. Ceci permet d'obtenir les valeurs de référence
normales qui seront comparées aux résultats du labora-
toire.

Parametres Unite Infervalle de référence Parametres Unite Intervalle de référence
Glucose mmol/L I1,1-20,5 Glucose mmol/L 10,6 - 19,0
Protéines totales g/L 26,0 - 46,0 Protéines totales g/L 43,8 - 68,6
Albumine g/L 10,8 - 20,0 Albumine g/L 22,3 -28,0
Globulines totales g/L 14,0 - 31,0 Globulines totales g/L 21,5-42,0
Alb/Glo 0,60 - 1,00 Alb/Glo 0,64 -1,1
Calcium mmol/L 1,80 - 3,00 Calcium mmol/L 3,30-9,0
Phosphore mmol/L 1,50 - 2,90 Phosphore mmol/L 1,50 - 2,80
Ca/P 0,70 - 1,80 Ca/P 1,60 - 4,90
Cholestérol mmol/L 2,90 - 4,50 Cholestérol mmol/L 2,80 - 7,60
Triglycérides mmol/L 0,35-1,85 Triglycérides mmol/L 3,6 -36,4
Sodium mmol/L 137,8 - 157 Sodium mmol/L 141 - 160
Chlorures mmol/L 98,5 - 120 Chlorures mmol/L 110 - 122
Potassium mmol/L 4,20 - 9,00 Potassium mmol/L 3,9-8,10
Bicarbonates mmol/L 15,0 - 30,8 Bicarbonates mmol/L 14,5 - 27,5
Trou anionique mmol/L 14,0 - 30,5 Trou anionique mmol/L 10,5-31,0
Créatinine mmol/L 15-37 Créatinine mmol/L 19 - 37
Acide urique pmol/L 180 - 650 Acide urique pumol/L 180 — 650
Bilirubine totale umol/L 0,1-22 Bilirubine totale umol/L 0,6 - 31,0
AST U/L 70 - 315 AST U/L 130 - 270
GGT U/L 8,0 -25,0 GGT U/L 5-25
LDH U/L 200 - 600 LDH U/L 150 - 600
ALP U/L 600 - 15 000 ALP U/L 155-990
CK U/L 650 -7 300 CK U/L 35-1100

Tabl.11.2: Base de données des paramétres sériques obtenus
a partir de prélevements sanguins effectués dans un groupe de
99 poulets, agés de 35 a 45 jours. Les intervalles de référence
correspondent aux percentiles 2,5% et 97,5%. (Laboratory of
Biochemistry, Faculty of Veterinary Medicine, University of
Montreal).

Tabl.11.3: Base de données des paramétres sériques obtenus
a partir de prélevements sanguins effectués dans un groupe de
41 poules pondeuses Leghorn. Les intervalles de référence cor-
respondent aux percentiles 2,5% et 97,5%. (Laboratory of
Biochemistry, Faculty of Veterinary Medicine, University of
Montreal).
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Calcium ionisé

1,35-1,55 mmol/L

Hypoalbuminémie, apathie

Paramétres Valeurs normales |Interprétation d’une diminution | Interprétation d’une augmentation
Malnutrition, jeline, alimentation| Stress, diabéte sucré
Glucose 11-16 mmol/L hyperprot€ique, atteinte hépatique, | Hyperthermie
syndrome pic de mortalité Corticothérapie
Protéines totales 30-60 g/L Diminution du taux d’albumine | Déshydratation, infection chronique
Albumine 23-33 g/L Carence en protéines (malnutri-
tion, parasitisme)
Infection chronique, néphrite,
syndrome hémorragique
Globulines 6-30 g/L. Malnutrition Réaction inflammatoire chronique ou aigué
Calcium 2.25-593 mmol/L. | Carence en Ca ou vitamine D | Hypervitaminose D
16 ’rnmol,/L (pondeuses) Tétanie calcique Osteomyélite
Insuffisance rénale grave Acidose

Aliment pondeuse riche en Ca

.Phosphqre 2,00-3,49 mmol/L. | Rachitisme, anorexie, entérite A,f fection rénale, hypervitaminose D,
morganique hémoconcentration

Obésité avec stéatose hépatique
Cholestérol 2,2-3,4 mmol/L Exces de lipides dans la ration

Jetine
Sodium 146-169 mmol/L Jeuqe, diarrhée, insuffisance Exces de sel dans la ration

surrénalienne

Chlorures 105-118 mmol/L | Ataxie Déshydratation
Potassium 4,6-6,5 mmol/L. | Traitement diurétique (Canard) Affection rénale, insuffisance

surrénalienne, déshydratation

Trou anionique

6-16 mmol/L

Lié au taux de chlorures

Acidose métabolique

Excés de base

-6 to +6

Alcalose métabolique

Acidose métabolique

Créatinine

80-164 pmol/L

Infection rénale
Alimentation hyperprotéique

Acide urique

200-650 pmol/L

Jetine, goutte articulaire, goutte viscérale,
affection rénale (néphrocalcinose, amyloidose,
néphrite), alimentation hyperprotéique

Bilirubine totale* 0-3,42 pmol/L Syndrome hémolytique grave
88-208 U/L ; i i
AST 77-157 UL injoction mramusculatrer
3061878 /II{{:L traumatisme), septicémie
9-22 U/L2 Atteinte hépatique (chol
patique (cholestase,
GGT 7’112‘2}1%/%/014b hépatite, stéatose), pancréatite
LDH 7 ggé%gé 5U[§If a Affection hépatique aigué, hémolyse,
729-2047 U/L 1ésion musculaire
24.5-44 .4 Activité accrue des ostéoblastes et des
PAL (ALP) 200-1 060 U/L2 |Carence en zinc ostéoclastes (croissance osseuse, ponte,
353-813 U/L rachitisme ou ostéomalacie), affection hépatique
%g?:g%g 8;% Myopathie, saturnisme,
CK 1 000-4 000 U/LD neuropathsie, .
4,5 U/LC intoxications par les ionophores
ALT* 353-813 U/Lb Atteinte hépatique ou musculaire
GLDH 0;‘6561}%415]3 Nécrose hépatique aigué
a-amylase 129966__663388[}J/£ Pancréatite

Tabl.11.4: Biochimie clinique chez les volailles. Revue de la littérature des valeurs normales et interprétation des variations.
* Intérét limité pour le diagnostic. a) poules pondeuses (données bibliographiques); b) valeurs chez 20 poules (tests réalisés a
30°C); c) Résultats dans 3 troupeaux de poules pondeuses (119 sérums) (d’aprés J Brugere-Picoux et al, 1987).
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MODIFICATIONS METABOLIQUES

Jusqu'a récemment, la biochimie sanguine a surtout été
utilisée dans le cadre des recherches sur la physiopatholo-
gie des maladies des volailles. Ce fut plus particulierement
le cas pour les troubles du métabolisme des lipides (stéa-
tose hépatique du poulet, de la poule ou de I'oie, hyperli-
pidémie, hypercholestérolémie et athérosclérose de la
poule). Actuellement ces parameétres sont aussi utilisés
pour évaluer 1'état métabolique des oiseaux en relation
avec les performances du troupeau (hydratation, équilibre
¢lectrolytique, fonction rénale, état nutritionnel, fonction
hépatique, systéme immunitaire).

Etat d'hydratation, équilibre acido-basique & électro-
Iytes

La valeur moyenne des protéines totales, de I'hémoglo-
bine et de I'hématocrite permet d'évaluer 1'état d'hydrata-
tion. Les valeurs moyennes du sodium, du potassium, des
chlorures, du bicarbonate et du trou anionique sont utili-
sées pour l'évaluation des électrolytes et de 1'équilibre
acido-basique.

Fonction rénale

Les valeurs moyennes de la créatinine, de I'acide urique,
du phosphore et du potassium permettent d'évaluer I'effi-
cacit¢ de l'épuration rénale et de vérifier l'intégrité¢ des
néphrons.

Etat nutritionnel

Les valeurs moyennes de glucose, de cholestérol, de tri-
glycérides, d'albumine, d'hémoglobine, de calcium, de
phosphore inorganique, du rapport Ca/P et des phospha-
tases alcalines (4LP) permettent d'évaluer 1'état nutrition-
nel des oiseaux.

Par comparaison avec les mammiféres, la glycémie est
trés élevée chez les oiseaux. Le taux de glucose sérique
refléte 1'apport alimentaire de glucides et la néoglucoge-
nese hépatique a partir d'acides aminés.

Les valeurs du cholestérol et des triglycérides sériques
sont étroitement lices aux apports alimentaires de lipides
chez les oiseaux en croissance et les poules pondeuses en
bonne santé. Cependant, une hypercholestérolémie modé-
rée peut étre physiologique (jusqu'a 10,5 mmol/L) chez les
poules en début et en fin de ponte.

Les valeurs des taux sériques de calcium, de phosphore et
des ALP sont associées au métabolisme minéral des os et
au pH sanguin.

Les variations dans les valeurs de 1'acide urique et I'albu-
mine sont associées a la disponibilité des acides aminés
dans le régime alimentaire. Les purines et les mycotoxines
peuvent aussi affecter les taux d'acide urique.
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Le taux sérique de la CK permet d'évaluer l'intégrité des
cellules musculaires. Un processus dégénératif du tissu
musculaire (myopathie) provoque une augmentation de
l'activité sérique de la CK. Les carences en vitamine E ou
en sélénium, une toxémie ou l'exposition a certains médi-
caments sont des causes possibles de myopathie.

Les variations des taux sériques de I'ALT, de la GLDH et
de I'a-amylase ont peu de valeur diagnostique.

Fonction hépatique

Trois aspects de la fonction hépatique sont évalués en uti-
lisant les taux d'’ALP pour l'excrétion biliaire, d'albumine
pour T'activité des enzymes hépatocellulaires et les taux
sériques de I'AST, la LDH et de la GGT pour l'intégrité
des hépatocytes et de leurs membranes.

La recherche de la bilirubine a une valeur diagnostique
limitée, les oisecaux sont déficients en bilirubine réductase:
la bilirubine, de couleur verdatre, est le principal pigment
de la bile. La mesure des acides biliaires est préférable
chez les oiseaux. La stéatose hépatique refléte I'accumula-
tion de graisse dans le foie. Chez les oiseaux, cette accu-
mulation est une adaptation physiologique aux besoins
énergétiques, mais elle peut étre pathologique.

Fonction immunitaire

La fonction immunitaire est évaluée en utilisant les
valeurs moyennes du taux des globulines totales et du rap-
port albumine/globulines (Alb/Glo). Les concentrations
sériques de globulines sont plus faibles chez les jeunes
oiseaux que chez les adultes. Il existe une relation entre les
taux sériques des globulines totales et une sollicitation ou
une suppression de l'activité du systéme immunitaire.
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Fig.12.1: Microcytose. Les érythrocytes Fig.12.2: La Ieucocytose est caracterls-
sont petits. Ceci peut étre observé lors de tique d'une maladie inflammatoire.
carences en Fe**, en Cu, en Co et en pyri-

doxine. La microcytose peut étre aussi
notée lors de graves affections chroniques.
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Fig. 12 3: La leucopénie est observée lors
de maladies virales chroniques ou graves
ainsi que dans les cas d'immunodéfi-
cience.

ML Charles Noriega
ML Charles Noriega

©
2
S
=2
1%
©
=
2
- O
N
S

Fig.12.4: Thrombocytes. Fig.12.5: La thrombocytose est observée Fig.12.6: La leucocytose avec un décalage
lors de processus inflammatoires aigus et  (shift) vers la gauche (lorsque les leucocytes
graves. immatures sont en proportion plus élevée

que les leucocytes matures) est caractéris-
tique d'un processus bactérien aigu grave,
comme une péritonite ou une septicémie.

Eosinophile

ML Charles Noriega
ML Charles Noriega
ML Charles Noriega

Fig.12.7: Les éosinophiles sont souvent Fig.12.8: Basophilie. Une augmentation Fig.12.9: Modifications pathologiques des
observés dans le cas des procédés des basophiles est observée lorsque les leucocytes d'origine toxique montrant les
toxiques et parasitaires. oiseaux sont confrontés a une situation changements toxiques: basophilie, vacuoli-
stressante. sation et granulations toxiques. Ces change-
ments sont caractéristiques dans les mala-

dies septiques chroniques graves.
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12. HEMATOLOGIE AVIAIRE

INTRODUCTION

L'hématologie aviaire représente un outil complé-
mentaire important dans le diagnostic des maladies
aviaires.

Dans certains cas, les maladies subcliniques ne
sont pas faciles a diagnostiquer par les vétérinaires.
L'hématologie aviaire est un outil important pou-
vant étre inclus dans une approche compléte dans
le diagnostic de certains processus pathologiques.
En effet, il peut empécher de tirer des conclusions
empiriques qui pourraient mener a des traitements
inadéquats.

Les tests de laboratoire cliniques connus chez les
mammiféres peuvent étre appliqués aux oiseaux,
en gardant a 'esprit qu'il existe plusieurs diffé-
rences a prendre en compte, telles que la morpho-
logie des cellules.

Les érythrocytes et les thrombocytes aviaires sont
nucléés et l'interprétation des résultats en hémato-
logie doit tenir compte de l'espéce et de I'age des
sujets concernés par l'enquéte. Heureusement, des
parametres de référence sont disponibles dans la
littérature scientifique pour aider les spécialistes
aviaires et les laboratoires de diagnostic.

Les résultats hématologiques doivent étre intégrés
dans une approche globale du diagnostic, car ils
sont souvent un complément tres utile, mais rare-
ment un outil de diagnostic définitif. Ils aident les
vétérinaires en reconnaissant la présence de plu-
sieurs conditions qui peuvent étre inflammatoires,
virales, toxiques ou my¢€loprolifératives. Ils sont
¢galement utiles lors de la recherche d'une carence
nutritionnelle ou a la suite d'un stress. Ils permet-
tent d'évaluer la sévérité de ces affections par 1'ob-
servation de la morphologie des cellules et par la
mesure de parameétres tels que la concentration en
protéines Elsmatiques, I'hématocrite et la numéra-
tion cellulaire. Si nécessaire, ces résultats peuvent
étre complétés par des tests de coagulation et des
tests biochimiques.

Les tests hématologiques doivent étre effectués en
série. En effet, les résultats obtenus a partir d'un
seul échantillon a un moment donné ne sont pas
aussi utiles lorsqu'ils concernent un cas clinique.
Par conséquent, il est préférable de prélever des
échantillons a deux ou trois moments différents,
afin de faciliter l'interprétation des données.

PRELEVEMENTS

Pour obtenir des résultats optimaux et faciliter 1'in-
terprétation, il est trés important de suivre les pro-
cédures appropriées pour la prise de sang.
Généralement, les échantillons de sang sont obte-
nus a partir de la veine jugulaire ou la veine bra-
chiale (alaire). La ponction intracardiaque est la
méthode de choix quand une grande quantité de
sang est nécessaire. Quand un individu est étudié,
un seul échantillon est prélevé. Lorsqu'un troupeau
est concerné, il est préférable de prélever un échan-
tillonnage sanguin représentatif d'environ 10
oiseaux par poulailler. L'échantillonnage devrait
normalement étre aléatoire, a moins qu'il n'y ait un
intérét de cibler un sous-groupe spécifique, comme
les oiseaux présentant des signes cliniques.

Deux millilitres de sang sont généralement suffi-
sants. Le sang doit étre mélangé avec de 'EDTA
(acide éthyléne diamine tétra-acétique) dans la
proportion de 0,1 ml d'anticoagulant pour un ml de
sang.

L'étape suivante est la réalisation d'un frottis san-
guin. Une lame de verre est nécessaire pour obte-
nir un bon frottis qui est coloré par la technique de
Wright ou de Giemsa. Le frottis est ensuite recou-
vert d'une lamelle de verre. Ceci assure la conser-
vation du frottis pour une longue période.
Cependant, il est préférable d'examiner le frottis
dans les deux premiéres heures, en évitant la cha-
leur, car les cellules peuvent étre endommagées et
leur morphologie peut changer.

HEMOGRAMME
Un hémogramme comprend les tests suivants:

1. L'hématocrite - Packed cell volume (PCV)
2. Le taux de protéines plasmatiques

3. La concentration corpusculaire moyenne en
hémoglobine (CCMH)

4. Le nombre d'érythrocytes

5. Le nombre de thrombocytes

6. La numération et la formule de la lignée
blanche

7. La numération différentielle des leucocytes
8. La morphologie des leucocytes et des érythro-
cytes
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Hématocrite - Packed cell volume (PCYV)

L'hématocrite correspond a la proportion de glo-
bules rouges contenus dans le sang par rapport au
volume total du sang. Un hématocrite aviaire nor-
mal varie de 35 a 55%, le pourcentage variant
selon les especes d'oiseaux. Il s'agit d'une mesure
importante pour détecter un processus anémique.
Par exemple, des valeurs inférieures a 27% ont été
observées avec 'anémie infectieuse. Il est tres utile
pour montrer une déshydratation ou la présence
d'une hyperleucocytose (quantité excessive de leu-
cocytes) se produisant lors d’une inflammation
associée a une septicémie.

L'hématocrite est habituellement obtenu a partir
d'analyseurs hématologiques automatisés. Il peut
¢galement étre déterminé par le calcul du PCV.
Pour cela, 1'échantillon de sang est placé dans un
tube capillaire et centrifugé a 10 000 tours/minute
pendant 3 minutes afin d'obtenir le pourcentage
occupé¢ par la fraction concentrée de globules
rouges par rapport au volume occupé par le
plasma.

Taux des protéines plasmatiques

Ce test est important pour la détection des carences
nutritionnelles, des maladies chroniques, des trou-
bles intestinaux ou d'une déshydratation.

Pour obtenir le taux des protéines plasmatiques, un
réfractometre de type Goldberg est nécessaire.

Apres centrifugation de 1'échantillon, une goutte de
plasma est placée sur la lame de verre du réfracto-
metre. Il est possible de lire directement le taux de
protéines plasmatiques a partir de 1'échelle du
réfractometre. Les valeurs normales de référence
sont comprises entre 3,0 et 6,0 g/dl.

Une hypoprotéinémie peut indiquer une maladie
chronique sévére, une affection intestinale ou une
carence nutritionnelle. Un taux supérieur a 70 g/dl
indique une déshydratation.

Concentration corpusculaire moyenne en
hémoglobine (CCMH)

La concentration corpusculaire moyenne en hémo-
globine (CCMH) peut étre obtenue en utilisant un
hémoglobinomeétre Spencer. L'hémolyse du sang
est nécessaire pour libérer I'némoglobine contenue
dans les globules rouges. Une concentration de 11-
13 g/dl peut étre considérée comme normale.
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Ce taux d'hémoglobine est utile pour classer un
processus anémique. Selon le contenu en hémoglo-
bine des érythrocytes, un processus anémique peut
étre classé comme normochrome ou hypochrome.
Une évaluation de la morphologie des érythrocytes
peut également permettre de classer un processus
anémique comme normocytaire, microcytaire et
macrocytaire.

La situation la plus fréquente est une anémie hypo-
chrome microcytaire. Cette anémie est observée
dans la plupart des maladies chroniques et graves
dans lesquelles les oiseaux perdent ou ne peuvent
pas synthétiser I'hémoglobine.

Nombre d'érythrocytes

Le comptage des érythrocytes est important dans la
détection des processus anémiques. Il s'agit d'un
complément a I'évaluation de 1'hématocrite. Il est
obtenu avec une chambre de numération de type
Neubauer, avec une solution de Hayer et une
pipette Thoma. Les oiseaux ont 2 a 3 millions
d’érythrocytes par microlitre (ul).

Nombre total de leucocytes

Le comptage des leucocytes est trés important pour
la détection d'une leucopénie ou d'une leucocytose.

La quantité normale de leucocytes chez les oiseaux
varie en fonction de I'espece d'oiseau. Les volailles
ont environ 20 000 a 30 000 leucocytes/ul. La
chambre de numération Neubauer peut étre égale-
ment utilisée pour compter les leucocytes.

Une leucocytose est observée dans les processus
inflammatoires. Pour cette raison, une hétérophilie
(augmentation du nombre des hétérophiles) est
généralement présente. Lors d'un stress, il est fré-
quent d'observer une légere augmentation du nom-
bre des leucocytes. En revanche, la leucopénie peut
se produire dans les cas de maladies chroniques
graves.

Nombre de thrombocytes

Les thrombocytes des oiseaux sont de petites cel-
lules avec un noyau rond a chromatine trés dense
et entouré par une faible épaisseur de cyto-
plasme. Ils jouent un role important dans le pro-
cessus de coagulation. Les thrombocytes des
poulets peuvent aussi phagocyter les bactéries,
mais de facon moins importante que les hétéro-
philes. Par conséquent, lors d'un processus
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inflammatoire ou septicémique, la quantité¢ de
thrombocytes augmente. Une hausse légere du
nombre de ces cellules peut également étre obser-
vée lors d'un stress.

Numération & formule de la lignée blanche

Il s'agit de la partie la plus importante de 1'hémo-
gramme, car les leucocytes sont les cellules clés du
systéme immunitaire. Ils comprennent les hétéro-
philes, les lymphocytes, les monocytes, les €éosino-
philes et les basophiles.

Hétérophilie

L'hétérophilie est rencontrée dans les processus
inflammatoires et septicémiques. En effet, les hété-
rophiles sont les leucocytes prédominants dans la
réponse inflammatoire aigu€ chez les volailles. Ils
sont trés phagocytaires et sont capables d'une large
gamme d'activités antimicrobiennes.

Lymphocytose & lymphopénie

Ces modifications sont généralement observées
dans les maladies virales.

Les lymphocytes fournissent une immunité humo-
rale et cellulaire. Par conséquent, dans une maladie
virale aigué, il est fréquent d'observer en premier
lieu une lymphocytose suivie, pendant la phase
chronique de la maladie, d'une lymphopénie.

Eosinophilie

Les €osinophiles sont des médiateurs de la réponse
inflammatoire. Une ¢€osinophilie est souvent une
modification relative, soit dans le sens d'une aug-
mentation de la proportion, mais pas forcément
celle du nombre absolu d'éosinophiles présents
dans le sang. L'éosinophilie est observée dans les
cas d'intoxications et chez certains oiseaux parasi-
tés, tels que les cas de parasitisme du tube digestif
(giardiose, ascaridiose et cestodoses).

Monocytose
La monocytose est observée dans les affections chro-

niques s'accompagnant d'une destruction tissulaire
(affections septicémiques et inflammatoires).
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Basophilie

Les basophiles sont rares dans le sang périphé-
rique chez les oiseaux. La basophilie est obser-
vée dans les cas d'infections respiratoires, d'in-
toxications, de stress et d'une atteinte 1ésion-
nelle des tissus.

Morphologie des leucocytes & des érythro-
cytes

La morphologie des leucocytes et des érythro-
cytes peut changer en fonction de plusieurs fac-
teurs. Par exemple, dans le cas d'une anémie, les
érythrocytes peuvent apparaitre comme de
petites cellules rouges et colorées ou au
contraire de couleur rose pale. Dans le premier
cas, il s'agit d'une anémie normochrome micro-
cytaire et dans le second, d'une anémie hypo-
chrome. Une microcytose et une hypochromie
sont observées lors de carences en Fe™™, en Cu,
en Co et en pyridoxine.

Au cours d'une intoxication, les leucocytes et
les thrombocytes peuvent présenter une baso-
philie du cytoplasme, une caryolyse (dissolu-
tion compléte de la chromatine au cours de la
mort cellulaire), caryorrhexie (fragmentation du
noyau dont la chromatine est distribuée de
fagon irréguliere dans le cytoplasme) et une
vacuolisation.
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Transmission de la maladie
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Fig.13.1: Transmission de la maladie.
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Fig.13.2: Les différentes phases de la maladie (adapté du Glossaire d’Epidémiologie Animale, 1999).
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13. CONCEPTS DE L'EPIDEMIOLOGIE ET ANALYSE
D'ETUDES DE TERRAIN CHEZ LES VOLAILLES

INTRODUCTION

Une bonne compréhension des interactions possi-
bles entre les agents pathogénes, 1'environnement
et la gestion de l'¢levage, ainsi que leur impact
sur la productivité des troupeaux est une condition
préalable a 1'¢laboration de stratégies efficaces
de lutte contre les maladies. Les enquétes
¢pidémiologiques pour l'identification et la quan-
tification des facteurs de risque liés a une maladie
ou a un état de santé nécessitent souvent des tests
statistiques  relativement complexes pour
I'analyse des données. Cependant, dans plusieurs
cas, de simples études et analyses peuvent fournir
des informations précieuses. Néanmoins, les
méthodes statistiques actuelles ne peuvent pas
s'accommoder de la conception défectueuse d'une
expérimentation, d'observations insuffisantes ou
de données de mauvaise qualité.

Le but de ce chapitre est de présenter les concepts
¢pidémiologiques et les conditions nécessaires
pour l'obtention de données fiables et utiles.
L'information est présentée a partir d'études observa-
tionnelles et, plus spécifiquement, d'essais réalisés
sur le terrain. On y trouve aussi des renseignements
pertinents sur l'analyse des données qui peuvent étre
utiles aux vétérinaires de terrain.

Fig.13.3: Représentation schématique de la chaine d'infection.
Les fleches indiquent la séquence des événements néces-
saires a la réalisation de l'infection.

CONCEPTS EPIDEMIOLOGIQUES

Transmission des maladies

Les agents infectieux, ou microbes, doivent aller
d'un oiseau sensible a l'autre pour survivre. Pour
que cela se produise dans un troupeau, un nombre
suffisant de microbes responsables d'une maladie
doit étre en mesure d'atteindre les oiseaux sensi-
bles. C'est ce que 'on appelle la chaine d'infection.

Les oiseaux sensibles sont ceux qui n'ont pas de
protection immunitaire contre les microbes ou
dont les mécanismes de défense sont compromis
ou dépassés au moment de l'infection.

Pour infecter les oiseaux, les microbes doivent
avoir un contact adéquat avec eux. Cette adéqua-
tion dépend du type de micro-organisme. Par
exemple, un agent provoquant des problémes res-
piratoires doit dépasser tous les mécanismes de
défense de I'oiseau pour atteindre le site de l'infec-
tion (par exemple, les sacs aériens pour
I'aspergillose). Pour atteindre 1'oiseau, les
microbes doivent d'abord étre transmis. Cela peut
se produire soit par contact direct (d'oiseau a
oiseau) soit par contact indirect (par l'intermédiaire
d'une contamination du matériel, du personnel, de
l'environnement, efc.) ou par des vecteurs (mouches,
ténébrions etc.). Enfin, pour persister dans une
région, les microbes ont besoin d'un «port d'at-
tache». C'est le réservoir. Il peut s'agir de rongeurs,
d'autres oiseaux ou animaux, ou toute matiére
organique permettant la survie de ces microbes.
Nous pouvons diviser ces réservoirs en 4 caté-
gories: les animaux vivants, les animaux morts, les
sous-produits animaux [par exemple, les protéines
animales (sang, plasma, visceres), farines de
viande et d'os] et I'environnement (par exemple, le
sol, le matériel et les batiments).

Les microbes peuvent étre transmis dans deux
grandes directions: verticalement et horizontale-
ment. La transmission verticale se produit lorsque
l'agent pathogeéne se transmet du parent a sa
descendance par la reproduction (par exemple, la
mycoplasmose due a Mycoplasma meleagridis).
Toutes les autres formes de transmission sont
dénommeées horizontales, car elles passent d'un
individu a l'autre indépendamment de la relation
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parentale. Cela inclut la transmission par contact
direct et indirect.

Le contact direct se produit lorsqu'un oiseau en
touche un autre ou lorsque les oiseaux sont si
proches de l'oiseau infecté qu'il peut y avoir
transmission du microbe, par exemple, par des
gouttelettes lors d'une toux. Chez les volailles
commerciales, il s'agit de la forme habituelle de
transmission d'une maladie respiratoire a l'intérieur
d'un poulailler. Entre les poulaillers et les exploita-
tions, la transmission indirecte est la plus probable.
Ce type de transmission implique une tierce partie.
Il peut s'agir d'un objet (par exemple, I'équipement,
les abreuvoirs, un camion, efc.), des personnes cir-
culant d'une ferme a l'autre, contaminant leurs
bottes ou leurs vétements, ou encore de vecteurs
tels que les insectes, les rongeurs, ou des chiens.
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Les oiseaux sont sensibles, ou risquent de tomber
malades, lorsque leurs mécanismes de défense ne
sont pas adéquats pour contrdler les micro-
organismes. Cela se produit lorsque le systéme
immunitaire des oiseaux est déficient. De nom-
breux facteurs peuvent étre responsables de cette
immunodéficience. Les principaux coupables
sont un environnement stressant pour les
oiseaux, une mauvaise alimentation et la
présence de trop nombreux agents pathogenes
débordant le systéme de défense. Par exemple,
un environnement poussiéreux avec un niveau
¢levé d'ammoniac dans le batiment affectera la
capacité des oiseaux a empécher l'entrée
d'Aspergillus et son cheminement dans les
poumons et les sacs aériens. Les oiseaux seront
alors beaucoup plus susceptibles de développer
une aspergillose.
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Fig.13.6: Exemple de «pression infectieuse». Relation entre la fréquence des oiseaux présentant des lésions de cellulite et le
nombre de bactéries appliquées sur la peau des oiseaux avec des coupures ou des griffures standardisées sur leur abdomen.
Dans cette étude menée en France par Eterradossi et al (1989), il a été démontré qu'un certain nombre d'Escherichia coli (prin-
cipales bactéries associées a la cellulite) était nécessaire pour reproduire la maladie, et plus le nombre de bactéries est élevé,
plus l'incidence de la maladie dans un groupe d'oiseaux est observé.
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Fig.13.7: Impact du coronavirus de la dinde (Turkey coronavirus ou TCV) et d’un Escherichia coli (EPEC), séparément ou asso-
cies, sur la mortalité le gain de poids moyen quotidien chez des oiseaux agés de 3 semaines (adapté de Guy et al, 2000).
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Pression infectieuse

En général, plus l'oiseau est exposé aux microbes,
plus il est probable que l'infection se produira (c’est-
a-dire, plus il est probable que la chaine d’infection
soit complete). C'est ce que 1'on appelle la «pression
infectieuse» ou la «pression d'infectiony.

Certains microbes vont également collaborer pour
causer la maladie. IIs vont, en effet, «fusionner leurs
chaines d'infection» et, ainsi associés, seront beau-
coup plus dangereux pour les oiseaux. Par exemple,
chez les dindes, il a ét¢ montré qu'un coronavirus et
un type spécifique d'Escherichia coli pouvaient
«unir leurs forces» pour produire une maladie plus
grave que celles observées séparément.

Le concept de la pression d'infection s'applique égale-
ment aux régions. Plus il y a de fermes dans une
région, plus il est probable qu’il y ait de microbes et
d’oiseaux a risque. En outre, une forte densité
régionale offre plus d’opportunités pour la transmis-
sion des maladies. En utilisant un systéme d'informa-
tion géographique, il a ét€¢ montré que dans les régions
a forte densité d’exploitations avicoles, les perform-
ances moyennes de productivité étaient plus faibles.

Propagation de la maladie
Lorsque de nombreux oiseaux sont sensibles a une

maladie dans une ferme et qu’ils sont exposés a un
agent pathogene, on obtient normalement un foyer.

Celui-ci durera aussi longtemps qu’il y aura suft-
isamment d’oiseaux sensibles c’est-a-dire aussi
longtemps que le troupeau n’aura pas développé
une immunité contre le microbe.

Certains oiseaux ou lignées d'oiseaux peuvent étre
résistants a une maladie spécifique. Par exemple, il
existe des lignées résistantes a la leucose aviaire
qui ne sont pas touchées par le virus responsable
de la maladie. Dans cet exemple, les oiseaux ont
une capacité¢ innée d’éviter de tomber malades
avec cet agent spécifique. Mais dans la plupart des
cas, les oiseaux ont besoin d'acquérir une immu-
nité¢ contre un microbe afin de rester en bonne
santé lors d’une contamination. Quand une maladie
infectieuse affecte un troupeau, vous remarquerez
normalement une progression des signes cliniques
chez les oiseaux individuellement.

Vous remarquerez également que le nombre
d'oiseaux touchés augmentera jusqu'a un certain
point, pour diminuer ensuite. La vitesse a laquelle
la maladie se propage et se manifeste varie avec la
maladie. Elle peut apparaitre et disparaitre rapide-
ment, ou se propager lentement au sein du trou-
peau et provoquer des troubles pendant toute la
durée de vie de production de ce troupeau (par
exemple, les problémes intestinaux causés par le
coronavirus du dindon).

Lorsque de nombreux troupeaux sur différentes
exploitations sont touchés, nous disons que nous

Nombre de cas

. Cas sporadique

Maladie épidémique

Maladie endémique

Temps

Fig.13.8: Représentation graphique de la différence entre les maladies épidémiques, endémiques et sporadiques (adapté du

“Dictionnaire de I'épidémiologie vétérinaire, 1999).
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Fig.13.9: Représentation schématique de deux modéles différents de propagation de la maladie (adapté du Dictionnaire de

I'épidémiologie vétérinaire, 1999).

avons une ¢épidémie. Une épidémie se produit
lorsque l'apparition d'une maladie affecte un nombre
clairement excessif de troupeaux dans une région
donnée ou pendant une période donnée. Par exem-
ple, dans la péninsule du Niagara (Ontario) en 1994,
38 foyers (troupeaux) de laryngotrachéite infec-
tieuse (LTI) ont été enregistrés sur une période de
quatre mois chez des poulets de chair. Bien que des
foyers de LTI aient été¢ déja observés dans cette
région auparavant, on pouvait s’attendre a jusqu’a
trois foyers par mois dans cette région au cours du
printemps qui correspond a la haute saison pour cette
maladie. Dans cet exemple, la LTI est dite spo-
radique dans les conditions habituelles a cette
région. Si quelques cas restaient toujours présents,
nous dirions que la maladie est endémique dans
cette région.

La fagon dont une maladie se propage dans le
temps et l'espace varie en fonction des caractéris-
tiques du microbe, sa distribution initiale dans la
région avant que 1'épidémie apparaisse (par exemple,
ou il se trouve au moment ou il quitte son réser-
voir) et de son mode de transmission (horizontal,
vertical, direct, indirect).

Une grappe (ou cluster) se produit lorsque
plusieurs cas apparaissent dans une zone limitée
dans le temps. Cela arrive souvent lors de maladies
transmissibles ayant une source commune d'infec-
tion (c'est-a-dire lorsque tous les cas reconnaissent
la méme origine), comme un troupeau infecté.

Relation agent-animal-environnement

Pour comprendre une maladie, il faut connaitre la
relation entre la cause de la maladie, les oiseaux et
leur environnement.

Causalite

Historiquement, la causalit¢ a été définie par les
postulats de Koch, soit une série de quatre postulats
proposés par le bactériologiste allemand, Robert
Koch (1843-1910) et concernant les conditions
idéales requises pour démontrer la causalité pour un
agent infectieux (I'agent doit étre présent et isolé en
culture pure dans tous les cas de maladie; I'agent ne
doit pas étre trouvé dans d'autres conditions
pathologiques; une fois isolé, la maladie doit étre
reproductible expérimentalement avec 'agent; et cet
agent doit étre isolé a nouveau de la maladie expéri-
mentale). Cependant cette série de postulats n'est pas
adéquate pour les maladies a étiologie multifacto-
rielle, sans parler également des maladies non infec-
tieuses! En épidémiologie, Alfred Evans (1976) a
propos¢ des postulats qui reflétent mieux la réalité:

1) La prévalence de la maladie doit étre significative-
ment plus élevée chez les sujets exposés a la cause
présumée que chez les autres sujets non exposeés.

2) L'exposition a la cause présumée doit €tre plus
souvent présente chez les sujets atteints de la
maladie que chez les témoins non malades
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lorsque tous les facteurs de risque sont main-
tenus constants.

3) L'incidence de la maladie doit étre significative-
ment plus élevée chez les sujets exposés a la cause
présumée que chez les sujets non exposés comme
l'ont démontré des études prospectives.

4) Temporellement, la maladie doit suivre 1'exposi-
tion a l'agent putatif avec une répartition des périodes
d'incubation selon une courbe en forme de cloche.

5) Le spectre de la réponse de 1'hote suivant I'expo-
sition a l'agent putatif doit présenter un gradient
biologique variant logiquement de léger a sévere.

6) Une réponse de I'hdte mesurable aprés une
exposition a la cause présumée devrait apparaitre
régulierement chez les sujets n'en ayant pas eu
avant l'exposition (c'est-a-dire anticorps, cellules
cancéreuses) ou devrait s'amplifier si elle était
présente avant l'exposition; ce schéma ne devrait
pas se produire chez les personnes exposées.

7) La reproduction expérimentale de la maladie
devrait avoir lieu avec une plus grande incidence
chez les sujets exposés de facon appropriée a la
cause putative que chez les autres sujets non
exposés; cette exposition peut étre délibérée chez
des volontaires, induite expérimentalement en
laboratoire, ou démontrée dans une régulation
contrdlée de I'exposition naturelle.

8) L'élimination ou la modification de la cause pré-
sumée ou du vecteur porteur devrait réduire I'inci-
dence de la maladie (contrdle de la pollution de
l'eau ou de la fumée ou la suppression de 1'agent
spécifique).

9) La prévention ou la modification de la réponse de
I'hote lors d'une exposition a la cause putative doit
diminuer ou éliminer la maladie (vaccination,
médicament pour abaisser le cholestérol, facteur de
transfert spécifique des lymphocytes dans le cancer).

10) Le tout devrait suivre une logique selon des
critéres biologiques et épidémiologiques.

Risques

Dans le contexte des maladies aviaires, un risque est
la probabilité que se produise une maladie dans un
troupeau a un instant donné ou pendant une période
de temps donnée. Un risque peut étre modifié par
des facteurs internes ou externes liés au troupeau
et a son environnement immédiat. Les facteurs
associés a une augmentation de la probabilité de
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survenue de la maladie sont connus comme des
facteurs de risque. Par exemple, une mauvaise
ventilation du batiment peut conduire a des
niveaux ¢€levés d'ammoniac qui déclencheront des
problémes respiratoires. Une variation excessive de
la température en quelques heures peut également
stresser les oiseaux et conduire a des problémes
cliniques tels que la diarrhée chez les dindes. Si le
facteur est associé a une réduction de l'incidence de
la maladie, il peut étre appelé facteur protecteur. Par
exemple, un faible taux de croissance sera associé
a une incidence plus faible de dyschondroplasie
tibiale chez les poulets de chair.

La mesure épidémiologique de l'intensité de la rela-
tion entre un facteur de risque et la maladie est le
risque relatif. Elle est exprimée par le rapport de
I'incidence de la maladie dans les troupeaux
exposés au risque sur l'incidence dans les troupeaux
non ainsi exposés. Le risque relatif varie de 0 a I'in-
fini. Si le risque relatif est inférieur a 1, le facteur
est protecteur (incidence réduite), mais s’il est
supérieur a 1, il s'agit d'un facteur de risque (inci-
dence accrue). Si le ratio est égal a 1, il n'existe
aucune association entre la maladie et le facteur.
Par exemple, dans une étude sur la cellulite chez les
poulets, le risque relatif pour la durée du vide sani-
taire est de 0,9. Cela signifie que plus la durée du
vide sanitaire augmente, plus l'incidence de la
cellulite sera faible. En revanche, 1'utilisation
d'une litiere de paille est associée a une incidence
accrue (comparativement a une litiere de copeaux
de bois) avec un risque relatif de 2,8.

EVALUATION DES TRAITEMENTS, DES FAC-
TEURS DE RISQUE ET DES MALADIES: LES
ETAPES CLES ET CONSIDERATIONS POUR
LES ESSAIS CLINIQUES EXPERIMENTAUX ET
SUR LE TERRAIN

Objectifs, résultats (maladies) et traitements (ou
facteurs de risque)

Les objectifs de I'étude doivent étre clairement
indiqués. Les facteurs d'évaluation de la maladie,
les unités intéressées (par exemple, les oiseaux, les
troupeaux) et les facteurs de risque doivent égale-
ment &tre choisis a bon escient. Par exemple, dans
une ¢étude sur la cellulite chez les poulets, une asso-
ciation statistique a été observée entre les taux des
saisies a l'abattoir pour valgus varus et la cellulite.
Bien que l'association était trés significative (p =
0,0004) et pouvait se justifier biologiquement (les
oiseaux affectés peuvent passer plus de temps sur le
sol conduisant ainsi a un contact prolongé avec une
litiere contaminée), le contrdle de ce facteur de risque
n’était probablement pas économiquement faisable.
D'autres facteurs, tels que les caractéristiques de la



JP Vaillancourt

litire (également trouvées associées a la cellulite),
sont plus susceptibles de contribuer a l'élaboration
de stratégies de lutte rentables.

Pour les essais sur le terrain, il est recommandé
d'avoir au moins deux objectifs: le premier détermine
la productivité et le second concerne la morbidité, la
mortalité ou le bien-étre. Le traitement peut avoir la
possibilit¢ de diminuer le taux de mortalit¢ ou de
morbidité mais avoir peu d'impact sur le taux de
croissance ou l'indice de consommation. Les essais
sur le terrain relatifs au syndrome entéritique mortel
du dindonneau ou SEMD (Poult Enteritis Mortality
Syndrome ou PEMS) sont un bon exemple. Les
stratégies d'intervention pour cette maladie ont
permis des taux de survie plus élevés mais ont eu
un impact négligeable sur les taux de croissance.

L'é¢tude devrait étre congue de sorte que la collecte
des données soit basée sur des paramétres
biologiquement et surtout économiquement signifi-
catifs lors des études sur le terrain. Il est recommandé
de choisir, autant que possible, les parametres qui
mesurent non seulement la production biologique,
mais qui peuvent étre également utilisés en tant
qu'indicateurs économiques car ces derniers seront
utiles pour les décisions a prendre sur l'exploita-
tion. Par exemple, les parametres tels que l'indice de
consommation, le gain de poids moyen quotidien, le
pourcentage de mortalité, le classement des carcasses,
les taux de saisies ainsi que le poids moyen et la
variance des poids a l'abattage sont des parameétres
significatifs pour I'é¢tude des performances a I'en-
graissement, alors que les indices de la morbidité
peuvent ne pas étre des indicateurs précis du rende-
ment financier.

Modéles d'étude pour les études observation-
nelles et les essais cliniques

La conception de 1'¢tude ne sera déterminée
qu'apres avoir défini le ou les objectifs, le ou les
résultats attendus et les facteurs de risque (ou les
traitements pour un essai clinique classique).

Une présentation détaillée des modeles d'études les
plus fréquentes dépasse le cadre de ce chapitre. Les
objectifs et les conceptions couramment rencon-
trées dans la littérature vétérinaire sont présentés
dans le Tabl.13.1 avec les méthodes statistiques les
plus fréquemment utilisées. L'analyse dépend du
type (continu ou catégoriel), des résultats (c'est-a-
dire la maladie, les performances en croissance) et
des facteurs de risque. Par exemple, une enquéte sur
les facteurs de risque associés aux performances de
croissance, tels que le gain de poids moyen quotidien,
peut étre congue comme une €tude «cas-témoins» ou
de cohorte. Si le résultat est catégoriel (soit 5 niveaux
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de gain moyen quotidien), le test du Chi2 ou la
régression logistique sont des options valides,
alors que si le résultat est continu, l'analyse de la
variance (ANOVA) ou une analyse de régression
multiple est considérée, en supposant une distribu-
tion normale. Pour tout ce qui précede, l'utilisation
des intervalles de confiance plutot que les valeurs p
est recommandée, étant plus descriptive de I'ampleur
de l'effet et de la précision de la mesure. Pour tout
projet, il est également fortement recommandé de
demander l'assistance d'un statisticien ayant une
connaissance pratique de 1'épidémiologie.

Validité des données

La validité d'une étude épidémiologique est définie
comme la capacit¢ d'un examen ou d'une étude a
mesurer ce qu'il est censé¢ mesurer, sans étre influ-
encé par d'autres sources d'erreurs. Les données
validées évitent les biais introduits par l'observateur
ou un enregistreur.

La question de la validité¢ des données n'est pas nou-
velle. Cependant, elle est plus importante que jamais.
L'avénement de l'informatisation, des systémes de
tenue des dossiers, et des capteurs électroniques a
rendu facile, si ce n'est a la mode, le recueil des infor-
mations. L'intégration facilite également la collecte et
le traitement des données couvrant la gamme com-
plete de la production avicole. Cette information est
principalement utilisée pour les décisions de gestion
au jour le jour. Elle peut étre également utilisée pour
des essais sur le terrain. Cependant, il faut auparavant
apprécier la validité de ces données.

La qualité des données est évaluée en termes de fia-
bilité et de validité. La fiabilité est une mesure du
degré de concordance entre les valeurs obtenues a
partir de mesures répétées collectées ou effectuées
sur des échantillons ou des individus dans des con-
ditions spécifiques, le plus souvent par la méme
personne ou le méme laboratoire. Il s'agit essen-
tiellement d'une mesure de la cohérence des don-
nées. La validité est 1'é¢tendue dans laquelle la
mesure reflete la vérité. La fiabilité et la validité de
l'enregistrement des données dépendent en grande
partie des personnes et/ou du ou des tests utilisés
pour obtenir les informations. Elles dépendent
¢galement du type de données qui sont recueillies.
A toutes fins pratiques, les données peuvent étre
divisés en deux groupes: souples et solides.

Les données solides sont les informations nécessi-
tant peu d'interprétation (dans le cadre de la procé-
dure d'enregistrement), telles que la mortalité jour-
naliére, le nombre d'oiseaux abattus, la race, le sexe
et l'identification du troupeau. Elles peuvent é&tre
biaisées (écart systématique de la vérité) quand elles
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Déterminer ) I?a%?gﬂfsr Le: Déterminer_si Générer des . Identifier les
& I'étiologie E\'{aluer limpact de risque d'une une maladie  hypotheéses Etudier la facteurs' de
g génétique .,I |ntervent|ot1 sur maladie rare est'susgeptlble sur les relation risque d'une
= 9 e |'état de san_te de la avec une d a\_/ow qne facteurs de entre deux maladie
(o) : population longue étiologie risque d'une maladies fréquente de
UL période de infectieuse maladie longue durée
latence g
é Grappe
o Expérience Essais sur L Cohorte non Cohorte
8 de laboratoire le terrain Ciamels CEREED ) simultanée simultanée el
5 temps
(8]
. . . Simple échan-
Affectation | Aflectation aléa g wonna e w L tillonnage sans
aléatoire et toire mais peu i eraitan Gl Généralement Echantillonnage en se baser sur le
controle de de contréle de statut de Ia tous les cas fonction du statut de S R e
I'épreuve et de I'épreuve ou de : identifiés I'exposition o
I'environnement I'environnement maladie position ou de
la maladie
Chi 2, Chi 2, Chi 2, Risque relatif, Risque relatif,
- test t de test t de Chi 2, test t de Student, risque attribuable, risque
3 Student, Student, test t de odds ratio, techniques prévalence, incidence, attribuable,
3— ANOVA, ANOVA, Student, cartographiques de ANOVA, prévalence, test
o analyse de analyse de odds ratio, risque attribuable analyse de covariance, t de Student,
® covariance, covariance, risque (systéme d'information régression logistique, ANOVA,
2] régression régression attribuable géographique), modeles log-linéaires, analyse de
simple simple moyennes mobiles régression multiple covariance

Tabl.13.1: Objectifs communs, conception des études et des procédures en biostatistique.
Statistiques non paramétriques telles qu’'une ANOVA unidirectionnelle Kruskal Wallis, une ANOVA bidirectionnelle de Friedman, une
corrélation des rangs de Spearman, le test de signes, et le test de la somme de rangs sont également utilisés lorsque de la distribution
des variables étudiées n'est pas normale.

Précise et exacte 16,2 + 0,3 kg HHHH
Précise mais inexacte 13,5+ 0,3 kg H-HH
Imprécise mais exacte 16,2 + 1,5 kg - | | —
Imprécise et inexacte 13,5+ 1,5 kg — 1
T
Vraie valeur: 16,5 kg

Fig.13.10: Représentation graphique du degré de précision et d'exactitude d'une estimation (adapté du Dictionary of epidemio-
logy, 1999).
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ne sont pas constamment enregistrées. Les données
souples représentent des informations subjectives
basées sur l'interprétation d'un événement (causes de
mortalité, signes cliniques, classement a l'abattoir,
catégorie de la saisie, efc.). Nous nous appuyons
principalement sur des données solides pour évaluer
la productivité. Toutefois, notre jugement est souvent
basé sur des données molles lors d'enquétes sur des
problémes. Par exemple, des études utilisant les
diagnostics du producteur sur les causes de mortalité
ou d'abattage sont vraisemblablement soumises a
des biais limitant ou empéchant une interprétation.
Par conséquent, la validation des observations du
producteur ou du technicien doit étre incluse dans
les études a la ferme.

Précision des données - taille de 1'échantillon

La précision est caractérisée comme la qualité
d'étre nettement définie par des détails exacts. Une
définition plus statistiquement orientée serait: la
mesure de la dispersion ou de la variance associée
a l'utilisation d’un échantillonnage aléatoire pour
obtenir 1'estimation statistique d'une population.
Plus la variance est grande, plus la précision est
faible. Par conséquent, la précision est inverse-
ment proportionnelle a la variance de la mesure.
Ceci est déterminé par la taille de 1'échantillon et
la méthodologie de 1'échantillonnage. Notez qu'il
n'y a pas de relation entre la précision de I'estima-
tion (mesure) et la taille de la population tant que
la taille de 1'échantillon est négligeable par rapport
a la population. Par exemple, les mesures obtenues
a partir d'un échantillon de 30 oiseaux auront la
méme précision que si le troupeau échantillonné
comprend 10 000, 100 000 ou 1 000 000 oiseaux.

Il ne faut pas confondre précision et exactitude. Si
l'on cherche a estimer le poids moyen d'un groupe
de dindes dont la valeur réelle est 16,5 kg, I'estima-
tion peut étre variée (Fig.13.10).

Si les estimations adéquates doivent étre réalisées au
niveau de la population, les unités d'échantillonnage
sélectionnées (oiseaux, troupeaux) pour l'étude
doivent étre représentatives de la population ciblée et
non-biaisées pour l'unité sélectionnée. Les facteurs
les plus importants influencant la taille de 1'échantillon
nécessaire sont les questions posées (tels que la pré-
valence minimale de maladie que [’on désire
détecter ou l'exactitude de la prévalence estimée) et
le degré d'incertitude (ou niveau de confiance) que
l'on est prét a accepter. En effet, pour des raisons de
cotts (et d'autres questions pratiques), il est essentiel
de limiter la taille de I'échantillon et d'avoir des nom-
bres suffisants afin de pouvoir estimer la variation de
la mesure et de calculer I'erreur d'échantillonnage. Le
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calcul du degré de confiance dans le taux d'erreur
devrait étre réalisé afin de permettre une interpréta-
tion adéquate des données.

Si l'on veut estimer une prévalence ou une moyenne,
il est essentiel de sélectionner les oiseaux a prélever
de facon impartiale (échantillonnage aléatoire). Un
échantillon non biaisé est celui dans lequel chaque
individu dans le groupe a une chance égale d'étre
sélectionné. Bien sir, dans la pratique, nous savons
tous que cela se produit rarement comme dans des
conditions du laboratoire. Cependant, tous les
efforts doivent étre faits sur le terrain pour min-
imiser les biais. Cependant, si I'on veut établir qu'un
probléme ou un agent est présent dans un troupeau,
les oiseaux les plus susceptibles d'étre touchés
doivent étre échantillonnés. Ici, les vétérinaires peu-
vent utiliser leurs connaissances en épidémiologie
et les observations cliniques pour sélectionner les
oiseaux adéquats pour les tests. Par exemple, afin
d'identifier les agents du SEMD, il est préférable de
choisir les dindes entre 2 et 5 semaines d'age présen-
tant les premiers signes d'entérite.

Si l'on veut évaluer la morbidité des oiseaux infec-
tés dans un troupeau, des objectifs concrets pour-
raient étre une taille d'échantillon permettant de
détecter la maladie a une prévalence de 10% (avec
un niveau de confiance de 95%) (soit une taille
d'échantillon permettant de détecter la présence
d'une maladie affectant 10% de la population). Pour
cela, une taille d'échantillon de 30 est recommandée
(Tabl.13.2). S'il est prévu une prévalence élevée,
comme dans le cas de la bronchite infectieuse, 5 a
10 échantillons sont suffisants. Notez que, dans les
productions avicoles commerciales ou les trou-
peaux sont généralement supérieurs a 3000 oiseaux,
la taille de I'échantillon ne dépend pas de la taille de
la population. Les calculs pour Ia taille de I'échan-
tillon peuvent étre trouvés dans n'importe quel
manuel de biostatistique. Epi-Info, un logiciel gra-
tuit diffusé par le CDC (Center for Disease Control
and Prevention) d’Atlanta (Etats-Unis) comprend
une calculatrice pour la taille de 1'échantillon
(www.cdc.gov/epiinfo/).

La taille de I'échantillon est critique, car si elle est
trop faible et que I'¢tude a déja été réalisée, il n'y a
pas moyen de corriger la situation. Le Tabl.13.3
présente de telles données ou une différence corre-
spondant a trois fois la mortalité n'a guére de signi-
fication lorsque chaque traitement ne comprend que
10 oiseaux. Bien que l'on pourrait penser qu'il y a
une différence entre 10% (1/10) et 30% (3/10) de
mortalité, la différence observée n'est pas statis-
tiquement significative (p = 0,58) en raison de la
petite taille de 1'échantillon.
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Taille de la population Prévalence de la maladie
1% 5% 10% 50%

30 29 23 19 5

60 57 38 23 5

100 95 45 25 5

300 189 54 28 5

500 225 56 28 5

1 000 258 58 29 5

5000 289 58 29 5

100 000 298 58 29 5

Tabl.13.2: Taille de I'échantillon avec une fiabilité de 95%
dans la détection de la maladie (adapté de Martin et al,

1987).
Rapport des poids bourse/corps
Mortalité!  Moyenne? Ecart-type Intervalle de confiance a 95%
Traitement 1 1/10 0,162 0,03 0,141 - 0,183
Traitement 2 3/10 0,132 0,04 0,102 - 0,162

1Test exact de Fisher (test bilatéral): p = 0,58
2 Analyse paramétrique: Test t de Student: p = 0,16; analyse non-paramétrique: test de la somme de rangs de
Wilcoxon: p = 0,11

Tabl.13.3: Exemple d’'un manque de signification statistique en raison de la petite taille de I'échantillon et d'une grande variabilité
des données. Données hypothétiques avec 10 oiseaux par traitement.

Ouest de la Caroline du Nord Est de la Caroline du Nord

Statut sanitaire Nombre de troupeaux Pourcentage Nombre de troupeaux Pourcentage
PEMS positif1 39 78 17 59
PEMS négatif 11 22 12 41

Total 50 100 29 100
Coronavirus positif1 35 70 5 17
Coronavirus négatif 15 30 24 83

1 Statut sanitaire PEMS basé sur la définition incluse dans le texte

Statut Coronavirus basé sur un test d'immunofluorescence

Tabl.13.4: Répartition des troupeaux positifs au syndrome entéritique mortel du dindonneau (PEMS) et au coronavirus dans
l'ouest et I'est de la Caroline du Nord en 1996. Les données sont montrées en tenant compte séparément des statuts des trou-
peaux PEMS et coronavirus.

Ouest de la Caroline du Nord Est de la Caroline du Nord

SEMD Pos?  SEMD Neg SEMD Pos?  SEMD Neg
Corona positif1 28 (80%) 7 (20%) 4 (80%) 1 (20%)
Corona négatif 11 (73%) 4 (27%) 13 (54%) 11 (46%)
Test exact de Fisher? valeur de p = 0.71 valeur de p = 0.37

1 Statut sanitaire PEMS basé sur la définition incluse dans le texte
Statut Coronavirus basé sur un test d'immunofluorescence
2 | es valeurs p obtenues par le test exact de Fisher effectué sur les deux tableaux 2x2

Tabl.13.5: Répartition des troupeaux positifs au syndrome entéritique mortel du dindonneau (SEMD) et au coronavirus en
Caroline du Nord en 1996.
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Méthodes statistiques

Les statistiques descriptives sont trés utiles pour
aider a évaluer la valeur ou l'importance relative
des variables et leur distribution. Les statistiques
descriptives les plus populaires sont la moyenne, la
médiane, le mode, l'intervalle, I'écart type et l'inter-
valle de confiance de 95% pour la moyenne. I est
préférable d'utiliser plusieurs ensembles afin de
fournir une description adéquate. Par exemple,
dans le Tabl.13.3, le rapport du poids de la bourse
sur le poids corporel semble plus faible dans le
traitement 2 par comparaison avec le traitement 1.
Cependant, les descripteurs supplémentaires tels
que l'écart type et l'intervalle de confiance de 95%
fournissent suffisamment d'informations sur la
variabilité des données pour montrer que ces deux
moyennes ne sont pas susceptibles d'étre statis-
tiquement différentes. Ceci est confirmé par des
tests paramétriques et non paramétriques (ces
tests sont préférables lorsque la taille de 1'échan-
tillon est faible ou la distribution de la variable
présente une forme inhabituelle).

Un autre exemple de statistiques descriptives sou-
vent présenté est le pourcentage ou la proportion des
individus ou des troupeaux positifs a une situation
donnée. Le Tabl.13.4 réveéle qu'un pourcentage
élevé de troupeaux de dindes dans deux régions de
la Caroline du Nord ont été touchés par le SEMD en
1996. Toutefois, si un pourcentage similaire de trou-
peaux positifs au coronavirus était retrouvé dans
'Ouest, il n'en était pas de méme dans 1'Est. Mais il
s'avere qu'il y avait plus de cas de troupeaux positifs
SEMD et coronavirus dans 1'Ouest que dans 1'Est.
Certains ont méme conclu que c'était une preuve
que le coronavirus était la cause du SEMD.
Toutefois, afin d'en savoir plus sur l'association pos-
sible entre le SEMD et le coronavirus sur le terrain,
un tableau de contingence a été créé (Tabl.13.5).
L'analyse, en utilisant le test exact de Fisher, montre
l'absence d'une forte association entre le SEMD et le
coronavirus dans cette étude. Cela ne signifie pas
que le coronavirus ne peut pas €tre associ¢ au
SEMD (en fait, le SEMD ayant été reproduit dans
des conditions controlées a I'aide du coronavirus et
d'Escherichia coli, il est désormais admis que la
gravit¢ de la maladie va probablement augmenter
lorsque le coronavirus est présent), mais il indique
aussi que le coronavirus n'est pas indispensable au
SEMD (c'est-a-dire qu'il n'est pas la cause du
SEMD). Ici, la région a agi comme un facteur de
confusion (aussi dit facteur confondant; c'est-a-dire
un facteur conduisant a une distorsion dans l'effet
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observé entre une autre variable (par exemple, le
coronavirus) et un résultat (par exemple, le SEMD).

Bien sir, cette interprétation suppose que les don-
nées recueillies étaient valables (sans classification
erronée des troupeaux).

CONCLUSION

Les vétérinaires praticiens auront de plus en plus
besoin de comprendre les données epidémiologiques
et les méthodes statistiques afin de fournir vérita-
blement un service de médecine préventive aux
producteurs avicoles. La qualité de la surveillance
sanitaire et des analyses sont d'une importance
primordiale. En effet, la gestion de la santé du trou-
peau implique une évaluation précise de I'état de
sant¢ d'un troupeau ainsi que l'identification des
oiseaux correspondants, les facteurs environnemen-
taux et de gestion. Une meilleure compréhension
des types d'études adaptées aux enquétes et aux
résolutions des problémes encouragera les prati-
ciens a utiliser ces outils épidémiologiques dans le
cadre de leur travail. Pour en savoir plus sur
I'épidémiologie vétérinaire, les livres de Thrusfield
(2007) et Smith (2006) sont de bons textes de
référence.
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i

Fig.14.1: Thymus (Poulet). Il Fig.14.2, 14.3 & 14.4: Bourse de Fabricius (Poulet). Chez le poul
s'agit d'une structure allon- quiéme jour d'incubation et devient fonctionnelle vers 10 a 12 jours d'incubation. Comme pour le thymus,
gée, multilobulaire (7 lobes les lymphocytes de la BF proviennent du sac vitellin et migrent par les vaisseaux sanguins. La structure de
chez le Poulet) située le long la BF est composée de plis semblables aux villosités ou plicae, qui sont dirigés vers la lumiére centrale.
des deux cotés de la trachée  L'épithélium de l'intestin couvre la lumiere de la bourse, mais il est pauvre en cellules muqueuses. Chaque
avec des lobes s'étendant bourse peut avoir entre 8 000 et 12 000 follicules lymphoides, qui sont intégrés dans le tissu conjonctif et
dans la cavité thoracique entourés par des vaisseaux lymphatiques. Comme dans le thymus, les follicules de la bourse sont organi-
antérieure. sés en un cortex et une médullaire.
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HL Shivaprasad
HL Shivaprasad
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Fig.14.5 & 14.6: Rate normale (Dindon). Comme chez les mammiféres, la rate est encapsulée et se divise en pulpe blanche (fléche verte)

et pulpe rouge (fleche jaune). La pulpe blanche, partie véritable du tissu lymphoide, est composée d'une plus forte densité de cellules lym-
phoides entourant I'arbre vasculaire de la rate.

=¥ M 3 b SR
Fig.14.7: Atrophie de la rate (Poulet). Hypotrophie de la rate consé-  Fig.14.8: Splénomégalie (Dindon &gé de 4 semaines). Colibacillose.
cutive a un stress.
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14. IMMUNOLOGIE AVIAIRE

INTRODUCTION

Au cours des années, le systéme immunitaire du pou-
let a fourni un mode¢le inestimable pour étudier 1’im-
munologie de base et contribuer a la compréhension
des principes fondamentaux de I'immunologie a partir
de I'invention fortuite du vaccin atténué contre le cho-
léra aviaire par Louis Pasteur jusqu'a la premiére des-
cription de la réaction du greffon contre 1'hote: pre-
miére association définitive des haplotypes du
complexe majeur d'histocompatibilit¢ (CMH) spéci-
fiques a la résistance et a la sensibilité aux agents patho-
genes, découverte de la dichotomie des lymphocytes
en cellules dérivées de la bourse de Fabricius (lympho-
cytes B ou LB) et du thymus (lymphocytes T ou LT),
découverte de l'interféron, premier vaccin efficace
contre un cancer et premiers vaccins injectés in ovo.

Bien que le poulet soit un excellent modéle biomédi-
cal, I’objectif principal de 1'immunologiste en patho-
logie aviaire est l'amélioration de la santé, la produc-
tion et le bien-étre des volailles, car les troupeaux
commerciaux sont élevés dans des conditions d'éle-
vage intensif. Ces troupeaux sont plus vulnérables aux
maladies et a la propagation rapide des agents infec-
tieux. Par conséquent, la vaccination est essenticlle
pour le maintien de la santé des oiseaux, et cela est
devenu encore plus important depuis la réduction ou
l'interdiction des antibiotiques comme facteurs de
croissance. En outre, I'industrie aviaire est affectée par
des maladies immunosuppressives comme |'anémie
infectieuse du poulet, la bursite infectieuse, la maladie
de Marek, la réovirose et les mycotoxicoses. A la suite
de I'immunosuppression, les oiseaux réagissent mal
aux vaccins, mettant ainsi la santé du troupeau en dan-
ger. L'organisation générale et les mécanismes de I'im-
munité chez les oiseaux sont assez semblables a ceux
des mammifgres, bien qu'il existe certaines différences
dans les caractéristiques anatomiques, cellulaires,
génétiques et moléculaires.

ORGANES DU SYSTEME IMMUNITAIRE

Les organes du systeme lymphoide sont classés en
organes lymphoides primaires ou centraux et organes
lymphoides secondaires ou périphériques. Chez les
oiseaux, les organes lymphoides primaires sont le thy-
mus et la bourse de Fabricius ou les LT et les LB se
différencient respectivement et arrivent a maturation.
Les lymphocytes matures quittent les organes lym-
phoides primaires et vont envahir les organes lym-
phoides secondaires qui représentent les sites princi-
paux des réactions immunitaires induites par les
antigénes. Les organes lymphoides et les tissus lym-
phoides périphériques sont caractérisés par des agrégats

de lymphocytes et des cellules présentatrices d'anti-
gene (CPA) qui sont dispersés dans tout I’organisme.
Ils comprennent la rate, la moelle osseuse et la glande
de Harder. En outre, les oiseaux ont des foyers de tis-
sus lymphoides secondaires qui sont nommes en fonc-
tion de leur localisation, comme les tissus lymphoides
associés a la téte (Head-associated lymphoid tissues
ou HALT), les tissus lymphoides associés aux bronches
(Bronchus-associated lymphoid tissues ou BALT), et
les tissus lymphoides associés aux intestins (Gut-asso-
ciated lymphoid tissues ou GALT), ces derniers com-
prenant les amygdales cesophagiennes, le diverticule
de Meckel, les plaques de Peyer, les amygdales
cacales, ainsi que les bandes annulaires du canard.

Thymus

Le thymus est le site de production des LT, responsa-
bles de I'immunité a médiation cellulaire. Il présente
une structure allongée, d’une forme multi-lobulaire (7
lobes chez le poulet) située le long des deux cotés de
la trachée, quelques lobes s'étendant jusqu’a la cavité
thoracique. Chaque lobe est encapsulé dans un tissu
conjonctif et divisé en lobules multiples. Chaque lobule
est constitu¢ d'un cortex ou les lymphocytes sont tres
denses et d'une zone médullaire avec moins de lym-
phocytes. Les LT qui arrivent dans le cortex sont dou-
blement négatifs (CD4-CD8-) et quand ils migrent vers
la jonction cortico-médullaire du thymus ils devien-
nent ainsi doublements positifs. Une fois entrés dans
la zone médullaire ils deviennent des cellules CD4 ou
CDS8. A I'¢éclosion, le thymus est essentiellement rem-
plide LT qui possédent des récepteurs spécifiques d’an-
tigénes nommés TCR (pour T-cell receptor), mais on
note aussi la présence de quelques cellules dendritiques
et de quelques macrophages. Quelques LB migrent
aussi vers le thymus apreés 1'éclosion.

Bourse de Fabricius

Chez les oiseaux, les LB se différencient et se déve-
loppent dans la bourse de Fabricius (BF), d'ou le terme
de LB, alors que chez les mammiferes ces cellules se
développent dans la moelle osseuse. La bourse est une
extension modifiée de la paroi dorsale du cloaque, for-
mant un diverticule de couleur créme.

Chaque follicule est rempli avec des LB, et comme
dans le thymus, les LB sont disposés dans le cortex
périphérique et la médullaire centrale. Outre les LB, la
BF contient aussi des LT, des plasmocytes, des macro-
phages, des cellules dendritiques et des réticulocytes.
La présence de LT et des plasmocytes montre bien que
la bourse est un organe lymphoide primaire qui peut
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aussi prendre au pi¢ge l'antigéne et entreprendre une
production limitée d'anticorps, probablement comme
une mesure d'autodéfense. La bourse produit quelques
hormones dont la plus importante est la bursine, un tri-
peptide qui a un réle régulateur dans le développement
et la différenciation des LB. Chez le poulet, la bourse
est bien développée a 'éclosion; elle atteint sa taille
maximale autour de 4 a 12 semaines d'adge et au-dela,
elle commence une involution, cette derniére s’ache-
vant a la maturité sexuelle. Une bursectomie avant le
17¢me jour d'incubation induit une absence totale d'im-
munoglobulines (agammaglobulinémie), avec I'ab-
sence de centres germinatifs et de plasmocytes dans les
organes lymphoides périphériques.

Rate

Larate du poulet est le premier tissu lymphoide secon-
daire a étre colonisé par les cellules lymphoides chez
I'embryon 4gé de 10 a 11 jours. Elle est située autour
d'une artériole centrale, constituant la gaine lymphoide
périartérielle. Cette gaine comporte une zone T et une
zone B. Les LT sont localisés autour de I'artériole, tan-
dis que les LB sont a I'extérieur de cette zone, organi-
sés en follicules primaires et secondaires. Suite a la sti-
mulation par les antigenes, les follicules développent
des centres germinatifs riches en LB, avec quelques
CPA comme les macrophages et les cellules dendri-
tiques. Aprés stimulation antigénique, les follicules
développent des centres germinatifs. L'augmentation
dunombre des centres germinatifs apres la vaccination
ou une infection nécessite une coopération entre les
LB, les LT et les CPA. La pulpe rouge est constituée
de veinules sinusoides bordées par des macrophages,
des thrombocytes, des lymphocytes et de nombreux
plasmocytes. La rate est aussi un réservoir de throm-
bocytes, d'érythrocytes et de granulocytes.

La rate répond essentiellement aux antigénes présents
dans le sang. Les antigenes entrant dans la rate sont
captés par les cellules dendritiques dans la zone mar-
ginale et dans les sinusoides de la pulpe rouge. Les cel-
lules transportent ensuite les antigénes captés vers les
follicules lymphoides primaires ou les centres germi-
natifs se développent rapidement pour accueillir 1'af-
flux des antigénes. En quelques jours, des plasmocytes
producteurs d’anticorps se forment et commencent a
migrer vers la zone marginale et la pulpe rouge de la
rate. C'est aussi dans ces régions que la production d'an-
ticorps est détectée en premier.

CELLULES DU SYSTEME IMMUNITAIRE
Macrophages
Les macrophages sont les cellules immunitaires les plus

importantes dans la réponse innée ou non-spécifique.
Ils sont dérivés des monocytes sanguins qui, par leur
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seule taille, sont indiscernables des lymphocytes. Ils
mrissent en macrophages lorsqu'ils ont migré dans les
tissus et différent dans leurs morphologies et leurs fonc-
tions selon leur localisation tissulaire et leur niveau d'ac-
tivation. Les macrophages sont capables de reconnaitre
des cibles via des récepteurs de surface cellulaire diffé-
rents incluant les récepteurs 7oll-like. Les macrophages
¢liminent également les globules rouges agés en recon-
naissant les modifications subtiles de leurs glycopro-
téines de surface. Ils détruisent aussi les granulocytes
agés dans les sites d'une inflammation. Les macrophages
peuvent étre identifiés par leur capacité a adhérer a des
substrats tels que le verre, par leurs propriétés phagocy-
taires et chimiques et par des récepteurs de surface. La
coloration non spécifique d’une estérase peut étre utili-
sée pour identifier les macrophages aviaires, mais du
fait d'une variation dans l'intensité de la coloration, cette
méthode n'est pas aussi précise chez les oiseaux comme
chez les mammiferes. A la différence des mammiferes,
les oiseaux, qui ont un pseudo-péritoine, n'ont pas des
macrophages péritonéaux pouvant étre récoltés dans un
but expérimental. En conséquence les macrophages
aviaires doivent étre activés chimiquement. Les macro-
phages répondent par paliers a I'inflammation en expri-
mant les molécules d'adhésion puis en répondant aux
chimio-attractants présents sur le site ou ils vont parti-
ciper a la stimulation du métabolisme oxydatif qui
entraine la destruction chimique des bactéries ou autres
microorganismes phagocytés. Les macrophages peu-
vent aussi tuer les cellules tumorales, en sécrétant le fac-
teur de nécrose de tumeur (Tumor necrosis factor ou
TNF-alpha), par une cytotoxicité a médiation cellulaire
dépendant des anticorps ou CCDA et par contact direct.

Cellules NK

L'activité des cellules NK (Natural Killer) a été princi-
palement étudiée chez le poulet et la caille japonaise.
Les cellules NK sont extrémement importantes dans la
réponse immunitaire initiale contre les tumeurs et, dans
une moindre mesure, pour les cellules infectées par des
virus. Les NK sont identifiées comme de grands lym-
phocytes granuleux avec une absence des récepteurs cel-
lulaires TCR (7-cell-receptor) et BCR (B-cell-receptor)
pour les LT et les LB respectivement, et elles n'adhérent
pas au verre comme les macrophages. Les cellules NK
de poulet sont CD8+CD3-. Les cellules NK posseédent
des récepteurs pour l'interleukine 2 (IL-2) et I'interféron
gamma (IFN-gamma). Ces derniers sont responsables
de I’activation et de ’augmentation considérable de I'ac-
tivité des cellules NK. Contrairement aux humains ou
l'activité des cellules NK est détectée chez le feetus et
reste élevée apres la naissance, cette activité est faible
chez les poussins et augmente seulement avec I'age. Le
degré de cytotoxicité a médiation celllulaire des cellules
NK et le moment de développement et d'acquisition des
activités des cellules NK sont influencés par la génétique
des oiseaux. Certaines lignées de poulets résistantes a des
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maladies, acquicrent leurs activités NK a un age plus
jeune que des lignées sensibles. L'activité des cellules
NK est ¢galement renforcée par des anticorps dans le
processus CCDA.

Hétérophiles

Les hétérophiles du poulet sont considérés comme les
équivalents des neutrophiles des mammiferes et leur role
principal est similaire, a savoir une protection par la pha-
gocytose des micro-organismes invasifs comme les bac-
téries. Ils présentent des noyaux multilobés avec deux
ou trois lobes, et des lysosomes granuleux qui sont vive-
ment colorés par 1'éosine. Les hétérophiles matures sont
pauvres en phosphatase alcaline et en peroxydase
contrairement aux neutrophiles, mais ils contiennent une
béta-glucuronidase et des phosphatases acides. En géné-
ral, les oiseaux présentent une réponse caséeuse plutot
que purulente a la plupart des antigénes, ce qui peut s'ex-
pliquer en partie par le niveau faible des lysozymes et
des enzymes dans les hétérophiles. Comme les neutro-
philes, les hétérophiles sont les cellules phagocytaires
prédominantes (environ 50%) impliquées dans les réac-
tions inflammatoires aigués. Les granulocytes peuvent
également jouer en partie un role dans I'immunité anti-
coccidienne. Les infections primaires et secondaires par
les coccidies provoquent une augmentation du nombre
des hétérophiles, bien que la réponse soit beaucoup plus
rapide avec les infections secondaires dans lesquelles
une infiltration rapide par des hétérophiles et des lym-
phocytes est observée dans la lamina propria de I’intes-
tin. Les hétérophiles aviaires participent ¢galement a la
CCDA."

Chez les oiseaux, le stress a un effet néfaste sur le nom-
bre des hétérophiles et des lymphocytes et la recherche
du ratio hétérophiles/lymphocytes dans le sang peut étre
utilis¢é comme mesure du stress chez les poulets. La
mélatonine, hormone sécrétee par la glande pmeale

semble influencer la réponse immunitaire non spéci-
fique et plus particuliérement I’activité des hétérophiles.

La production de la mélatonine est inhibée par la lumiére
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et favorisée par 1'obscurité. Alors qu’il est évident que
la mélatonine interagit avec le systéme immunitaire, les
détails de ces interactions ne sont pas connus avec pré-
cision. Les effets immunologiques de la mélatonine
seraient le résultat de son action sur les récepteurs ayant
une forte affinité pour cette molécule présents sur les
cellules immunitaires, provoquant ainsi une augmenta-
tion de la production des cytokines par ces cellules. I1
est donc logique de penser que 1'¢levage des poulets en
lumiere continue peut causer un stress et une diminu-
tion de la réponse immunitaire aux vaccins et aux agents
pathogenes, en raison d’une insuffisance de production
de mélatonine par manque d'obscurité.

Eosinophiles

Les éosinophiles matures ont des granules contenant de
la peroxydase, de l'aryle sulfatase et certaines phospha-
tases acides, ce qui suggére la nature lysosomiale de ces
granules. L’€éosinophilie chez les mammifeéres est asso-
ciée aux helminthoses, aux réactions allergiques et a cer-
taines maladies néoplasiques. Ceci n’est pas aussi €vi-
dent chez les oiseaux, bien qu'une ¢€osinophilie
chronique ait ét¢ observée chez des oiseaux atteints
d’une dermatite de la téte. Les réactions d’anaphylaxie
cutanée passive chez les jeunes poulets, et les réactions
inflammatoires cutanées aigués chez le poulet adulte se
distinguent par le manque d'implication des €osino-
philes, ce qui montre que les éosinophiles aviaires ne
répondent pas aux stimuli inflammatoires de la méme
maniére que les éosinophiles chez les mammiferes.

Basophiles, mastocytes & thrombocytes

Les basophiles et les mastocytes appartiennent a des
lignées cellulaires distinctes bien qu'ils présentent beau-
coup de similitudes fonctionnelles. Ils possedent des
granules de sécrétion impliqués dans la synthése et le
stockage de I'histamine, de I'héparine et d'autres subs-
tances vasoactives. Les basophiles sont caractérisés par
un pouvoir phagocytaire tres faible et n'ont pas des taux
significatifs d'enzymes bactéricides et lysosomales. Les
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basophiles peuvent avoir un role partiel dans la réponse
inflammatoire précoce aigué et I'induction d'une réac-
tion d'hypersensibilité¢ immédiate chez les poulets.

Les mastocytes sont impliqués dans I'initiation de 1'in-
flammation en libérant des médiateurs pharmacologi-
quement actifs, ce qui va faciliter la migration des hété-
rophiles et des monocytes vers le site de I’inflammation.
Les mastocytes sont présents dans les tumeurs chez le
poulet et leur nombre augmente dans les nerfs des
oiseaux atteints de la maladie de Marek. Dans le sar-
come de Rous, les basophiles présents dans la circula-
tion sanguine envahissent les tumeurs ou ils libérent
leurs granules contenant de 1’héparine. Cette réponse
basophilique peut étre un facteur de résistance au sar-
come de Rous chez les souches de poulet résistantes a
ce virus. Chez les mammiferes atteints d'une helmin-
those intestinale, la forte augmentation du nombre de
mastocytes intestinaux est caractéristique. Une augmen-
tation similaire du nombre des mastocytes a été décrite
chez les poulets infectés par le cestode Raillietina ces-
ticillus, suggérant un role similaire pour les mastocytes
aviaires dans les helminthoses qui affectent cette espéce
mais ceci ne semble pas exister dans l'immunité anti-
coccidienne.

Les thrombocytes aviaires sont des cellules mononu-
cléées dont la fonction dans la coagulation du sang est
identique a celle des plaquettes chez les mammiferes.
Ils présentent une forme sphérique ou elliptique et une
taille plus petite que celle des lymphocytes aviaires. Ils
sont également capables de phagocyter bien que le
mécanisme de phagocytose semble étre indépendant du
complément, ce qui les différencient des hétérophiles et
des monocytes. Ils présentent également des inclusions
lysosomes-like intracytoplasmiques et des granules
contenant des phosphatases acides. Comme chez les
thrombocytes des mammiferes, ils participent aussi aux
processus inflammatoires.

CELLULES LYMPHOIDES & LEURS INTERAC-
TIONS

Si toutes les particules étrangeéres qui entrent dans le
corps étaient totalement ingérées, digérées et détruites
par les cellules phagocytaires, il n’y aurait aucune sti-
mulation de la réponse immunitaire. Afin de déclencher
une telle réaction, une certaine quantité d’antigénes doit
persister. D'autre part, si tout le matériel étranger qui
entrait dans le corps pouvait déclencher une réaction
immunitaire, le systéme immunitaire pourrait alors
s’épuiser en essayant de répondre a chaque stimulus
étranger. La préparation ou le traitement de I’antigéne
sert ainsi a limiter la quantité et la taille des antigénes
qui seront présentés aux LT stimulés par les fragments
de ces antigenes liés aux récepteurs spécifiques pré-
sents sur les LT. Ces lymphocytes nécessitent que
l'antigéne soit correctement préparé par les CPA afin
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qu'ils puissent réagir spécifiquement et aussi recevoir
les cytokines appropriées sécrétées par les CPA. Les
fragments d'antigénes doivent étres détectés et identi-
fiés par les LT via leurs récepteurs TCR pour qu'une
réaction immunitaire spécifique soit déclenchée. Les
antigenes étrangers qui déclenchent les réactions immu-
nitaires sont de deux types distincts: les antigénes exo-
genes, présents dans le milieu extracellulaire comme les
bactéries, et les antigenes endogenes habituellement syn-
thétisés par les cellules elles-mémes tels que les anti-
geénes viraux et les antigénes tumoraux.

Préparation des antigénes endogénes

Les antigénes endogenes sont des antigénes provenant
de la cellule elle-méme. De tels antigenes incluent les
antigenes viraux dans les cellules infectées, les antigenes
tumoraux, les antigénes bactériens dans le cas des bac-
téries intracellulaires facultatives comme les mycobac-
téries, ainsi que quelques antigénes des protozoaires
intracellulaires. Ces antigeénes sont traités d'une fagon
différente que les antigénes exogeénes. Apres leur syn-
these ou leur fragmentation, ils sont liés aux molécules
du CMH-I et transportés a la surface des cellules. Les
peptides antigéniques attachés a ces molécules déclen-
chent une réponse de la part des LT cytotoxiques (LTC)
(cytotoxic TC ou CTC). Une fois activées par les cyto-
kines secrétées par des LT-helpers type-1 (TH-1), les
LTC détruisent les cellules présentant les mémes anti-
genes sur leurs surfaces. Par exemple, pour controler
une infection virale, les CTC s’attachent aux protéines
virales exprimées a la surface des cellules infectées en
association avec les molécules du CMH-I via leur TCR
et détruisent les cellules infectées. Les CTC ne répon-
dront pas aux antigeénes solubles non liés aux molécules
du CMH-1.

Préparation de ’antigéne exogene

Laprésentation de l'antigéne exogene est la fonction des
molécules du CMH-II. Ces molécules peuvent lier des
fragments d’antigénes ingérés et les présenter aux cel-
lules TH-2, a la condition d'étre liés physiquement aux
molécules du CMH-IL. 1l y a plusieurs étapes dans le
traitement de I'antigéne exogene. D'abord, l'antigene doit
subir une phagocytose ou une pinocytose pour se retrou-
ver dans les phagosomes. Les phagosomes fusionnent
alors avec les lysosomes contenant des protéases qui cli-
vent les protéines en peptides. Apres ce clivage, les endo-
somes contenant les peptides fusionnent avec d'autres
endosomes contenant les molécules du CMH-II nouvel-
lement synthétisées par les CPA comme les macro-
phages et les cellules dendritiques. Les vésicules fusion-
nées se déplacent vers la surface de la cellule et pendant
ce temps, les peptides se lient aux cannelures des molé-
cules du CMH-II. Une fois que les vésicules ont atteint
la surface de la cellule, elles fusionnent avec la mem-
brane cellulaire et le complexe CMH-II-peptide est
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Fig.14.18: Molécule d'IgM sous la forme pentamere.

exposé a la surface de la cellule. Il est possible qu’'une
CPA présente simultanément plusieurs épitopes diffe-
rents puisqu’elle possede des milliers de molécules du
CMH-II. Les complexes CMH-II-antigene se lient aux
complexes TCR-CD4 sur les TH-2 causant ainsi la sti-
mulation de ces dernicres. Les TH a leur tour stimulent
les LB qui produisent des anticorps impliqués dans I’im-
munité a médiation cellulaire.

LES IMMUNOGLOBULINES AVIAIRES

Le B-cell receptor ou BCR, récepteur spécifique des anti-
geénes que 1’on retrouve exclusivement a la surface des
LB, correspond aux immunoglobulines. Les anticorps sont
la forme soluble de ces immunoglobulines produites par
les LB en réponse aux antigénes. Ainsi, le BCR surun LB
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Fig.14.19: IgA secrétoire (sIgA).

donné présente la méme spécificité de liaison a I’antigéne
que I’anticorps sécrété par ce méme LB. Les anticorps ont
la capacité d’agir dans divers environnements tels que le
sang, les sécrétions des muqueuses et autres sécrétions
corporelles, ce qui explique I’existence de plusieurs classes
d’immunoglobulines telles que les IgG, IgA, IgM et IgE.
En effet, chacune des classes d’immunoglobulines pos-
sede des activités optimales selon le milieu ou elle est loca-
lisée, mais aussi selon I'antigéne impliqué. Chez les mam-
miferes I'immunoglobuline G (IgG) est sécrétée surtout
dans la rate, les nceuds lymphatiques et la moelle osseuse
par les LB. La concentration sanguine de cette classe d'im-
munoglobulines est la plus importante chez les mammi-
feres comme chez les oiseaux, ce qui leur confere un role
majeur dans les mécanismes de défense de I'immunité
humorale. Les IgG possedent la capacité d’agglutiner les
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bactéries, de neutraliser les virus et les toxines, d’opsoni-
ser les antigénes pour faciliter leur phagocytose et I’acti-
vation du complément. Ce sont aussi les immunoglobu-
lines présentant la plus longue demi-vie, de 3 a 5j chez le
poulet, ce qui provoque des interférences lors d'une vac-
cination en présence des anticorps maternels.

IgY

Chez les oiseaux comme chez les reptiles, les poissons et
les amphibiens, I’équivalent de I'IgG est I'immunoglobu-
line IgY qui a le plus petit poids moléculaire chez ces
especes. Elle est plus souvent dénommée IgG que IgY
chez le poulet. Comme les IgG des mammifeéres, la struc-
ture de I’IgY est composée de deux chaines légeres et de
deux chaines lourdes. La chaine lourde dénommée chaine
epsilon est constituée de quatre domaines constants et d'un
domaine variable ou s'attachent les antigénes. Cependant,
il y a une isoforme tronquée nommée IgY(AFc) qui pos-
séde uniquement deux domaines constants de 120 KDa.
Certaines espéces d'oiseaux telles que le canard et I’oie,
ainsi que les tortues et les poissons, présentent les deux
isoformes (compléte et tronquée). Par ailleurs, le poulet
ne produit que l'isoforme compléte alors que certaines tor-
tues ne produisent que 1'isoforme tronquée. Les deux
domaines manquants dans la région Fc de I'l[gY tronquée
influencent les fonctions effectrices de la molécule telles
que l'activation du complément ou 1’opsonisation de I'an-
tigéne. Le faible poids moléculaire de I'IgY tronquée pré-
sente quelques avantages. Par exemple, ces IgY ne sont
pas capables de fixer le complément, ce qui fait qu’ils ne
peuvent pas intervenir dans les réactions d'hypersensibi-
lité de type III. Les deux isoformes de 1I’IgY n'ayant pas
la zone charniére retrouvée chez les IgG des mammiferes,
leur bras Y est donc peu flexible. Cependant, I'IgY aviaire
peut intervenir dans les réactions de précipitation et d'ag-
glutination en présence d'une forte concentration en sel,
par comparaison avec les IgG des mammiferes. Des études
ont montré que I’IgY remplit les roles d'IgG et d'IgE chez
les mammiferes. Par conséquent, il est probable qu'elle
constitue un précurseur dans 1'évolution de ces deux
classes d’immunoglobulines. Jusqu'a présent, il n'a pas été
observé la présence d'IgE responsable d'une réaction aller-
gique chez le poulet, mais des études ont montré que I'lgY
aviaire peut remplir ce role. Il est donc probable que I'IgY
soit un précurseur dans 1'évolution des IgG et des IgE
connus chez les mammiferes.

IgM

L’IgM est sécrétée dans les mémes sites que les [gG. Cette
immunogmobuline est sous une forme monomere
lorsqu'elle agit en tant que BCR sur les membranes des
LB alors qu'elle sera sous une forme pentameére, compo-
sée de 5 sous-unités liées par deux ponts disulfures lui
donnant une forme circulaire lorsqu’elle est sécrétée en
tant qu'anticorps. Un petit polypeptide, dénommé chaine
J, unit deux sous-unités pour compléter la structure circu-
laire. L’IgM est I’'immunoglobuline majeure produite au
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cours de la réponse immunitaire primaire et elle peut étre
détectée une a deux semaines apres une infection ou une
vaccination. Elle est aussi produite lors d'une réponse
immunitaire secondaire, mais a ce stade, la production
d'IgG est prédominante parmi les immunoglobulines. Elle
est plus efficace que les IgG dans I’activation du complé-
ment, ’agglutination des bactéries et la neutralisation des
virus. En raison de sa taille importante, cette immunoglo-
buline est confinée dans les vaisseaux sanguins, ce qui
explique qu'elle est moins abondante dans les tissus, les
sécrétions corporelles, et méme dans les sites inflamma-
toires.

IgA

L’IgA est principalement sécrétée dans les muqueuses, la
bile, l'intestin, 1’oviducte et le tractus respiratoire supé-
rieur. D’ailleurs il s’agit de I'immunoglobuline dominante
dans ces sites et sa concentration sérique est normalement
inférieure au taux d’IgM. Dans le sérum, I'I[gA existe a la
fois sous deux formes, monomeére et dimére. Dans sa
forme dimére, deux sous-unités de la chaine lourde sont
reliées par une piece-J. Dans sa forme dimere, deux sous-
unités de chaines lourdes sont réunies par la piece-J. Apres
sa synthése, I'I[gA dimere traverse les cellules ¢pithéliales
vers les sécrétions corporelles. A ce stade le composant
sécrétoire, synthétisé par les cellules épithéliales, est incor-
poré a I'l[gA pour former I'IgA sécrétoire (sIgA). Le com-
posant sécrétoire facilite également le transport des IgA
vers les sécrétions corporelles et protége I'IgA contre les
enzymes protéolytiques présentes dans les sécrétions telles
que la trypsine. La fonction principale de 1'sIgA est de pré-
venir l'adhérence des micro-organismes sur les
muqueuses. Pour cette raison, plusieurs vaccins utilisés
dans l'industrie aviaire sont administrés par aérosol ou
nébulisation afin de stimuler localement une forte produc-
tion de sIgA. Les IgA n’interviennent pas dans 1'opsoni-
sation ou la fixation du complément, mais elles peuvent
provoquer une agglutination bactérienne et la neutralisa-
tion des virus. Les IgA se distinguent par le fait qu'elles
sont les immunoglobulines prédominantes dans les voies
aériennes supérieures et le tractus digestif.
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Fig.15.1: Squelette de la poule. Vue latérale
d’ensemble. (a) Crane; (b) Prémaxillaire; (c)
Vertébres cervicales; (d) Humérus; (e)
Scapula; (f) Clavicule; (g) Coracoide; (h)
Sternum,; (i) Tarso-métatarse; (j) Tibio-tarse;
(k) Fibula; (1) Céte; (m) Fémur; (n) Coxal; (o)
Vertebres caudales; (p) Ulna; (q) Carpo-
métacarpe; (r) Radius; (s) Phalanges.

HJ Barnes

Fig.15.3: Diamant (ou dent de I'ceuf) chez un poussin. Il s'agit
d’'une protubérance sur le bec permettant de briser la coquille
au moment de I'éclosion.
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Fig.15.4: Cavité bucco-
pharyngée de la poule
aprés section des commis-
sures labiales. (a) Choane;
(b) Langue; (c) Glotte
(entrée du larynx); (d)
Infundibulum; (e) Papilles.
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Fig.15.2: Squelette du Canard. Vue latérale d’ensemble. (a) Crane;
(b) Prémaxillaire; (c) Vertébres cervicales; (d) Humérus; (e) llium; (f)
Clavicule; (g) Verteébres thoraciques; (h) Sternum; (i) Tarso-méta-
tarse; (j) Tibio-tarse; (k) Céte ; (I) Fémur; (m) Phalanges du pied; (n)
Vertebres caudales; (0) Ischium.

Fig.15.5: Larynx et langue de
poule. (a) Larynx; (b) Langue;
(c) Glotte (entrée du larynx); (d)
Papilles. Il n’y a pas d’épiglotte.
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15. ANATOMIE AVIAIRE

INTRODUCTION

Les oiseaux forment un groupe zoologique tres
important qui comprend pres de 10 000 espéces. Ils
présentent des adaptations radicalement différentes
de celles des mammifeéres, en lien direct avec leur
statut écologique. Ce sont des Vertébrés Amniotes,
homéothermes couverts de plumes et dont les
membres thoraciques sont des ailes. On distingue
trois sous-classes:

Les Ratites, dépourvus de bréchet, ne volent pas
(autruche).

Les Impennes présentent un bréchet et leurs ailes
sont comparables a des nageoires (manchots, pin-
gouins).

Les Carinates, pourvus d'un bréchet, sont adaptés
au vol et groupés en trois ordres: les Galliformes
(poules, pintades, dindons), les Colombiformes
(pigeons) et les Ansériformes (canards, oies,

cygnes).

Parmi les particularités rencontrées chez les
olseaux, citons:

- la peau, dépourvue de glandes sous-cutanées en
dehors de la glande uropygienne et écailleuse sur
les membres pelviens;

- les séreuses splanchniques caractérisées par I'ab-
sence de plévres et de diaphragme proprement dit
et la présence de cinq cavités péritonéales.

SQUELETTE

Toute I'anatomie des oiseaux est profondément mar-
quée par l'adaptation au vol et cette empreinte reste
nette méme dans les especes qui ont perdu leur apti-
tude au vol. Cette adaptation au vol est particulie-
rement marquée sur le squelette qui se caractérise
par plusieurs points. De nombreux os s'allégent par
pneumatisation du fait de la pénétration dans la
cavité médullaire des os longs de diverticules des
sacs aériens. Compar¢ au squelette de mammiferes,
celui des oiseaux présente une concentration plus
forte en phosphate de calcium.

Le crane des oiseaux comprend la partie osseuse en
forme de bulbe contenant l'encéphale, de grandes
orbites osseuses et il porte un bec corné dépourvu
de dents. La région cervicale en forme de S de la
colonne vertébrale d'une poule contient générale-
ment seize vertébres (ce nombre pouvant varier
selon les espéces). La grande flexibilité de la colonne
vertébrale et la mobilité de l'articulation appelant a

l'occipital permet l'utilisation du bec dans un grand
nombre de situations et remplace le membre anté-
rieur de mammiferes. Un axe solide se constitue par
la soudure des vertebres thoraciques, lombaires et
sacrales (synsacrum lui-méme soudé a 1’ilium).
Chez la poule, six vertebres caudales libres permet-
tent les mouvements de la queue alors que les der-
nicres vertebres caudales soudées forment le pygo-
style sur lequel s'attachent les longues plumes de la
queue.

Le sternum est proéminent avec de vastes surfaces
d’attache pour les muscles pectoraux treés étendus.
Le centre de gravité s'abaisse sous l'attache des ailes
pour permettre une plus grande stabilité dans le vol.
Le thorax des oiseaux est trés déformable pour per-
mettre les modifications des sacs aériens.

Les membres thoraciques, transformés en ailes,
apportent un solide support aux plumes qui assurent
la sustentation dans 'air.

Les membres pelviens se caractérisent par leur déve-
loppement et leur solidité avec la soudure de diffé-
rents os. La ceinture pelvienne, trés modifiée, pré-
sente un volumineux os ilium soudé au synsacrum.

Les os de la main se réduisent considérablement et
la «main» de 1'oiseau sera d'autant plus longue que
'animal sera mieux adapté au vol.

APPAREIL DIGESTIF
Cavité buccale & pharynx

Du fait de I'absence du voile du palais et de I'isthme
oral, les cavités buccales et pharyngées forment un
ensemble appelé oropharynx ou buccopharynx. Sur
le palais on observe la fente palatine (ou choane),
formant une fissure médiane communiquant avec
les cavités nasales. De nombreuses papilles €paisses
et kératinisées dirigées vers l'arrieére sont réparties
sur le plafond de 1'oropharynx, sur la langue et sur
le larynx.

L'eesophage, fin et tres extensible, est situé a droite
de la trachée. Il s'¢largit dans sa partie ventrale a
l'entrée du thorax pour former le jabot situé entre la
peau et la trachée. Lorsqu'il est rempli, le jabot
déforme la base du cou sur la droite et peut tre aisé-
ment palpé chez l'oiseau vivant.
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Fig.15.6: Conformation exté- Fig.15.7: Conformation intérieure de l'es-  Fig.15.8: Vue ventrale des viscéres de
rieure de l'estomac de la Poule. tomac de la Poule. (a) Proventricule; (b) la Poule. (a) Jabot; (b) Cceur; (c) Foie;
(a) Proventricule; (b) Gésier; (c) Gésier; (c) Zone intermédiaire; (d) Orifice (d) Duodénum; (e) Gésier; (f) Utérus.

Isthme; (d) Duodénum. pylorique; (e) Muscle.
T = -

@
g
9]
>
53
Q
@]

C Dégueuroe

Fig.15.9: Vue aprés enlévement du foie (Poule). (a) Coeur; (b) Fig.15.10: Pancréas (Poule). (a) Duodénum; (b) Pancréas. Le
Proventricule; (c) Gésier; (d) Duodénum; (e) Uterus; (f) Rate. pancréas, de couleur rose pale ou légérement jaunatre, est
situé dans I'anse duodénale. Sa nature glandulaire est visible
macroscopiquement.

HL Shivaprasad
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Fig.15.11: Topographie des ceecums ('Poule). (a) Foie; (b)

Gésier; (c) Pancréas; (d) Duodénum; (e) Caecum. tinal des oiseaux. Diverticule de Meckel (fleche rouge), a la

jonction du jéjunum et de liléum, et amygdales caecales
(fleches jaunes), a la base des ceecums.
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L'estomac comprend deux compartiments, un esto-
mac glandulaire (ventricule succenturié ou proven-
tricule, estomac chimique formé de papilles libérant
des sucs gastrlques imbibant le bol alimentaire) et
un estomac mécanique (gésier, servant au broyage
des aliments). Ils sont séparés par une zone inter-
médiaire marquée en partie externe par une constric-
tion, l'isthme. La forme et le développement de ces
estomacs sont fortement liés au régime alimentaire
de l'oiseau.

L'intestin comprend:

- le duodénum qui loge dans une anse en U le pan-
créas, I’ensemble duodénum/pancréas étant toujours
la partie la plus ventrale du tractus digestif;

- le jéjunum formant de nombreuses anses portées
par le mésentere ;

- 'iléon, relativement court, suivant le jéjunum au

HL Shivaprasad
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niveau du diverticule de Meckel, formation lym-
phoide vestige de la vésicule ombilicale;

- les ceecums, formés de deux culs-de-sac symé-
triques de 10 a 25 cm de long chez la poule qui
s’abouchent a la jonction entre 1’iléon et le rectum
et comportant a leur base les amygdales cacales;
- le rectums;

- le cloaque, carrefour des voies digestive, urinaire
et génitale.

Les glandes annexes du tube digestif sont le foie
et le pancréas. Le foie est trés volumineux chez les
oiseaux, placé en partie craniale de la cavité tho-
racoabdominale. La vésicule biliaire se trouve a
la face viscérale du lobe droit. Elle manque chez
le pigeon. Les conduits pancréatique et biliaire
s'ouvrent dans la partie distale de 1’anse ascendante
du duodénum.

loaque

—

N7~

Rectum

Cornell University

Fig.15.13 & 15.14: Le cloaque (a) comporte trois parties : le coprodaeum qui collecte les excréments, séparé du rectum (b) par un sphinc-
ter, 'urodaeum qui regoit les ureteres et les conduits déférents chez le méle ou l'oviducte débouchant a gauche chez la femelle et le proc-
todaeum, sorte de réservoir. Il s'ouvre a I'extérieur par I'anus. Dans sa partie dorsale se développe la bourse de Fabricius (c). Amygdales
ceecales (d).

Cornell University

o
4]
IS
3
Q
>
I

Fig.15.15: Leucose Iymph0|de Lymphomes des amygdales Fig.15.16: Foie de poule. Face viscérale. La vésicule biliaire (a) est
caecales (Reproductrice de la filiére chair agée de 67 semaines). localisée sur la surface viscérale du lobe hépatique droit. Sa taille
est variable et elle peut étre importante lors de jelne.
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Fig.15.17: Coupe sagittale de la téte d’'une poule. (a) Cornet Fig.15.18: Trachée d'une poule. La trachée est un tube mince

nasal rostral; (b) Cornet nasal moyen; (c) Cornet nasal caudal; complétement entouré par des anneaux cartilagineux de couleur

(d) Cavité nasale; (e) Télencéphale; (f) Cervelet. uniforme, allant du rose péle au beige ou blanc et de surface
externe lisse.

C Degueurce

§ 8 Fig.15.21: Poumon (Poule). La couleur
o T L L est rose vif et devient progressivement
Fig.15.19: Arbre aérifére et pou- Fig.15.20: Arbre aérifere et pou- rgugeétre puis humide et sombre lors
mons d’'une poule. (a) Trachée; mons d’'un canard. (a) Trachée; (b) d'une autolyse.
(b) Syrinx; (c) Bronches pri- Syrinx; (c) Bronches primaires; (d)
maires; (d) Poumons. La syrinx Poumons. L'organe phonateur est
est située en regard de la bifur- un renflement asymétrique formant

cation trachéale, formant un ren- la bulle tympaniforme ossifiée ou
flement dans la partie terminale tambour.
de la trachée.
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Fig.15.22 & 15.23: Sacs aériens d’un poulet. (a) Sac aérien claviculaire; (b) Sac aérien thoracique cranial; (c) Sac aérien
thoracique caudal; (d) Sac aérien abdominal; (e) Foie; (f) Proventricule; (g) Gésier; (h) Duodénum.
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APPAREIL RESPIRATOIRE

Les cavités nasales s'ouvrent vers 'extérieur au tra-
vers de deux fentes (narines) en avant de la base du
bec. Dans chaque cavité nasale, on observe trois cor-
nets nasaux (rostral, moyen, caudal). Le cornet nasal
rostral présente un aspect parcheminé et est recou-
vert d'un épithélium malpighien (ce cornet est absent
chez la caille). Le cornet nasal moyen est également
parcheminé et présente un épithélium mucociliaire.
La cavité du cornet nasal caudal est continue avec
celle du sinus infra-orbitaire. La communication des
cavités nasales avec le pharynx s'effectue par la fente
palatine.

A la suite du larynx, la trachée est composée d’an-
neaux cartilagineux complets pouvant s’ossifier.

A l'extrémité terminale de la trachée est la syrinx,
une zone aplatie a la jonction de la trachée et des
bronches primaires. La syrinx, ou «larynx broncho-
trachéal», est un organe phonateur particulier.
Comme le diamétre de la syrinx est nettement infé-
rieur a celui de la trachée, des occlusions peuvent
étre observées dans cette zone. La syrinx est a l'ori-
gine des sons produits car il n'y a pas de cordes
vocales chez les oiseaux. Chez le canard et I'oie, la
syrinx présente un renflement asymétrique (bulle
tympaniforme ossifiée), le tambour.

Chez les oiseaux, les poumons sont pratiquement
inextensibles. La cavité pleurale est réduite a une
structure conjonctive unissant la plévre pariétale
recouvrant les cotes et la plévre viscérale recouvrant
les poumons. Les poumons présentent un volume
relativement réduit, puisqu'ils n'occupent qu'une fai-
ble partie de la cage thoracique (1/8¢me a 1/6eéme).
Les poumons sont de couleur rouge, avec des
impressions vertébro-costales leur donnant un
aspect lobulé.

L'arbre aérifére se compose de deux bronches pri-
maires entrant dans le poumon par sa face ventrale
(bronches primaires intrapulmonaires ou méso-
bronches). Ces mésobronches portent trois groupes
de bronches collatérales (bronches secondaires ven-
trales, dorsales et latérales) qui parcourent le pou-
mon pour aller s’ouvrir dans les sac aériens abdo-
minaux. Les parabronches, qui proviennent des
bronches secondaires, sont trés richement anasto-
mosées entre elles. Elles sont formées de canaux
réduits a une fine membrane criblée de pores qui
menent aux capillaires aériens ou se produit 1’hé-
matose. L'arbre aériphére se termine par les sacs
aériens, vastes culs de sac extrapulmonaires de paroi
mince et transparente. Les sacs aériens s’échappent
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des poumons pour envabhir les cavités du tronc, les
interstices musculaires, et certains os. Ils font cir-
culer I’air dans les poumons selon un flux unidirec-
tionel, allégent le corps, régulent la température du
corps, interviennent dans la phonation et sont impli-
qués dans les maladies respiratoires (aérosacculites).

APPAREIL URINAIRE

Les reins sont relativement plus développés que
chez les mammiferes. Chaque rein, de couleur rouge
foncé, acajou et de texture 1égérement granuleuse,
est composé de trois lobes: le cranial, le plus volu-
mineux, le moyen, le plus petit et le caudal. Ils sont
situés dans des fosses dites rénales qui sont des
dépressions de la surface ventrale du synsacrum et
des ilia. La circulation sanguine est complexe et
comprend un systéme porte particulier (voir
Chap.1.10). Les voies d'évacuation de l'urine sont
caractérisées par l'absence de bassinet. Les uretéres
débouchent dans I'urodaeum a I’exception des Stru-
thionidae qui possédent une vessie (il s’agit de la
bourse de Fabricius qui, une fois régressée, forme
un organe de stockage). L’urine déversée dans I’uro-
daeum est claire et blanchit du fait de la résorption
liquidienne et de la précipitation des urates.

APPAREIL GENITAL
Appareil génital méale

Les testicules sont situés dans la cavité abdominale
de part et d'autre de 'aorte caudale sous le pdle cra-
nial du rein. Ils sont en forme de haricots, d’un blanc
laiteux, le testicule droit étant 1égérement plus cra-
nial que le gauche. L’épididyme est moins déve-
loppé que chez les mammiféres. Leur volume et leur
poids varient selon la saison. Chez le Coq, de 1 cm
de long sur 0,5 cm de large au repos, ils peuvent
atteindre 5 cm sur 2,5 cm en période d'activité
sexuelle. Chez le Canard, leurs dimensions passent
de 1 cm x 0,5 cm au repos a 8 cm x 4,5 cm en acti-
vité. L’organe copulateur est trés réduit. Certains
oiseaux ont un pénis (ratites, ansériformes).

Appareil génital femelle

L'ovaire de la poule est tres différent de celui des
mammifeéres. Il est présent seulement du coté
gauche, le droit formant un testicule atrophié, inhibé
par les hormones sécrétées par le gauche. L’ovaire
gauche forme une grappe avec quatre a cinq folli-
cules proches de la maturité et des centaines de petits
follicules immatures; la couleur jaune des follicules
matures est liée a la présence du jaune composé de
protéines et de lipides fabriqués dans le foie et
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Fig.15.24: Reins (Poule). Cha‘que rein est
composé de trois lobes: (a) cranial; (b)
moyen; (c) caudal.

E Chatelain

Fig.15.27: ppareil génital d'une pou-
lette. (a) Ovaire; (b) Magnum; (c)
Cloaque.

Manuel de pathologie aviaire

C Degueurce

Fig.15.25: Goutte viscérale touchant les
reins (hypertrophiés et riches en urates)
et mettant en évidence les ureteres (a)
remplis d'urates chez un jeune poulet.
Les testicules juvéniles droit et gauche
(b) sont en forme de haricot et recouvrent
I'extrémité cranienne des reins (c).
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Fig.15.28 &

15.29: Ovaire et oviducte d'u

HJ Barnes

Fig.15.26: Testicules (a) d’'un coq sexuel-
lement actif - vue ventrale. La surface de
ce testicule en période d’'activité sexuelle
est trés vascularisée. Les épididymes se
situent en région dorsale des testicules et
ne sont donc pas visibles dans cette vue
ventrale.
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C Degueurce

) O
ne poule pondeuse. Ovaire: (a) Follicules

matures, (b) Petits follicules immatures. Les follicules matures présentent une bande
avasculaire, le stigma (fleche jaune), qui marque la zone ou le follicule se rompra lors
de l'ovulation pour libérer I'ovocyte. Le follicule post-ovulatoire (fleche verte) est un sac
a paroi mince en régression. (¢) Oviducte. Un ceuf est présent dans l'utérus (d).
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apportés par la circulation sanguine. Les follicules
matures présentent une bande avasculaire, le stigma,
qui marque la zone ou le follicule se rompra. Apres
I'ovulation, le follicule forme un fin sac vide, le fol-
licule post-ovulatoire, qui régresse chez la poule au
bout d’environ 10 jours. L'oviducte recoit I’ceuf et
assure sa formation (voir Chap.I.10). A la différence
des mammifeéres il n'y a pas de corps jaune.

SYSTEME IMMUNITAIRE (voir Chap.1.14)

Les organes du systeme lymphoide sont classés en
organes lymphoides primaires ou centraux et
organes lymphoides secondaires ou périphériques.
Chez les oiseaux, les organes lymphoides primaires
sont le thymus et la bourse de Fabricius ou les lym-
phocytes se différencient et arrivent a maturation.
Les lymphocytes matures quittent les organes lym-
phoides primaires et vont envahir les organes lym-

) .

dans la cavité thoracique antérieure.

h ;‘ 'y !
Fig.15.30: Thymus (Poulet). Il s'agit d'une structure allongée, multi-lobulaire (7 lobes
chez le Poulet) situé le long des deux cotés de la trachée avec des lobes s'étendant  poulet, la bourse est détectable autour du cin-
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phoides secondaires. Les organes lymphoides et
les tissus lymphoides périphériques sont caracté-
risé€s par des agrégats de lymphocytes et des cel-
lules présentatrices d'antigene (CPA) qui sont dis-
persés dans tout I’organisme. Ils comprennent la
rate, la moelle osseuse et la glande de Harder. En
outre, les oiseaux ont des foyers de tissus lym-
phoides secondaires qui sont nommés en fonction
de leur localisation tels que les tissus lymphoides
associés a la téte (Head-associated lymphoid tis-
sues ou HALT), les tissus lymphoides associés aux
bronches (Bronchus-associated lymphoid tissues
ou BALT), et les tissus lymphoides associés aux
intestins (Gut-associated lymphoid tissues ou
GALT). Par exemple, les tissus lymphoides asso-
ciés aux intestins (GALT) sont les amygdales ceso-
phagiennes, le diverticule de Meckel, les plaques
de Peyer, les amygdales cacales, ainsi que des
bandes annulaires du canard.

HL Shivaprasad

HL Shivaprasad
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Fig.15.31: Bourse de Fabricius (Poulet. Chez le

quieme jour d'incubation et devient fonctionnelle
vers 10 a 12 jours d'incubation.

HJ Barnes
Mérial

Sl < 9 \ ‘
normale (Dinde reprodu

Fig.15.33. Anneaux lymphoides de lintestin gréle (Canard). Ces
zones lymphoides sont mises en évidence macroscopiquement
par leur forte congestion et les hémorragies dues a l'infection par
I'agent de I'entérite a virus du canard.

Fig.15.32: Rate
semaines).

ctrice &4gée de 65
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HL Shivaprasad
HL Sh;vapraéad

Fig.15.36 & 15.37: Valvules rioventriculaires
gauche (Fig.15.36) et droite (Fig.15.37).

Shivaprasad
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Fig.15.34 & 15.35: Le cceur se trouve en région ventrale sous les poumons et
dorso-cranialement au foie. Habituellement, on observe un dépbt graisseux
dans le sillon coronaire. (a) Oreillette gauche; (b) Oreillette droite; (c) Sillon coro-
naire droit; (d) Ventricule gauche; (e) Ventricule droit; (f) Apex.

L

Fig.15.39 & 15.40: Les glandes thyroides et parathyroides sont situées de chaque coté du Fig.15.41. Les glandes surrénales (a)
cou, médialement & la veine jugulaire et cranialement & l'origine des artéres sous-claviéres sont situées en région médiane au
et carotides communes. (a) Thyroides; (b) Parathyroides ; (c) Caeur; (d) Tronc brachiocépha- niveau du pdle créanial des reins, sous
lique; (e) Artére carotide commune; (f) Artére sous-claviére; (g) Plexus brachial; (h) Trachée. les testicules ou l'ovaire.

F Crespeau
HL Shivaprasad
HL Shivaprasad

HL Shivaprasad
HL Shivaprasad

HL Shivaprasad

Fig.15.42, 15.43 & 15.44: L’encéphale remplit complétement la cavité cranienne, avec une partie antérieure ér‘oiteet une large
partie postérieure. La calotte cranienne doit étre découpée pour le mettre en évidence. (a) Hémisphéres cérébraux; (b) Cervelet;

(c) Protubérance annulaire (Pont); (d) Medulla oblongata; (e) Glande pituitaire (hypophyse); (f) Chiasma optique; (g) Oreilles
externes.
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APPAREIL CIRCULATOIRE

Le cceur des oiseaux est proportionnellement plus
important que celui des mammiféres ceci en raison
de la forte fréquence des contractions et de la pres-
sion artérielle élevée (cf Chap.1.10). Il se trouve en
région ventrale sous les poumons et dorso-craniale-
ment au foie. L’atrium droit recoit trois veines caves
(la veine cave craniale droite, la veine cave craniale
gauche et la veine cave caudale). L’atrium droit
recoit un tronc veineux pulmonaire formé par la réu-
nion des deux veines pulmonaires. Habituellement,
on observe un dépot graisseux dans les sillons coro-
naires. Si l'oiseau est émacié, cette graisse peut étre
absente ou présenter une atrophie séreuse avec un
aspect gélatineux.

Le systeme artériel des oiseaux comprend principa-
lement les troncs brachiocéphaliques droit et
gauche, les arteres carotides communes, les arteres
pulmonaires et I’aorte. A la différence des mammi-
feres, 1’aorte se développe a partir du 4°™ arc arté-
riel droit et de ce fait I’arc aortique est placé a droite.

GLANDES THYROIDES, PARATYROIDES &
SURRENALES

Les glandes thyroides et parathyroides sont petites,
dans la région des troncs brachiocéphaliques. Elles
sont situées de chaque c6té du cou, médialement a
la veine jugulaire et cranialement a 1'origine des
artéres subclavieres et carotides communes. La
glande parathyroide est 1égerement séparée de la
glande thyroide.

Les glandes surrénales sont des structures jauna-
tres situées en région médiane au niveau du pole

Brugeére-Picoux
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cranial des reins, sous les testicules ou I’ovaire. A
la différence des mammiferes les cellules corticales
et médullaires ne forment pas deux régions dis-
tinctes.

SYSTEME NERVEUX

Le systéme nerveux des oiseaux est caractérisé par
le faible développement de I'encéphale, dépourvu
de circonvolutions et I'importance de la moelle épi-
niere qui s'étend jusque dans les vertébres coccy-
giennes.

Les nerfs périphériques présente une couleur blanc-
créme et une texture légerement striée. Une inspec-
tion minutieuse de ces nerfs est effectuée lors d’une
suspicion de maladie de Marek.
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Fig.15.45, 15.46, 15.47 & 15.48: Les nerfs périphériques s’hypertrophient et perdent leur couleur blanc nacré et leur striation lors
d’'une maladie de Marek. Les Iésions ne sont pas toujours symétriques et permettent une comparaison. (a) Plexus brachial; (b)
Plexus sciatique; (c) Nerf sciatique; (d) Nerf pneumogastrique.
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Fig.16.2: Instruments de base pour la réalisation de I'autopsie. On voit
ici différents ciseaux (entérotomes, ciseaux fins, cisaille), un costo-
tome, des pinces fines, une pince coupante (pour découper la boite
cranienne), un couteau d’autopsie, un bistouri et des lames, une régle.
Sur la photo est également present un « bursimétre », régle permettant
de comparer la taille des bourses chez les poulets de chair.

S Chénier
S Ch

Fig.16.1: Matériel nécessaire pour les prélévements:
pot de formol, cassettes pour la fixation des petits tis-
sus, abaisse-langue pour la fixation des nerfs et mus-
cles, boite et écouvillons avec milieu de transport pour
la bactériologie, écouvillon sec pour la PCR, pot sec
pour les tests PCR/virologie/parasitologie.

S Chénier
S Chénier

Fig.16.5: Prélévement sanguin par incision de

= e BRI A
Fig.16.3: Examen ante mortem. Dans Fig.16.4: Prélévement sanguin intra-
la veine de 'aile a I'aide d’'une lame de bistouri.

le cas présent, l'oiseau ne porte pas cardiaque a partir de I'entrée du tho-

son poids sur une de ses pattes; I'au-
topsie démontrera par la suite qu'il
souffre d’une arthrite/ostéomyélite.

Fig.16.6: Position a adopter pour I'euthana-
i dislocation atlanto-occipitale.

sie par

rax. L'oiseau est maintenu sur le dos et
le jabot repoussé sur le coté. L'aiguille
pénétre la peau juste sous le point de
jonction des clavicules. Elle est
ensuite dirigée postérieurement tout
en suivant la ligne centrale du bréchet.
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Fig.16.7: Euthanasie par écrase-
ment des vertébres cervicales chez

L'oiseau est appuyé sur la cuisse, ferme-
ment retenu par une main a la base des
ailes et par I'autre main a la base de la téte.
Il faudra ensuite imprimer une traction
ferme et continue sur la colonne tout en
relevant la téte vers le haut.

Manuel de pathologie aviaire

I'oisillon. Le c6té non-coupant des
ciseaux est utilisé.

Le sang qui s’écoule peut étre prélevé avec un
glucometre ou un tube capillaire pour un test
de microhématocrite.
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Fig.16.8: Examen externe. L'oiseau est
placé en décubitus dorsal, les ailes et pattes
étendus. Examinez la conformation, le plu-
mage (qualité, présence de parasites), la
peau (masses, inflammation), les articula-
tions, les coussinets plantaires, la téte.
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16. AUTOPSIE DES VOLAILLES

Le but d’une autopsie est de permettre d’établir un diagnos-
tic en se basant sur des Iésions macroscopiques, ainsi que de
prélever des échantillons pertinents pour des tests complé-
mentaires qui permettront de confirmer ou d’infirmer un
diagnostic. Plusieurs techniques d’autopsie aviaire existent
et celle qui est proposée ici n’en est qu'une parmi d’autres.
Ce qui importe est que chaque pathologiste ou praticien en
adopte une et s’assure de la répéter de la méme facon a
chaque fois, ceci afin de se développer une image mentale
de I’aspect habituel de I’anatomie d’un oiseau et de ne rien
oublier dans le processus.

Avant de commencer 1’autopsie, il faut tout d’abord s’assu-
rer d’avoir le matériel de base sous la main: solution tam-
ponnée de formol a 10%, écouvillons stériles et pots pour la
bactériologie; écouvillons secs et pots pour diagnostic molé-
culaire (PCR) et/ou virologie et/ou parasitologie. Les instru-
ments habituellement utilisés lors de 1’autopsie sont : petits
ciseaux (entérotomes), cisaille ou costotome, pinces fines,
couteau, bistouri ou scalpel. Pour prévenir la transmission
d’agents de zoonose comme I’érysipele, il est essentiel de
porter des gants lors de toutes les étapes de 1’autopsie.

Lorsque les oiseaux sont vivants, il est important d’observer
leur comportement et leur démarche avant de procéder a
I’euthanasie, en particulier si I’anamnése signale des pro-
blémes locomoteurs. Les signes cliniques observés pourront
nous orienter vers ’examen d’un systéme en particulier. 11
pourra également étre utile de prélever du sang chez des
oiseaux vivants, que ce soit pour la sérologie et/ou I’héma-
tologie/la biochimie et/ou des tests toxicologiques. La ponc-
tion veineuse se fait habituellement au niveau de la veine de
I’aile chez les oiseaux adultes ou par la voie intra-cardiaque
chez les jeunes. Il est également possible, pour mesurer la

o
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Fig.16.9: Ouverture des cuisses. La
peau et le tissu conjonctif sont incisés
pour présenter l'aspect interne des
cuisses bilatéralement et la téte fémo-
rale est luxée et exposée.

L - i '

Fig.16.10: Ouverture de la paroi thoracique
Une fois la paroi abdominale ouverte, une
incision est pratiquée dans les muscles de
la poitrine avec un couteau afin d’exposer
les os et ceux-ci sont coupés a l'aide de
gros ciseaux ou d’un costotome.

glycémie et/ou ’hématocrite, de pratiquer une incision de la
veine alaire et de prélever directement le sang qui s’écoule
a ce niveau avec le glucométre et/ou un tube capillaire.

L’euthanasie des oiseaux peut se faire :

1) par dislocation atlanto-occipitale chez des oiseaux de
poids moyen ou écrasement de la colonne cervicale par le
cOté non-coupant de ciseaux chirurgicaux chez des
oisillons;

2) par électrocution chez des oiseaux lourds (dindes,
canards, oies adultes);

3) par administration de CO, dans une cage congue a cet
effet;

4) par administration intraveineuse de barbituriques;

5) par injection intracardiaque d’une grande quantité d’air.

11 peut s’avérer utile dans certains cas de peser les sujets
morts afin de déterminer le degré d’homogénéité du lot.

Placez ensuite les oiseaux en décubitus dorsal. Ceux-ci doi-
vent tout d’abord faire 1’objet d’un examen externe attentif:
conformation, plumage, présence de parasites, aspect de
I’ombilic (chez Ioisillon). Au niveau de la téte, portez une
attention particuliére aux yeux et aux conjonctives. Il est
ensuite recommandé (mais non nécessaire) de mouiller les
plumes avec une solution d’eau et de savon afin de minimi-
ser les plumes et poussicres en suspension. Si une chlamy-
diose est suspectée, il est fortement suggéré de pratiquer
I’autopsie sous une hotte biologique ou encore de mouiller
I’oiseau d’une solution désinfectante et de porter un masque
contre les particules fines.

Incisez la face interne des cuisses avec un couteau et dislo-
quez I’articulation coxo-fémorale fermement mais avec

.
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Fig.16.11: Cavité coelomique exposée. On
peut observer in situ le coeur, les sacs
aériens et le foie. La quantité de graisse
dans le septum post-hépatique permet
d’évaluer en partie I'état de chair (chez les
adultes).
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Fig.16.12; Ecouvillonnage. En cas deffusiondans  Fig.16.13: Aspect d’'un sac aérien nor-
une cavité (exemple le sac péricardique), la paroi  mal. Il s’agit ici des sacs thoraciques
est incisée avec un bistouri ou des ciseaux pro-  gauches. Notez en arriére-plan la couleur
pres et le prélevement est fait avec un écouvillon  rose saumon normale du poumon.

stérile en evitant de toucher les bords incisés.

S Chénier
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Fig.16.14: Cavité coelomique exposée.
Le septum post-hépatique a été défait,
ainsi que le mésentére, permettant ainsi
d’examiner la rate, les reins, les esto-
macs, le pancréas et les intestins sur
toute leur longueur. On observe aussi
chez cet oiseau la grappe ovarienne
(immature).

S Chénier
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Fig.16.15: Reins. La fine ligne blanche a la
pointe des ciseaux est l'uretére gauche
rempli d’'une petite quantité d’urates (dés-
hydratation légére). On voit également sur
cette photo le testicule gauche et, sous le
reste de mésentére, le testicule droit.

Fig.16.16: Coupe de la portion maxillaire
du bec, caudalement aux narines.

S Chénier
S Chénier
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Fig.16.20: Thymus. Il est sit

Fig.16.19: Trachée. N’oubliez pad’examiner la bifurcation des
cou.

bronches chez les poussins (localisation fréquente des Iésions
d’aspergillose).
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douceur (afin de ne pas provoquer un artefact par rupture de
la téte fémorale). Incisez et relevez la peau de I’abdomen et
du bréchet. Examinez les muscles de ce dernier et au besoin
faites une incision pour vérifier ’aspect du muscle pectoral
profond. La taille des muscles du bréchet sert également
d’indicateur quant a 1’état d’embonpoint de I’animal.

Pratiquez une ouverture dans la paroi abdominale avec des
ciseaux et agrandissez cette ouverture pour exposer le foie,
le septum post-hépatique et les intestins. Avec un couteau et
un costotome (ou des grands ciseaux), incisez les muscles et
coupez les cotes d’un c6té, coupez I’os coracoide et la cla-
vicule et réclinez le bréchet afin de découvrir la cavité ceelo-
mique en entier.

Examinez le sac péricardique et les sacs aériens, qui doivent
normalement étre complétement transparents. Si ce n’est
pas le cas, incisez et écouvillonnez stérilement leur contenu.
Prélevez une section de sac aérien et déposez-la dans une
cassette pour fixation dans le formol. Examinez le cceur in
situ puis enlevez-le, ouvrez et examinez les différentes cavi-
tés cardiaques et déposez-le dans le formol. Examinez les
poumons : ils sont normalement de couleur rose saumon et
plutdt secs. Décollez-les doucement des cotes, sectionnez au
niveau médian et enlevez-les de la cavité. Prélevez une sec-
tion pour un examen histologique et, si nécessaire, pour
d’autres tests diagnostiques.

Examinez le foie. Incisez ou déchirez le septum post-hépa-
tique. Réclinez le foie et les estomacs sur le coté droit de
I’oiseau afin d’exposer la rate. Chez ’oisillon, examinez le
sac vitellin. Enlevez-le délicatement pour ne pas le rompre
et déposez-le a I’extérieur de la carcasse pour en examiner
le contenu. Ecouvillonnez stérilement I’intérieur si néces-
saire, videz la majeure partie du vitellus et mettez ensuite la
paroi du sac dans le formol.

Enlever le mésentere afin d’examiner les intestins sur toute
leur longueur tout en les laissant fermés. A part lors d’une

S Chénier

AUTOPSIE DES VOLAILLES @ 123

suspicion d’entérite (intestins dilatés, congestionnés ou de
couleur anormale) n’ouvrez les intestins qu’a la fin de ’au-
topsie, ceci afin d’éviter de contaminer les autres organes. Si
une entérite est évidente, extériorisez les segments intesti-
naux et prélevez des sections que vous déposerez dans le
formol et d’autres que vous congglerez le plus t6t possible,
afin d’éviter les modifications dues a I’autolyse ainsi que la
prolifération bactérienne post mortem qui survient rapide-
ment.

Examinez les reins. Une fine ligne blanche 1égérement
translucide est présente en surface de chaque rein et corres-
pond aux uretéres. La dilatation de ces uretéres dilatés par
des urates et d’un blanc crayeux indique une déshydratation.
Si I’anamnése signale une paralysie des pattes et plus parti-
culiérement chez le poulet, examinez les plexus sciatiques
situés sous les reins en enlevant délicatement ceux-ci. Chez
des oiseaux adultes, examinez les testicules ou 1’appareil
génital de la poule. A la fin, prélevez tous les organes abdo-
minaux nécessaires pour un examen histologique et les dif-
férents tests diagnostiques.

Coupez la portion maxillaire du bec transversalement juste
a ’avant des yeux pour examiner la cavité nasale. Ouvrez
les sinus sous-orbitaires a partir de la cavité nasale avec des
ciseaux stériles pour en évaluer le contenu et pour écou-
villonnage s’ils contiennent un exsudat. Ouvrez 1’acesophage
a partir de la commissure du bec en coupant a travers la peau
Jjusqu’au jabot. Examinez I’intérieur de la bouche et I’aspect
de la muqueuse cesophagienne. Evaluez le contenu du jabot
et ’aspect de sa muqueuse. Effectuez des prélevements si
nécessaire. Séparez la trachée de 1’cesophage en déchirant
les tissus conjonctifs laches qui les relient. Ouvrez la trachée
a partir du larynx jusqu’a la bifurcation des bronches, éva-
luez son contenu et I’aspect de sa muqueuse, prélevez une
section pour un examen histologique et, si nécessaire, pour
d’autres tests diagnostiques. S’il s’agit d’un jeune oiseau,
examinez la taille du thymus situ¢ le long des jugulaires
dans le tissu sous-cutané du cou, et prélevez-le si nécessaire.
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Fig.16.22: Jonction iléo-caecale. Le renflement indiqué
les ciseaux est 'une des amygdales ceecales.
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Fig.16.23: Bourse cloacale. Elle estlocahsee dorsalement au Fig.16. 24 Plexus sciatiques (seul le plexus droit est visible sur
rectum a sa jonction avec le cloaque. la photo, indiqué par une fléche). Les reins doivent étre délica-
tement enlevés pour permettre de les visualiser.
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Fig.16.25: Ouverture de I articulation du genou. Le couteau doit

16.26: Ouverture de la boite cranienne. II faut decouper et
étre orienté a 45° avec la téte du tibiotarse.

giever délicatement les fragments d’os avec des ciseaux et/ou
une grosse pince.

S Chénier
HJ Barnes
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Fig.16.27 & 16.28: Ombilic. Celui-ci doit étre examiné en routine chez les oisillons car certaines infections bactériennes prennent
cette voie d’entrée lorsque I'ombilic est mal refermé a la naissance (immaturité lors de I'éclosion). C’est le cas sur la figure de droite
ou I'on peut noter une omphalite associée a une inflammation du sac vitellin chez un poussin 4gé de 3 jours.

Manuel de pathologie aviaire



S Chénier

Ouvrez le proventricule et le gésier, évaluez leur contenu et
I’aspect de leur muqueuse. Prélevez une section longitudi-
nale incluant les deux estomacs pour un examen histolo-
gique. Si ce n’est pas déja fait, examinez le contenu des
intestins et prélevez au moins une section de I’anse duodé-
nale avec le pancréas pour un examen histologique.
Examinez la bourse cloacale, située dorsalement a la jonc-
tion entre le rectum et le cloaque. Evaluez sa taille puis
déposez une moiti¢ dans le formol et, si nécessaire, conser-
vez une autre moitié pour d’autres tests diagnostiques.
Ouvrez et examinez le cloaque.

Séparez la téte du cou et réclinez la peau de la téte vers
I’avant. Défaites peu a peu la boite cranienne avec des
pinces ou des ciseaux en commengant au niveau du foramen
magnum. Examinez le cerveau in situ puis enlevez-le déli-
catement. Coupez-le longitudinalement en deux parties dont
"une est placée dans le formol et l'autre utilisée si nécessaire
pour d’autres tests diagnostiques.

Examinez ensuite le systéme myoarthrosquelettique.
Essayez de casser un fémur afin d’en évaluer la solidité :
sauf chez un poussin agé de moins d’une semaine, il devrait
résister et casser nettement. Observez la couleur de la
moelle osseuse. Chez un oiseau trés jeune ou juvénile, inci-
sez en biseau le tibiotarse proximal avec un couteau bien
affuté ou un scalpel afin d’examiner en méme temps 1’arti-
culation du genou et I’aspect de 1’os, i.e., la métaphyse et
la couleur de la moelle osseuse. Déposez le triangle de
tibiotarse proximal coupé dans le formol pour un examen
histologique. Si un exsudat est présent dans I’articulation,
écouvillonnez le plus stérilement possible et essayez de

S Maeder/LDA22

Fig.16.29: Chez les femelles adultes, observez
I'ovaire et le tractus génital.
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trouver une autre articulation a écouvillonner (en particulier
le jarret). Examinez les coussinets plantaires et prélevez
si nécessaire. Examinez ’aspect des muscles des cuisses
et prélevez si nécessaire. Si un probléme locomoteur a
été signalé, plus particuliérement chez le poulet, exami-
nez le nerf sciatique situé entre les deux masses muscu-
laires situées caudalement au fémur (muscles adduc-
teurs). Si nécessaire, prélevez-le et déposez-le en I’étirant
doucement sur un morceau d’abaisse-langue ou de car-
ton rigide, laissez-le sécher une minute puis déposez le
tout dans le formol (afin de garder le nerf droit pendant
la fixation).

D’autres systémes peuvent étre examinés plus attentive-
ment selon les signes cliniques et I’anamnése. Chaque cas
soumis a 1’autopsie est particulier et les prélévements doi-
vent étre pensés en fonction des signes cliniques et des
Iésions. Nous devons toutefois retrouver les organes sui-
vants en routine dans le formol : cerveau, trachée, poumon,
sac aérien, cceur, foie, rate, rein, pancréas/duodénum,
bourse. Chez la femelle adulte, ajouter 1’ovaire et une por-
tion de I’oviducte. Chez un jeune oiseau, ajouter le sac
vitellin, le thymus et la partie proximale du tibiotarse.

REFERENCES

Charlton BR et al. Necropsy of the fowl. In "Avian
Diseases", American Association of Avian Pathologists,
Athens 2006, pp.232-233.

Bermudez AJ & Stewart-Brown B. Disease prevention
and diagnosis. In "Diseases of poultry", Blackwell
Publishing, Ames lowa 2008, pp.35-42.
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Fig.16.30: Tissus prélevés en routine pour un examen microscopique: cer-
veau, coeur, trachée, poumon, sac aerien (dans une cassette), foie, rein,
rate, bourse.
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Fig.17.1: Matériel recommandé pour les préleve- Fig.17.2: Matériel recommandé pour la col-
ments tissulaires: écouvilons, tubes contenant un lecte du sang: seringues de différentes
milieu de culture (ex: milieu de Stuart sans additfs, tailles (par exemple, 1, 3, 6 ml), aiguilles
infusion coeur cervelle ou bouillon BHI), embouts &  (calibre 21-25), tubes de collecte de sang,
usage unique (Q-Tips), ciseaux, pinces, couteau, compresses, alcool & 70% et marqueur.
scalpel, formol & 10%, sachets en matiere plastique

refermables ou pots avec couvercle vissant, loupe.

L

Fig.17.3: Prélévement au niveau de la
fente palatine.
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Fig.17.5: Les prélevements sanguins pour les tests immunolo- Fig.17.6: Placer les prélévements dans un sac a I'épreuve des

giques sont recueillis dans des tubes qui n'ont pas d'anticoagu- fuites. Ensuite, placez-le dans un second récipient avec des

lant, soit avec un bouchon rouge (a) soit des tubes coniques paquets réfrigérants glacés. Il est également recommandé que le

avec couvercle (b). second récipient soit dans une boite externe. Inclure la fiche de ren-
seignements pour le laboratoire avec des informations appropriées
telles que le nom de la ferme, 'identité du troupeau, 'anamnese, les
tests souhaités et la liste des prélévements envoyés.

Procedure Title

Procedure Versino/Revision
Procedure Author

Name of responsable person
Location of Procedure

Purpose

Materials and Equipment

Safety / Precautions

Storage and disposal of Samples
Step-by-Step Procedure

Calculations and Interpretation of results
Limitations

References and additional documentation
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Fig.17.6. Modéle de rapport concernant la procédure de mise au point d'un test standard.
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17. LE LABORATOIRE DE DIAGNOSTIC

INTRODUCTION

Les maladies qui affectent les oiseaux présentent un
large éventail de symptomes et de 1ésions macro-
scopiques pouvant se chevaucher. Dans la plupart
des cas, des prélévements doivent étre soumis a un
laboratoire avec 1'objectif de fournir un diagnostic
définitif et d'identifier 1'agent causal. Ceci est parti-
culierement important quand la maladie est émer-
gente et/ou a déclaration obligatoire, par exemple
lors de suspicion d'une peste aviaire, d'une maladie
de Newcastle ou d'une laryngo-trachéite infectieuse.

Les instruments et les techniques de laboratoire uti-
lisés pour le diagnostic en pathologie aviaire sont
nombreux et parfois trés sophistiqués. La précision
des résultats dépend souvent de la qualité des échan-
tillons soumis. Le clinicien aviaire doit interpréter
les observations cliniques et les résultats du labora-
toire pour déterminer la cause d’une maladie. Apres
avoir effectué le diagnostic, le clinicien peut recom-
mander un traitement et une prévention pour les
autres oiseaux a risque. Ce chapitre présente les
lignes directrices de base pour la collecte des échan-
tillons, leur emballage et les techniques de labora-
toire permettant le diagnostic des maladies aviaires.

PRELEVEMENTS

Sur le terrain, les prélévements pouvant étre recueillis
sont varié¢s et comprennent le sang, les écouvillonnages
et des échantillons de tissus. L’idéal est d’envoyer des
oiseaux fraichement morts au laboratoire. Dans la plu-
part des cas les oiseaux vivants doivent étre apportés au
laboratoire car la plupart des courriers commerciaux
n'acceptent que les carcasses. Afin de ralentir la décom-
position des cadavres, il faut mouiller toutes les plumes
avec de l'eau savonneuse. Les carcasses doivent étre pla-
cées dans un sac scellé et réfrigérées des que possible.
Elles ne doivent pas étre congelées sauf lorsque le délai
de livraison apres la mort peut excéder 5 jours. Le gel
peut induire des artefacts mais la décomposition de la
carcasse sera pire.

Si l'autopsie est réalisée sur le terrain, cet examen doit
étre réalisé loin des oiseaux présents dans les batiments
pour limiter le risque de propagation d’une infection.
L'emplacement choisi doit également avoir un acces
facile a I'eau pour le nettoyage et la désinfection apres
la fin de l'autopsie.

Dans les €levages avicoles, il est courant d'effectuer des
examens post-mortem sur 5 a 10 oiseaux choisis au
hasard pour surveiller la santé d’un troupeau. Un ensem-

ble standard de prélévements destinés a la surveillance
de I’¢tat de santé du troupeau peut inclure des échan-
tillons de sérum sanguin pour des tests sérologiques, des
écouvillonnages oropharyngés ou cloacaux pour une
recherche virale et bactérienne, des écouvillonnages tra-
chéaux ou des prélevements frais de trachée, de sac
aérien, de poumon, de foie et/ou de rate pour une détec-
tion virale et bactérienne, certains échantillons étant fixés
dans une solution de formol a 10% pour les examens
histopathologiques.

Dans les troupeaux malades, il est important de choisir
des oiseaux présentant des signes cliniques caractéris-
tiques. Si le probléme principal est une augmentation de
la mortalité, sans autre signe, il faut choisir les oiseaux
morts récemment pour un examen nécropsique. Dans la
recherche de I’origine d’une maladie, il importe d’exa-
miner les tissus correspondant aux lésions macrosco-
piques et de tester d’autres prélévements ne correspon-
dant pas a des Iésions ainsi que du sang et des
¢couvillonnages pour confirmer le diagnostic et exclure
d'autres problémes possibles.

Des échantillons de sang pour des tests immunologiques
sont collectés de facon aseptique dans des tubes Vacu-
tainer ® stériles a bouchon rouge, des tubes séparateurs
ou d’autres tubes sans EDTA ou héparine. Pour un ren-
dement sérique maximal, il ne faut pas remplir les tubes
a plus d'un tiers de leur capacité, et déposer en les pen-
chant les tubes contenant du sang fraichement prélevé.
Une fois que le sang a coagulé, le sérum peut étre séparé
du caillot et envoyé¢ au laboratoire, les tubes contenant
le sang coagulé pouvant aussi étre envoyés au labora-
toire. Il faut envoyer au minimum 0,3 ml (300 pl) de
sérum par test ou 1 & 3 ml de sang coagulé en fonction
du nombre de tests demandés. Le sérum et le sang
coagulé sont réfrigérés jusqu'a leur expédition mais il ne
faut pas les congeler.

Les écouvillonnages provenant des choanes, de 1'oro-
pharynx et du cloaque peuvent étre envoyés en vue d'une
recherche des agents pathogenes par des méthodes molé-
culaires ou par isolement.

CONDITIONNEMENT

La deuxieme étape pour établir un diagnostic avec succes
est de s'assurer que les moyens et les dispositions mis en
ceuvre pour l'emballage, le transport et la présentation des
prélévements destinés au laboratoire soient adéquats. Il est
essentiel de limiter les fuites, d'éviter une contamination
croisée touchant I'imtégrité du prélévement et pouvant
entrainer une confusion potentielle sur son identité.
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Trainee Name
Laboratory section

TRAINING RECORD

Hire date
Laboratory

Review of SOP or Work
Instructions Complete?

Performance Under

Verification of Final Competence
to Perform Procedure

Direct Supervision

SOP number, Job task, w | © >| 5| 2 Ble o &
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£ | < S | s 2 |< 2
o o o ©
Eo| = = a

(check one) (A,B,C or D)

—

] [

[ ]
]

[

[
Competency rating
A = Competent and authorized to train, assess other’s competency, release results to clients and verify test in VADDS
(Vetstar Animal Disease Diagnostic System)
B = Competent and authorized to train, assess other’s competency

LIl 0L

C = Competent and can perform independently %
D = May require review of procedure or assistance ©
Fig.17.7. Les enregistrements sont une partie du programme de I'assurance qualité. Exemple d’un formulaire de formation.
Equipment Temperature Record Log Year:
Equipment: Equipment ID No:
Location: Desired Temperature Range*:
Month January February March April May
Day Record Initials Record Initials Record Initials Record Initials Record Initials
1
2
3
4
5
30
31
Weekly 08;
Supervisor 8
Review T

* If temperature is outside required range, notify Laboratory Manager
Fig.17.8: Les enregistrements sont une partie du programme de I'assurance qualité. Exemple d’'un formulaire de relevés de
température.
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Tous les échantillons soumis doivent étre convenable-
ment emballés et expédiés selon les réglements du trans-
port, y compris les étiquettes pour indiquer les matiéres
ou les marchandises dangereuses ainsi que les produits
potentiellement infectieux. Comme la préparation du
paquet a expédier est sous la responsabilité de I’expédi-
teur, il faut adhérer a ces réglements. Ces réglements
vous aident également pour que les échantillons arrivent
au laboratoire en bon état afin d’optimiser les résultats
du diagnostic.

Les prélévements doivent étre placés dans un premier
récipient étanche (par exemple, un sac en matiere plas-
tique). Il faut envelopper ce premier récipient dans une
matiere absorbante seche (par exemple, du coton) en
quantité suffisante pour absorber le contenu liquide en
cas de bris et/ou amortir pour éviter les bris. Les préle-
vements fixés dans le formol peuvent étre expédiés dans
un bocal en matiére plastique, ce récipient contenant 10
volumes de liquide fixateur (par exemple, une solution
de formol) pour un volume de tissu prélevé. Une autre
possibilité est de retirer les prélévements correctement
fixés de la solution formolée et de les envelopper dans
des serviettes en papier (ou des compresses) saturées en
solution formolée, puis de les placer dans un sac en
maticre plastique étanche.

Placez le premier récipient dans un second récipient (par
exemple une boite en polystyréne) avec des paquets réfii-
gérants commerciaux, réfrigérés ou congelés pour gar-
der les prélevements au frais et réduire la prolifération
bactérienne. Il faut inclure un formulaire rempli de ren-
seignements pour le laboratoire (par exemple, le nom et
I’adresse de la ferme, I’identification du troupeau,
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I’anamneése, les tests demandés et la liste détaillée du
contenu), cette fiche de renseignement étant placée dans
un sac étanche séparé pour éviter toute contamination,
entre 1'emballage secondaire et I'emballage extérieur.

NORMES DE QUALITE DU LABORATOIRE

Le laboratoire doit satisfaire a des normes de qua-
lité¢ précises, fiables et reproductibles avec pour
objectif la standardisation des tests afin de limiter
les variations dans les résultats au sein du labora-
toire et entre les laboratoires. L'Organisation inter-
nationale de normalisation (International Standards
Organization ou ISO) élabore et publie des normes
internationales pour la gestion de la qualité du labo-
ratoire. Le document /SO 17025 décrit les princi-
pales normes requises pour les laboratoires de diag-
nostic dans le monde entier. Ces normes sont
reprises dans les exigences essentielles nécessaires
pour l'accréditation par I'Association américaine des
laboratoires de diagnostic vétérinaire (American
Association of Veterinary Laboratory Diagnosti-
cians ou AAVLD), qui accrédite les laboratoires de
diagnostic aux Etats-Unis et au Canada.

Ces exigences pour une accréditation sont disponibles
a I’adresse suivante:
http://www.aavld.org/assets/Website/aavld%
20requirements% 20v6% 2010-10-11.pdf.

En France, les exigences pour l'accréditation du
laboratoire sont définies par le Comité frangais d'ac-
créditation ou COFRAC:

http://www.cofrac.fr/fr/accreditation/.

Reagents and Reference Materials Tracking Log
Department Serology

Type kit
Product Lot number Start date d Use Expiration Date
18D (bursal) ELISA 09260-Dg048 9/21/2011 4/1/2012
1BV (bronchitis) ELISA 05262-DG044 5/11/2011 3/15/2012
NDV ELISA 09263-CG816 9/21/2011 3/7/2012
PRV Ig8 09732-EG223 5/1/2011 5/2/2012
PRV IgI 06121-FG4S0 s/1/2011 11/8/2012
[Tecra-Listeria ELISA 172100024 6/1/2011 1/12/2012
Tecra-Salmonella ELISA 18211055 1/26/2012 1/30/2014

Type  media

rt date End Use Expiration Dat

AGID BASE 020M0075 2/3/2011 2/3/2016
Sodium Chlaride TH2IAZEMS 9/29/2011 9/1/2021

Type reagent

Start date EndUse  Expiration Date

AE antigen 1E080930 10/7/2008
AE antiserum E0115 10/7/2008
|al antigen (AGID) 300-1103 4/6/2011
Al antiserum (AGID) 305-1103 4f6/2011
Al negative (AGID) 305 ADV 1002 2/15/2011
Al pos serum (AGID strong) 902 ADV 1002 2/15/2011
A1 pos serum (AGID weak) 903 ADV 1201 12/2/2011 12/30/2013
MG aggl. Antigen-HI 100- 1/19/2011

Reagent Use Tracking
Reagent Lot # and expiration date Date | Date Manufacturer
Start | End
Use Use
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Fig.17.9: Les enregistrements sont une partie du programme de I'assurance qualité. Exemples du contréle des réactifs et des

milieux.
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Fig.17.10: Marquer tous les réactifs préparés au laboratoire et effectuer des tests de F|g 17.11: Eliminer proprement les pipettes et le
qualité. matériel utilisé pour éviter les contaminations.

To access this area all personnel must understand the hazards before entry or work is allowed.
Contact Pl or Supervisor for additional information

Department Name Pathology L i Necropsy suite

Contact # Business Hours Non-BusinessHours: ______ or 911
AREA HAZARDS AND WARNINGS:

A A LA A

MINIMUM PPE REQUIRED FOR ENTRY:

OO

Lab Coat Coveralis Booties
:: th_t}' glasses or face shield may be selected.
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Fig.17.12: Des affiches doivent avertir dans le laboratoire les zones Fig.17.13: La zone de travail doit étre maintenue propre pour évi-
dangereuses, les substances ou les conditions dangereuses ainsi que ter la contamination des échantillons.
les eéquipements de protection recommandés pour le personnel.

“Reéfrigérateur propre” contenant les “Reéfrigérateur sale” contenant
réactifs et/ou le matériel de référence seulement les prélevements

I —

Fig.17.14: Une hotte a flux laminaire (HFL) retient les parti-
cules de I'environnement, protégeant ainsi le matériel dans
la zone de travail de la hotte de toute contamination exté-
rieure. La HFL contient également des particules potentielle-
ment infectieuses dans son enceinte et prévient ainsi la
contamination des prélévements, du matériel et du person-
nel situés a l'extérieur. Elle doit étre maintenue bien rangée b - 5

pour optimiser le flux d'air. Tous les HFL doivent étre inspec- Fig.17.15: La contamination croisée des réactifs et des produits a contré-
tées périodiquement afin d'assurer la bonne qualité de la ler sera évitée en maintenant ces différents produits dans des espaces de
ventilation et de la filtration des particules. rangement différents.
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Les programmes de qualité comportent deux parties:
les procédures d'utilisation normalisées (Standard Ope-
rating Procedures ou SOP) et 'assurance qualité (AQ).
Les SOP comprennent non seulement les procédures
des tests, mais aussi les milieux, les réactifs et le maté-
riel utilisés pour les analyses. Les procédures SOP pour
les milieux et les réactifs comprennent les instructions
sur les méthodes de préparation et expliquent comment
effectuer un contréle de qualité (par exemple, la stéri-
lité et la vérification de la croissance). Les instructions
des procédures SOP pour le matériel concernent son
utilisation, son entretien et son étalonnage. La tenue de
dossiers pour toutes les activités effectuées dans le labo-
ratoire fait partie de I’AQ. Ces documents compren-
nent la formation du personnel, I'entretien et I'étalon-
nage des équipements, la validation des tests et des
matériaux utilisés, ainsi que les contrdles et les correc-
tions effectuées, les registres de relevés des tempéra-
tures de tous les incubateurs, les réfrigérateurs et les
congélateurs permettant de prévenir la détérioration
des réactifs, des milieux et des prélévements. La tem-
pérature doit étre vérifiée au moins une fois par jour.
Un thermomeétre électronique peut étre utilisé pour
recueillir les températures tout au long de la journée.

LABORATOIRES & BIOSECURITE

Le laboratoire de diagnostic aviaire doit fonctionner
selon les critéres standards de la biosécurité. Bien que
certaines procédures aviaires puissent étre effectuées
au niveau 1 de la biosécurité, le niveau 2 est souhaita-
ble car certains agents pathogenes aviaires peuvent cau-
ser des maladies chez ’homme. Le niveau 3 de biosé-
curité peut étre exigé pour certains agents pathogenes
qui peuvent étre mortels chez I'nhnomme; dans certains
pays, ce niveau 3 peut étre exigé lorsque la maladie
présente des conséquences dévastatrices sur les ani-
maux et peut étre utilisée comme arme biologique (par
exemple, le virus de la maladie de Newcastle vélogene
ou I’influenza aviaire hautement pathogéne). Le per-

R Crespo
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sonnel du laboratoire doit étre informé sur les risques
et formé aux procédures adéquates effectuées dans les
laboratoires. Des affiches doivent signaler les zones
dangereuses et les équipements de protection indivi-
duelle qu’il est recommand¢ de porter.

I1 faut suivre chaque étape de la procédure pour éviter
la contamination. En premier lieu il faut suivre les pro-
cédures de biosécurité prévenant la contamination des
prélévements. Les zones de travail telles que les pail-
lasses et les hottes a flux laminaire doivent étre main-
tenues propres. Il ne faut pas mélanger le matériel pro-
pre avec les prélévements. Les hottes a flux laminaire
ou autres hottes spécialisées doivent présenter une
capacité suffisante, étre maintenues propres et pleine-
ment fonctionnelles. Il faut éliminer correctement les
maticres souillées pour éviter la contamination des sur-
faces de travail ou des prélévements. Les zones de tra-
vail doivent étre décontaminées avec un désinfectant
appropri¢ a la fin de chaque période de travail.

TESTS DE DIAGNOSTIC

La détection et la caractérisation des agents pathogenes
infectieux ont avancé considérablement ces dernicres
années. Les méthodes classiques comprennent 1'isole-
ment et la caractérisation de I’agent pathogéne ainsi
que des tests immunologiques tels que I'agglutination.
Aujourd'hui, certains tests de diagnostic ont bénéficié
de technologies avancées permettant de détecter les
micro-organismes sans la nécessité d’un isolement. Ces
techniques de diagnostic, en plus d'étre sensibles et spé-
cifiques, permettent de traiter un grand nombre
d'échantillons dans un laps de temps trés court.

La mise en place d'un test nécessite autant que possi-
ble une planification a l'avance. Il faut s’assurer que
les types de milieu et les réactifs spécifiques néces-
saires sont disponibles en quantité suffisante, que le

Fig.17.16 & 17.17: Les méthodes classiques comprennent l'isolement et la caractérisation des bactéries.
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LDA 22

Fig.17.18: Les méthodes classiques comprennent aussi les Fig.17.19: Les nombreux tests de diagnostic modernes utilisés
tests immunologiques comme le test d'agglutination. en tant que tests de dépistage ne caractérisent pas entierement
le micro-organisme ou la présence d'autres micro-organismes
pathogénes. Certains nécessitent un peu d'investissement
comme l'immunodosage a flux latéral.

Ny

! | CE
Fig.17.19 & 17.20: D'autres tests de diagnostic modernes nécessitent des équipements colteux, comme la réaction en chaine par
polymérase (Polymerase chain reaction ou PCR) (Fig.17.19) ou le test ELISA (Enzyme linked immune assay) (Fig.17.20).
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Fig.17.22: Le MALDI-TOF est un spectrométre de masse couplant une source d'ionisation laser assistée par une matrice (MALDI, Matrix-
Assisted Laser Desorption/lonisation) et un analyseur a temps de vol (TOF, time-of-flight mass spectrometry) (d’apres le LDA 22).
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matériel qui doit étre utilisé est en bon état de marche
et que le personnel est qualifié pour réaliser le test. De
méme, il faut savoir pour quand les résultats sont atten-
dus. Certains tests de dépistage signalent 1’absence ou
la présence d’un agent pathogeéne spécifique mais ne
permettent pas une caractérisation approfondie du
micro-organisme ou de déceler la présence d'autres
micro-organismes potentiellement pathogenes.

DECLARATION DES MALADIES

L'isolement et I'identification de certains agents patho-
genes sont soumis a une réglementation officielle
(locale, étatique, provinciale ou fédérale). Certaines
maladies doivent étre déclarées a 1'Organisation mon-
diale de la santé animale (OIE). L'OIE a établi des
directives pour la notification des maladies afin de faci-
liter le commerce international des animaux et des pro-
duits d’origine animale. Une liste des maladies a décla-
ration actualisée est conservée sur le site web de I'OIE
a  http://www.oie.int/animal-health-in-the-world/.
Habituellement, le responsable du laboratoire de diag-
nostic envoie un rapport a son supérieur hiérarchique.
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Une déclaration erronée, une erreur ou un échec dans
I’identification d’un agent peut avoir des conséquences
graves. En cas de nécessité, il faut consulter le labora-
toire de référence approprié pour l'identification de
l'agent pathogéne.
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Fig.17.23: Indentification bactérienne. Par comparaison avec la bactériologie classique nécessitant 2 a 3 jours, le spectrométre MALDI-
TOF (plus colteux mais utilisant moins de produits) permet une identification bactérienne en quelques minutes (d’aprés le LDA 22).
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Fig.18.3: Virus IAFP (Dindon). Pneumonie. Fig.18.4:

Aérosacculite.
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Fig.18.6: La présence des canards domestiques dans des

étangs ou des rizieres favorise le risque de contact avec des
oiseaux sauvages et ainsi la propagation du virus influenza.
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IAFP Fig.18.5: Virus IAFP (Dindon). Chute
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(Dindon).
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Fig.18.7: Souvenﬁe prmie signe clinique ’une infction par
le virus IAHP est I'apparition soudaine d’'une forte mortalité.
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18. INFLUENZA AVIAIRE

INTRODUCTION

Le virus influenza aviaire est un probléme pour les
volailles dans le monde entier. Le virus est peu commun
dans la mesure ou il peut provoquer des symptomes
variant de I’infection subclinique a une maladie haute-
ment virulente avec 100% de mortalité. La différence
entre les virus faiblement pathogénes et les virus haute-
ment pathogenes peut étre aussi petite qu’une modifica-
tion sur un simple acide aminé du géne de I’hémagglu-
tinine. Pour cette raison, il est important non seulement
d’évaluer le pouvoir pathogene des virus influenza pour
les volailles mais aussi d’estimer la capacité des virus
influenza aviaires a provoquer une maladie aviaire. Les
virus influenza aviaires sont aussi inhabituels du fait
que le principal réservoir du virus est dans la faune sau-
vage, ce qui fait qu’une éradication compléte est impos-
sible. Aussi I’influenza, du fait du grand nombre d’es-
peces hotes potentiels, peut représenter un risque zoo-
notique. Tous ces facteurs font de I’influenza aviaire un
agent pathogéne important mais difficile a éradiquer
dans la population avicole.

ETIOLOGIE & EPIDEMIOLOGIE

Les virus influenza sont des virus a ARN a polarité
négative, segmentés et de la famille des
Orthomyxoviridae. 1ls peuvent étre subdivisés en 3
types antigéniques différents A, B et C. Cependant seuls
les virus influenza de type A ont une importance en
médecine vétérinaire, puisque les virus influenza de
types B et C sont des agents pathogénes pour ’homme
qui infectent rarement d’autres especes. Les virus
influenza de type A (dénommés influenza pour la suite
de ce chapitre) ont huit segments antigéniques différents
encodant dix protéines virales différentes. Ces protéines
comprennent les glycoprotéines de surface hémaggluti-
nine (HA) et neuraminidase (NA), la protéine de mem-
brane de canal ionique (M2) et les protéines internes
comportant la nucléocapside (NP), les sous-unités de la
polymérase PA, PBI1, et PB2, la couche interne de 1’en-
veloppe virale (M1) et les deux protéines non structu-
rales NS1 et NS2. Les glycoprotéines de surface HA et
NA sont considérées comme des protéines importantes
en ce qui concerne la virulence du virus. La réponse en
anticorps vis-a-vis de ces deux protéines est I’aspect le
plus important de la protection contre la maladie. Les
genes HA et NA présentent aussi le plus de séquences et
de variations antigéniques de toutes les protéines de
I’influenza. La protéine HA a 16 sous-types antigé-
niques définis HI-H16, et la NA a 9 sous-types antigé-
niques, N1-N9. La définition d’un sous-type antigé-
nique correspond a I’apparition des anticorps contre un
sous-type qui neutraliseront tous les autres virus de ce
sous-type mais non les autres sous-types de I’influenza.

La nomenclature pour décrire les virus influenza a été
standardisée pour étre cohérente pour tous les virus
influenza. Les caractéristiques utilisées pour la description
de tous les nouveaux virus influenza sont 1) le type anti-
génique, A, B ou C; 2) I’animal hote chez lequel le virus a
été isolé. Pour les isolats humains, ceci peut €tre omis mais
est simplement implicite; 3) I’emplacement géographique
ou I’isolement a été réalisé. Cette désignation peut concer-
ner une ville, un état, une province ou un pays; 4) le
numéro de référence du laboratoire ou d’une autre réfé-
rence (depuis qu’'un simple laboratoire effectue souvent
plusieurs isolements dans une année, un numéro d’identi-
fication unique est souvent attribué a chaque isolat); 5)
I’année de I’isolement; 6 & 7) les sous-types de ’hémag-
glutinine et de la neuraminidase, souvent inclus entre
parenthése a la fin. Par exemple le virus influenza du
Missouri qui fut isolé en 1999 chez le dindon est le virus
A/Turkey/Missouri/24093/99 (HIN2).

Les infections par influenza chez les volailles, essentielle-
ment chez les poulets et les dindons, peuvent provoquer une
maladie clinique ou des pertes de production dans le trou-
peau affecté. En général, les virus peuvent &tre répartis entre
les virus causant une infection locale, souvent surtout limi-
tée aux tractus respiratoire et digestif et les virus provoquant
des infections systémiques. Les virus occasionnant des
infections localisées concemnent habituellement les virus
influenza aviaires faiblement pathogénes [ou virus influenza
aviaire faiblement pathogene (IAFP)] et classiquement ces
virus ne provoquent pas une forte mortalité dans les trou-
peaux affectés. Les virus a l’origine d’infections systé-
miques provoquent généralement une importante mortalité
et sont dénommés virus influenza aviaires hautement patho-
génes (virus IAHP) ou, historiquement, virus de la peste
aviaire. Les virus IAFP peuvent causer des infections
asymptomatiques, mais le plus souvent ils provoquent une
maladie respiratoire modérée a sévére lorsqu’il y a conjoin-
tement des agents pathogénes secondaires qui peuvent, en
de rares occasions, provoquer une forte mortalité dans un
troupeau. Les virus IAFP peuvent comporter différents
sous-types d’hémagglutinine et de neuraminidase. Les virus
IAHP, pour des raisons inconnues, sont limités aux sous-
types H5 et H7, mais la plupart des virus influenza de sous-
type HS et H7 sont faiblement pathogenes. Ce n’est que seu-
lement dans des circonstances rares que ces virus faiblement
pathogeénes mutent vers une forme hautement pathogene du
virus. Il est admis que les virus IAHP résultent de virus fai-
blement pathogénes H5 et H7 qui ont circulé largement pen-
dant de longues périodes dans les élevages avicoles. Par
exemple des virus IAFP ont circulé pendant plus de 6 mois
dans plusieurs troupeaux avicoles a la fois pour les épizoo-
ties 2 H5 en Pennsylvanie en 1983 et & Mexico en 1994 et
pour I’épizootie & H7 en Italie en 1999 dues a des virus
IAHP qui ont nécessité la mise en place d une large éradica-
tion et des moyens importants de controle. Généralement,
on considére que le virus JAHP n’est pas présent dans le
réservoir constitué par I’avifaune sauvage.
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Fig.18.8: Virus IAHP H5N1 (France, 2006). Cygne Fig.18.9: Virus IAHP. Signes nerveux.
extériorisant des symptémes nerveux.

| Capua & F Mutinelli, Papi éd.
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Fig.18.10: Virus IAHP H5N2 (Mexico, 1994). Nécrose de la  Fig.18.11: Virus IAHP H5N2 (Mexico, 1994). Conjonctivite et
créte et des barbillons et apathie. cedéme de la téte.
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Fig.20.12: Virus IAHP (Poulet). Nécrose sous-cutanée des cous- Fig.18.13: Virus IAHP H5N2 (Mexico, 2004). Nécrose et hémor-
sinets plantaires. ragies de la muqueuse du proventricule.
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Les caractéristiques essentielles de la virulence sépa-
rant les virus en IAFP et IAHP sont I’aptitude des virus
IAHP a étre clivés par des protéases ubiquitaires pré-
sentes dans la cellule hote. Les virus influenza doivent
présenter un clivage en sous-unités HA1 et HA2 avant
de pouvoir devenir infectieux. Ce clivage est néces-
saire pour permettre la réplication du virus.
Habituellement les protéases de type trypsine, pré-
sentes dans le poumon et I’intestin, peuvent cliver la
protéine hemagglutmme dans le milieu extracellulaire.
C’est la premiere raison pour laquelle la réplication du
virus est limitée a ces emplacements. Cependant,
quand de nombreux acides aminés basiques (lysine et
arginine) sont présents au site de clivage de HA, en
particulier a la suite de I'insertion de multiples acides
amingés basiques, le site de clivage devient accessible a
des protéases ubiquitaires présentes dans la plupart des
cellules de I’organisme. La protéine HA des virus
IAHP est clivée pendant la phase de réplication du
virus et par conséquent celui-ci devient infectieux
lorsqu’il est libéré dans la cellule. Ceci permet au virus
d’infecter un plus grand nombre de cellules comme les
cellules de I’encéphale, du cceur, du pancréas et des
muscles squelettiques. Les Iésions occasionnées aux
organes cruciaux ou aux cellules endothéliales tapis-
sant les vaisseaux sanguins provoquent des symptomes
variés conduisant a la mort de 1’animal. Il est possible
que d’autres geénes interviennent dans la virulence du
virus mais le site de clivage de I’hémagglutinine est de
loin le facteur de virulence le plus important.

Les virus influenza ont un grand nombre d’hotes et
infectent couramment 1’homme, le porc, le cheval, la
poule, le dindon et les oiseaux sauvages. Bien que les
virus influenza puissent devenir endémiques dans
toutes ces populations, les hotes naturels, réservoirs du
virus, sont les canards sauvages, les goélands et les
oiseaux du littoral. Chez I’oiseau sauvage réservoir, le
virus cause habituellement une infection asymptoma-
tique et le virus apparait bien adapté et génétiquement
stable dans ce groupe. Cependant lorsque ce virus ren-
contre une espece aberrante comme 1’homme, le porc,
le cheval, la poule et le dindon, le virus se transforme
rapidement pour s’adapter au nouvel hote afin de se
répliquer efficacement et de se transmettre. Une fois
qu’une souche particuliére circule dans une espéce
donnée pendant une période prolongée (des années), le
virus devient progressivement spécifique de 1’espece.
Ainsi les virus influenza humains n’infectent pas tou-
jours le porc, les virus influenza équins n’infectent pas
le dindon et les virus aviaires n’infectent pas I’homme.
Cependant cette régle générale des virus influenza
adaptés a 1I’hote au sein d’une méme espece peut Etre
brisée. Par exemple, en Amérique du Nord, les virus
influenza porcins classiques HIN1 se transmettent
couramment du porc au dindon, provoquant des foyers
de maladie trés colteux. La transmission des virus
influenza aviaires (HSN1 et HIN2) des volailles a
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I’homme a été aussi observée et, par conséquent, les
virus influenza aviaires présentent une menace en
santé publique en tant qu’agent pathogeéne zoonotique,
bien que le risque soit considéré comme faible.

Les réservoirs du virus influenza, comme mentionné
précédemment, sont les canards sauvages, les goélands
et les oiseaux du littoral. Tous les sous-types des génes
viraux (16 HA et 9 NA) sont trouvés chez les oiseaux
sauvages et certains types de canards comme les
canards pilets et colverts, présentent une plus grande
prévalence de I’infection. L'un des meilleurs cas docu-
mentés sur la transmission de I’influenza aux volailles
par des oiseaux d’eau migrateurs a concerné des din-
dons au Minnesota. Dans cet Etat, de nombreux foyers
d’influenza aviaire étaient observés chaque année.
Plusieurs virus étaient de différents sous-types HA et
NA et les infections correspondaient souvent au
moment des migrations des canards sauvages vers ou a
partir de leurs zones de reproduction. Les dindons
¢taient ¢€levés a D’extérieur pendant cette période
migratoire et les canards sauvages pouvaient survoler
ou se poser dans les parcs des dindons. Pendant les
années 1990, les exploitations ayant ét¢ modifiées pour
confiner de fagon permanente les dindons du
Minnesota dans des batiments fermés, 1’incidence de
I’influenza a fortement diminué. D’autres exemples de
transmission de 1’influenza par des oiseaux sauvages a
des volailles ont concerné le mélange de canards
domestiques et sauvages sur le méme étang ou d’autres
mélanges dans des fermes avicoles ou l’une des
especes domestiques pouvait étre en contact avec des
oiseaux sauvages. Par conséquent, de nombreux foyers
d’influenza ont pu étre prévenus en évitant une exposi-
tion des volailles aux oiseaux sauvages.

SYMPTOMES & LESIONS

Les Iésions de I’influenza aviaire chez les volailles
peuvent €tre extrémement variées en fonction du
virus en cause et de I’espéce des oiseaux infectés.
D’autres facteurs concernent la présence d’autres
agents pathogenes, le statut immunitaire de 1’héte,
I’age de ’oiseau et les facteurs environnementaux.
En général, les symptdmes observés avec les virus
IAFP sont limités aux tractus respiratoire et intes-
tinal et les lésions concernent les sinus, les
bronches, les poumons, les sacs aériens et les intes-
tins. Ces lésions comprennent une inflammation
mucopurulente ou caséeuse et un €paississement
des sacs aériens, un cedéme de la séreuse et d’au-
tres lésions localisées. Avec certaines souches
virales on peut observer une entérite. Les 1ésions
internes sont rares et concernent une péritonite,
une pancréatite, une atteinte de 1’appareil repro-
ducteur et des reins. Une diminution de la produc-
tion des ceufs sans autre symptome est couram-
ment observée chez les pondeuses et les reproduc-
trices.
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Fig.18.14: Virus IAHP HS5N1 , Fig.18.15: Virus IAHP H5N1 ( Fig.18.16: Virus IAHP H5N1
Pleuropéritonite congestivo-hémorragique avec Suffusions hémorragiques dans le muscle (France, 2006). Pancréatite avec
caillots sanguins pouvant occuper une part impor-  cardiaque (Cygne). de nombreux foyers de nécrose
tante de la cavité thoracoabdominale sans Iésion (Cygne).

traumatique associée (Fuligule milouin).
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Fig.18.17: Virus IAHP H5N1  Fig.18.18: Virus IAHP H5N1 (France, Fig.18.19: Virus IAHP H5N1 (France, 2006). Emphyséme et
(France, 2006). Hypertro- 2006). Emphyséme et cedéme pul- cedéme pulmonaire (Cygne).

phie et atteinte congestivo- monaire (Cygne).

hémorragique des reins

(Cygne).
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Fig.18.20: Virus IAHP. Foyers de nécrose sur la rate. Fig.18.21: IAHP. Grappe ovarienne hémorragique. '
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Avec les virus IAHP, différentes 1ésions peuvent
étre observées en fonction de la souche virale. Pour
certains virus rapidement mortels expérimentale-
ment (en moins de 24 heures chez les oiseaux ino-
culés par la voie intraveineuse), peu de lésions
seront généralement observées. Par exemple, le
virus rapidement mortel A/Chicken/Hong Kong/97
provoque surtout un cedéme pulmonaire entrainant
une hypoxie et souvent la mort. La plupart des
virus TAHP tuent les oiseaux et causent des 1ésions
variées. Les Iésions externes les plus évidentes
sont une hémorragie et une nécrose de la créte et
des barbillons, des hémorragies des pattes et des
pieds, un gonflement des sinus, des Iésions
conjonctivales et périorbitaires. D’autres lésions
macroscopiques dues aux virus [AHP comprennent
des pétéchies dans de nombreux organes et des
foyers nécrotiques sur le foie, la rate, les reins, le
pancréas et le poumon. A I’examen histologique on
observe les Iésions cellulaires et I’apoptose provo-
quées par la réplication virale, principalement dans
les tissus lymphoides de tout I’organisme. Aucune
lésion n’est pathognomonique du virus IAHP et
d’autres agents pathogeénes doivent étre envisagés
dans le diagnostic différentiel, notamment le virus
vélogéne de la maladie de Newcastle.

DIAGNOSTIC

L’isolement du virus est souvent nécessaire pour
caractériser complétement un foyer de virus
influenza chez des volailles. Le virus est classique-
ment cultivé sur des ceufs embryonnés mais il peut
aussi €tre isolé sur différents types de cultures cel-
lulaires. Le virus est essentiellement testé en pre-
mier lieu sur sa capacit¢ a hémagglutiner des
hématies de poulet. Si le virus hémagglutine, il doit
étre différencié des autres virus hémagglutinants
dont le virus de la maladie de Newcastle, habituel-
lement par un test d’immunodiffusion sur gélose
(IDG). Il est ensuite caractérisé par le typage des
protéines de I’hémagglutinine et de la neuramini-
dase, ceci par I'emploi de tests d’inhibition avec
des anticorps spécifiques. Actuellement un test sur
I’animal est aussi nécessaire pour déterminer si le
virus doit étre considéré comme hautement patho-
gene. Le test standard de pathogénicité de 1’in-
fluenza consiste a inoculer par la voie intravei-
neuse 8 poulets agés de 4 a 6 semaines, indemnes
d’organismes pathogenes spécifiés (IOPS) et de les
observer pendant les 10 jours suivant I’inoculation.
Si75% ou plus des poulets meurent pendant ces 10
jours, le virus est considéré comme hautement
pathogene. Si le virus est de sous-type H5 ou H7,
le site de clivage de 1’hémagglutinine est égale-
ment séquencé pour déterminer combien d’acides
aminés basiques sont présents. Lorsque le virus est
considéré comme hautement pathogeéne par les
méthodes précédentes (test de pathogénicité ou
présence d’acides aminés basiques au site de cli-
vage), il faut alors envisager son €radication.
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L’examen sérologique peut aussi étre employé
pour identifier les troupeaux ayant été exposés au
virus influenza aviaire. Les plus courants sont le
test d’immunodiffusion sur gélose (IDG) et les
tests ELISA du commerce. Le test IDG détecte les
anticorps des protéines de la nucléocapside et de
l’envelogpe virale (M1) correspondant a tous les
virus influenza de type A. Les tests ELISA détec-
tent seulement la protéine de la nucléocapside. Les
deux types de tests sont couramment utilisés pour
le diagnostic au laboratoire et permettent habituel-
lement de reconnaitre 1’infection dans un troupeau
dans la semaine suivant I’infection initiale. Les
¢chantillons de sérums peuvent aussi étre utilisés
pour rechercher les sous-types HA et NA du virus
en utilisant les tests d’hémagglutination et d’inhi-
bition de la neuraminidase. Tous ces tests nécessi-
tent 1’analyse des échantillons vis-a-vis d’une
banque de réactifs pour tous les sous-types soit les
16 hémagglutinines et les 9 neuraminidases et, par
conséquent, ceci est essentiellement effectué¢ dans
des centres de références nationaux ou régionaux
importants.

TRAITEMENT & CONTROLE

Les stratégies de controle des infections par les
virus influenza aviaires chez les volailles sont dic-
tées par la nature du virus en cause : virus haute-
ment pathogéne ou pouvant devenir hautement
pathogéne ou virus faiblement pathogeéne. Les
mesures standards de prophylaxie pour tous les
foyers d’influenza aviaire comprennent tout
d’abord la quarantaine des troupeaux infectés asso-
ciée habituellement a une zone de quarantaine
autour des fermes infectées. En second lieu, la bio-
sécurité doit étre augmentée avec la restriction des
acces au personnel et au matériel d’élevage a par-
tir et vers les fermes dans la zone de quarantaine.
Troisié¢mement, la surveillance des fermes aux
environs doit étre accrue pour contrdler la diffu-
sion éventuelle de 1’infection virale. Dans le cas
d’un foyer a IAHP, les troupeaux infectés sont ¢éli-
mings, souvent par la destruction des oiseaux par le
feu ou un enfouissement a la ferme. Pour les foyers
a IAFP, la destinée des troupeaux infectés est
variable et, le plus souvent, les oiseaux infectés ne
sont pas éliminés mais ils seront mis sur le marché
en fin de production avec des précautions particu-
lieres. La majorité du troupeau sera souvent infec-
tée dans les toutes premieres semaines suivant 1’in-
troduction du virus, et les mouvements des oiseaux
pendant cette période correspondant au pic d’ex-
crétion virale, méme jusqu’a I’abattage, compor-
tent un grand risque de propagation de I’infection
vers des troupeaux sensibles. Actuellement la vac-
cination n’est pas systématique lors de la mise en
place d'une prophylaxie apres l'apparition d'un
foyer d’influenza. L’une des principales raisons est

ue les oiseaux naturellement infectés par 1’in-

uenza ne peuvent pas étre différenciés des
oiseaux vaccinés avec un vaccin tué avec les tests
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Fig.18.22: Virus IAHP H5N1 (France, 2006). Lésions séveres de  Fig.18.23: Le virus influenza aviaire peut étre confirmé par le test
méningoencéphalite non suppurée chez des cygnes négatifs en  d’'immunodiffusion en milieu gélosé (IDG).

PCR (trachée et cloaque): le protocole standard peut étre insuffisant

pour détecter des oiseaux atteints mais n’excrétant pas le virus.
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Fig.18.24: Virus IAHP H7N3 (Canada, 2004). Aprés identifica- Fig.18.25: Virus IAHP H7N3 (Canada, 2004). La mise en applica-
tion des troupeaux infectés, I'élimination des oiseaux est essen-  tion des décrets d’application des controles officiels est néces-
tielle pour prévenir toute transmission ultérieure. saire pour étre efficace.
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Fig.18.26: La surveillance de I'excrétion  Fig.18.27: Des filets de protection permet- Fig.18.28: Les marchés d’oiseaux vivants
cloacale et trachéale des virus IAHP et tant d’'éviter un contact avec les oiseaux jouent un rdle important dans I'épidémiolo-
IAFP est importante pour le controle de  sauvages sont nécessaires pour les gie des virus IAHP.
l'influenza aviaire. oiseaux de basse-cour.
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sérologiques standards, car les tests IDG et ELISA
reposent sur la détection des anticorps correspon-
dant a la nucléoprotéine NP, les oiseaux vaccinés
avec un vaccin tu¢ ayant un taux élevé d’anticorps
NP.

Dans le cas des foyers a IAFP aux Etats-Unis, le
controle du foyer est laissé a I'initiative des états. Ce
contréle utilise les méthodes standardisées de pro-
phylaxie, mais des vaccins sont souvent utilisés en
supplément de ces efforts de prophylaxie pour les
virus non-HS5 et non-H7. En raison de la capacité des
virus HS et H7 & devenir hautement pathogenes, la
vaccination pour ces sous-types de virus a €té res-
treinte pour ne pas interférer avec la mise en place
d’une surveillance. Pour surmonter 1’incapacité a dis-
tinguer les oiseaux vaccin€s et naturellement infec-
tés, des oiseaux sentinelles sont habituellement pla-
cés au sein des troupeaux vaccinés pour surveiller la
circulation du virus. Les vaccins qui sont spécifiques
de sous-type sont souvent efficaces pour prévenir ou
réduire les symptomes de la maladie dans le troupeau
et la vaccination permet aussi de réduire la transmis-
sion du virus en diminuant le taux de réplication
virale chez les oiseaux. Méme si les vaccins
influenza ne préviennent pas le risque pour les
oiseaux d’étre infectés avec un virus influenza, ils
sont habituellement efficaces pour prévenir ou
réduire la maladie clinique.

Les vaccins influenza doivent étre spécifiques des
sous-types puisqu’il n’y a qu’une faible protection
croisée (ou pas de protection croisée) entre les sous-
types. La protection contre les infections influenza
est essentiellement due aux anticorps neutralisants
pour le géne de I’hémagglutinine. Les anticorps pour
le géne de la protéine neuraminidase peuvent étre
aussi protecteurs contre 1’épreuve virale, mais la pro-
tection qu’ils procurent est inférieure a celle des anti-
corps pour le géne de I’hémagglutinine. L immunité
d’origine cellulaire apporte aussi une certaine protec-
tion contre les infections a virus influenza dont une
protection entre les sous-types, mais la réponse
immunitaire n’est pas suffisamment rapide pour étre
constamment protectrice, en particulier lors d’une
épreuve virale a IAHP.

Deux types de vaccins, des vaccins inactivés adjuvés
et des vaccins recombinants vectorisés, sont utilisés.
Le vaccin tué adjuvé est préparé sur ceufs embryonnés
et adjuvé avec une émulsion huileuse. I1 est adminis-
tré par la voie intramusculaire ou sous-cutanée. Ce
vaccin induit une bonne immunité de type humoral
mais aucune immunité de type cellulaire. En raison
des adjuvants utilisés ces vaccins imposent un long
délai d’attente qui limite séverement leur emploi. Les
vaccins recombinants sont des vaccins utilisant
comme vecteur la souche vaccinale du virus vario-
lique aviaire ou I’herpés virus du dindon (Herpesvirus
turkey ou HV'T), le géne de ’hémagglutinine du virus
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influenza étant inséré sur le vecteur viral. Ces vac-
cins induisent une réponse immunitaire contre le vec-
teur viral (variole ou maladie de Marek) et le géne de
I'hémagglutinine du virus influenza vectorisé. Ces
vaccins présentent plusieurs avantages potentiels. En
premier lieu, ils ne contiennent pas de virus IA et
secondairement, les oiseaux vaccinés peuvent étre
distingués des oiseaux infectés naturellement car ils
n’auront pas d’anticorps NP. Enfin, seul le sous-type
HS5 du virus influenza est disponible avec ce vaccin
recombinant. L'inconvénient de ces vaccins est
I'échec vaccinal lorsque les oiseaux ont ét¢ immuni-
sés contre le virus vecteur.

Pour la vaccination contre la grippe humaine, le vac-
cin doit étre réactualisé tous les ans du fait de la
dérive antigénique de ce virus réduisant 1’efficacité
du vaccin. Bien que les virus influenza aviaires pré-
sentent une dérive antigénique similaire et que la
séquence des acides aminés soit extrémement varia-
ble dans les différents foyers d’influenza aviaire,
cette variabilité n’affecte pas I’efficacité du vaccin
comme c’est le cas dans les vaccins antigrippaux
humains. En général, plus les acides aminés de la
souche virale vaccinale seront proches de la souche
d’épreuve, meilleure sera la réduction du taux de
réplication et d’excrétion du virus. La protection
contre la maladie virale est toujours ¢levée, mais une
réduction plus importante de la réplication virale
devrait permettre une meilleure protection contre la
diffusion du virus vers les oiseaux ou les troupeaux
non infectés.
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Prototype de la souche virale

Hotes naturels habituels

Symptomes

PMVA-1 (Newcastle disease virus)

PMVA-2/chicken/California/Yucaipa/56

1.PMVA-3*/turkey/Wisconsin/68

2.PMVA-3*/parakeet/Netherlands/449/75
PMVA-4/duck/HongKong/D3/75
PMVA-5/budgerigar/Japan/Kunitachi/74
PMVA-6/duck/HongKong/199/77

PMVA-7/dove/Tennessee/4/75

PMVA-8/goose/Delaware/1053/76
PMVA-9/domestic duck/New York/22/78

Nombreux

Dinde, poule, passerecaux

Dinde

Psittacidés, passereaux
Canard, oie
Perruches et oiseaux apparentés
Canard, oie, dinde

Pigeon, colombes

Canard, oie
Canard

Trés variables, de la maladie trés sévére a
I’infection inapparente, en fonction de la
souche et de I’hote infecté

Affection respiratoire modérée et troubles
de la production des ceufs; une aggrava-
tion peut se produire

Affection respiratoire modérée mais trou-
bles sévéres de la production des ceufs, la
maladie pouvant s’aggraver

Aucun connu
Aucun connu
Pas de maladie rapportée chez les volailles

Affection respiratoire modérée et 1égere
augmentation de la mortalité chez la dinde;
pas de symptomes chez le canard et I’oie

Affection respiratoire modérée chez la
dinde, infection signalée chez I’autruche

Pas de maladie rapportée chez les volailles
Aucun connu

Tabl.19.1: Les paramyxovirus aviaires (PMVA ou PMA) (d’apres Alexander & Jones, 2008).
*Des tests sérologiques permettent de distinguer ces souches isolées chez la dinde et les psittacidés.

irus de la maladie

S
g
Y
- g
e, 5
T

Fig.19.3, 19.4. & 1.9.5: Les troubles respiratoires pe
la dyspnée de l'oiseau de la Fig.19.4.
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Fig.19.2: La maladie de Newcastle est une zoonose mineure se tra-
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19. MALADIE DE NEWCASTLE ET
AUTRES PARAMYXOVIRUS AVIAIRES

INTRODUCTION

La maladie de Newcastle (MN) ou pseudopeste
aviaire est une maladie virale affectant les oiseaux
sauvages et domestiques. Elle est caractérisée par
une grande variabilit¢ de morbidité, mortalité,
signes cliniques et Iésions. La pseudopeste aviaire
atteint principalement les poulets et les dindes
mais la plupart des volailles ainsi que de nombreux
oiseaux sauvages et domestiques y sont sensibles.
Depuis son isolement initial en 1926, le virus de la
maladie de Newcastle (Newcastle disease virus ou
NDY) a été isolé de volailles et d'oiseaux sauvages
dans la plupart des pays du monde. De plus, de
nombreux isolements ont été réalisés d'une tres
grande variété d'oiseaux regroupant 117 especes
appartenant a 17 des 24 Ordres de la Classe Aves.
Bien que le virus ait été isolé d'un grand nombre
d'especes avicoles différentes il n'y a, a I'heure
actuelle, aucune preuve de l'existence de réservoirs
naturels. Les canards, tant domestiques que sau-
vages, peuvent étre porteurs de virus mais les
souches isolées de cette espéce sont généralement
peu pathogénes pour les poulets. D'apres les don-
nées épidémiques recueillies chez les oiseaux exo-
tiques placés en quarantaine, il semble que des
souches trés pathogénes soient endémiques chez
les psittacidés d'Amérique du Sud.

L’impact économique de la MN est énorme et ne
doit pas uniquement étre mesuré en termes de
pertes commerciales directes (mortalités). Dans les
pays développés indemnes de la maladie, les
mesures de controle, telles que la vaccination, et les
tests répétés afin de maintenir leur statut indemne
représentent une perte énorme pour 1’industrie avi-
cole. Dans les pays en voie de développement ou
les ceufs et la viande de volaille constituent la prin-
cipale source alimentaire de protéines, le NDV, de
par sa circulation endémique, représente un frein au
développement de la production avicole.

En termes de santé publique, parallelement a sa
contribution a la malnutrition, la MN est considérée
comme une anthropozoonose mineure. La transmis-
sion a ’homme est anecdotique et se traduit par une
infection oculaire, telle qu’une conjonctivite, un
cedeme des paupieres et un larmoiement. Des maux
de téte et de la fievre sont parfois observés, accom-
pagnés ou non de conjonctivite.

ETIOLOGIE & EPIDEMIOLOGIE

Le NDV est un virus enveloppé qui fait partie du
genre des Avulavirus appartenant a la famille des
Paramyxoviridae. Cette famille de virus se carac-
térise par un ARN monocaténaire non segmenté de
polarité négative et une capside de symétrie héli-
coidale entourée d'une enveloppe dérivée de la
membrane plasmique de la cellule infectée. Cette
enveloppe est hérissee de spicules de deux glyco-
protéines différentes: 1'hémagglutinine-neuramini-
dase (HN) responsable de I'attachement du virus
sur les récepteurs cellulaires et la glycoprotéine F
qui induit la fusion de I'enveloppe virale avec la
membrane cellulaire et permet la pénétration de la
nucléocapside et de 'ARN viral dans la cellule.
Tous les paramyxovirus aviaires hémagglutinent
les globules rouges de volailles et la plupart se
multiplient facilement dans la cavité allantoide ou
amniotique d'ceufs embryonnés. Neuf scrotypes
différents de paramyxovirus aviaires, désignés
PMV-1 a PMV-9, peuvent étre dlstlngues sur la
base de tests d'inhibition de I'hémagglutination.

La nomenclature utilisée pour les désigner est sem-
blable a celle des virus Influenza (ex: PMV-
2/chicken/California/Yucaipa/56). Les différentes
souches de virus de la MN appartiennent toutes au
sérotype PMV-1 mais des variations antigéniques
peuvent étre mises en évidence au sein de leur
groupe, principalement a l'aide d'anticorps mono-
clonaux. De méme, de grandes diversités géné-
tiques sont associées a I’origine spatio-temporelle
ainsi qu’a I’espeéce hote des différentes souches.
Ainsi, le séquengage du géne de la protéine de
fusion F a permis d’identifier au moins six lignées
distinctes de NDV (lignées 1 — 6) tandis que
I’analyse génétique compléte du génome a révélé
I’existence de deux divisions majeures, a savoir les
Classes I et II, la deuxiéme classe pouvant étre
subdivisée en huit génotypes (génotype I — VIII).
Ces variations génétiques pourraient avoir un
impact sur I’antigénicité et donc sur I’efficacité des
campagnes de vaccination.

La transmission du NDV entre les volailles a lieu
par la voie fécale-orale. Suite a la réplication du
NDYV dans leur tractus respiratoire et/ou digestif,
les volailles infectées excrétent le virus par la
voie aérogene et/ou fécale. Des gouttelettes et
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Q
Fig.19.6 & 19.: Maladie de Newcastle. Conjonctivite et cedéme facial avec exsudat ocu- Fig.19.8: Signes de cyanose surtout visibles
laire. au niveau de la créte.

HL Shivaprasad
HL Shivaprasad
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Fig.19.11: Diarrhée, fientes collantes
sur et autour du cloaque.
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Fig.19.9 & 19.10: CEdéme facial lié au gonflement périoculaire.
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Fig.19.12,19.13, 19.14 & 19.15: Aspects cliniques de I‘encéphali?e rencontrée dans la maladie de Newcastle. Les troubles nerveux
se traduisent par un torticolis.
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Fig.19.16, 19.17 & 19.18: Maladie de Newcastle (Pigeon, Poule). Paralysies. Noter les doigts crispés de la Fig.19.16.
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des aérosols contaminés peuvent ensuite Etre
inhalés par les volailles saines et affecter leurs
muqueuses tandis que les matieres fécales ris-
quent de contaminer la nourriture et 1’eau de
boisson et étre ainsi ingérées par les autres
oiseaux du poulailler. La dispersion du virus peut
¢galement se faire d’un élevage a 1’autre via le
transport de matériel contaminé (sol, litiére,
équipement). En effet, bien qu’il s’agisse d’un
virus enveloppé, le NDV est relativement stable a
I’extérieur de 1I’hdte et peut survivre plusieurs
jours, voire des mois, en présence de maticres
organiques, selon la température et 1’humidité
environnante. Ce mode de transmission explique
pourquoi un épisode de MN peut rapidement évo-
luer en épidémie.

La MN est endémique a travers la majorité¢ de
I’Afrique, du Moyen-Orient, de 1’Asie, de
I’Amérique Centrale et de la partie nord de
I’Amérique du Sud. Dans les zones plus dévelop-
pées, telles que I’Europe de 1’Ouest et les USA, des
épidémies sporadiques sont encore observées, mal-
gré la large utilisation de vaccins. Les études épi-
démiologiques ont indiqué que plusieurs épidé-
mies de MN ont eu lieu depuis les premiers cas
décrits de la maladie. Premi¢rement, les génotypes
IL, IIT et IV ont été endémiques en Amérique du
Nord, en Asie et en Europe, respectivement, durant
les années 1930 et 1940. Les souches NDV de
génotype VI ont ensuite émergé en épidémies au
Moyen-Orient et en Asie durant les années 1960
tandis que celles du génotype V se sont manifes-
tées en Amérique du Nord et en Europe au début
des années 1970. La quatrieme épidémie a eu lieu
durant les années 1990 au Moyen-Orient suite a la
prévalence du génotype VII. Le génotype VIII a
¢té endémique en Afrique du Sud durant la décen-
nie précédente. Les souches NDV circulant actuel-
lement a travers le monde sont essentiellement
viscérotropes.

SYMPTOMES & LESIONS

Les signes cliniques dépendent de la pathogénie.
Celle-ci résulte d'une interaction complexe entre
de nombreux facteurs déterminés, d'une part, par
les caractéristiques biologiques, biochimiques et
génétiques de la souche virale infectante, et, d'au-
tre part, par la sensibilit¢ de 1'hote. La maladie
résulte de la multiplication a titre élevé du virus, de
sa dissémination dans l'organisme, de sa réplica-
tion dans des cellules exercant des fonctions vitales
et de la destruction de ces cellules. Les différentes
souches de PMV-1 sont classées en 5 pathotypes
d'aprées les signes cliniques qu'elles causent chez
des poulets réceptifs:
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- Les souches vélogeénes viscérotropes causent une
mortalité élevée (jusqu'a 100%) associée a des
lésions intestinales caractéristiques.

- Les souches vélogeénes neurotropes provoquent
¢galement une trés haute mortalité (jusqu'a 100%)
associée a des troubles respiratoires et nerveux.

- Les souches mésogénes sont responsables de
troubles respiratoires et nerveux associés a un fai-
ble taux de mortalité chez les adultes et une morta-
lité ¢élevée chez les jeunes (jusqu'a 50%).

- Les souches lentogeénes provoquent uniquement
des troubles respiratoires sans mortalité ni chez les
jeunes ni chez les adultes.

- Les souches lentogénes asymptomatiques ne cau-
sent aucun signe clinique. Ces virus sont uniquement
mis en évidence par isolement a partir des matieres
fécales et sont souvent isolés de canards sauvages.

Cette classification en pathotypes n'est pas tou-
jours clairement établie, des variations considéra-
bles des signes cliniques pouvant étre observées
pour des représentants de chaque groupe. De plus,
des virus responsables de certaines épizooties ne
peuvent étre classés clairement dans aucun des
pathotypes. Par exemple, le virus responsable de
I'épidémie de pseudopeste chez les pigeons
d'Europe depuis 1981 provoque des signes nerveux
sans signes respiratoires et est excrété a haut titre
dans les fientes des poulets contaminés.

Outre les différences de pathogénicité entre souches
virales, des variations dans la réceptivité sont égale-
ment responsables de tableaux cliniques trés varia-
bles. Par exemple, les canards et les oies résistent a
l'infection par les virus les plus pathogenes pour les
poulets. D'autre part, I'adaptation du virus de la MN
a un hote particulier peut affecter sa pathogénicité
pour un autre. Ainsi, les virus PMV-1 isolés de
pigeons ne sont pathogenes chez la poule qu'apres
plusieurs passages en série dans cette espece. Les
psittacidés sont également fréquemment infectés par
le NDV. Leur réceptivité a la maladie est trés varia-
ble. Lors d'infection expérimentale avec une souche
pathogéne de PM V-1, les taux de mortalité observés
varient selon les especes: 55% chez les conures, 29%
chez les perroquets, 25% chez les canaris, 22% chez
les perruches et 21% chez les mainates. Les per-
ruches, conures et mainates survivant a l'infection
peuvent excréter, de fagon intermittente, du virus
pendant plusieurs semaines alors que les perroquets
en ¢liminent jusqu'a un an apres l'infection tout en
restant apparemment cliniquement sains. En conclu-
sion, étant donné la grande variabilité des signes cli-
niques chez les oiseaux infectés, 1'on ne peut définir
la pathogénicité des virus d'aprés la symptomatolo-
gie observée mais celle-ci est cependant indicative
de la gravité de l'infection.
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Fig.19.20, &19.21: (Edéme sous-cutané, uIcres fibrioﬁécro;t'iqu'és dans I;'bro'ph;'larynx
et 'cesophage, trachée hémorragique.

Fig.19.19: Le taux de mortalité est impor-
tant lors d’'une atteinte par les souches
vélogénes de la maladie de Newcastle.

J Brugeére-Picoux

G Meulemans
G Meulemans

Fig.19.22: Souche lentogéne Fig.19.23 & 19.24: Maladie de Newcastle (souches vélogénes): trachéites hémorragiques.
de la MN: congestion du

larynx et pétéchies sur la

mugqueuse trachéale.

J Brugére-Picoux
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Fig.19.25: Maladie de Newcastle Fig.19.26,19.27 & 19.28: Les hémorragies du ventricule succenturié sont des Iésions fré-
(souche vélogéne): Hémorragies quentes des souches vélogeénes de la MN. Ces hémorragies peuvent étre absentes. Des
séveres dans le larynx et la trachée.  lésions hémorragiques peuvent étre aussi observées sur le gésier.

Manuel de pathologie aviaire



G Meulemans, F Rauw & Th van den Berg

Les différentes souches de PM V-1 varient non seu-
lement dans leur tropisme et leur pathogénicité
mais également dans leur mode de transmission.
Le virus responsable de I'épidémie européenne de
1970-1972 avait un tropisme respiratoire trés pro-
noncé et des quantités importantes de virus pou-
vaient étre mises en évidence dans l'air provenant
d'¢levages infectés, ce qui a probablement causé la
diffusion rapide et explosive de ce virus. Par
contre, la souche virale responsable de 22 foyers
en Angleterre en 1984 était principalement €limi-
née dans les fientes. L'absence de contamination
par voie aérogene a permis de limiter sa diffusion.
Les excrétions des oiseaux infectés (fientes, jetage)
peuvent contaminer les aliments, I'eau, les habits et
bottes du personnel, les objets et 1'équipement.
Tout I'environnement devient ainsi une source de
contamination pour des volailles sensibles. Les
ceufs pondus par des reproductrices infectées peu-
vent occasionnellement contenir du virus. Ces
ceufs éclosent rarement. Cependant, s'ils se cassent
accidentellement dans 1'éclosoir, l'ensemble des
poussins €clos peut alors étre contaminé. Ces pous-
sins sont parfois répartis ensuite en de nombreux
lots ce qui permet la dissémination du virus avant
que la maladie ne soit apparente. Les virus vivants
utilisés pour la vaccination constituent également
un réservoir car les volailles vaccinées les répli-
quent et les disséminent. Enfin 1'importation d'oi-
seaux exotiques et notamment de psittacidés por-
teurs cliniquement sains de virus PMV-1 repré-
sente une source non négligeable de contamina-
tion. L'importance clinique et la pathogénicité des
autres sérotypes de paramyxovirus aviaires sont
moins bien connues.

Comme le tropisme cellulaire d'un virus dépend de
l'interaction entre les protéines situées a la surface
du virus et les récepteurs cellulaires, il est évident
que ces protéines jouent un role essentiel dans la
pathogénicité. L'infectivité, la propagation et la
pathogénicité des virus PMV-1 dépendent du cli-
vage et de l'activation des glycoprotéines virales
dans un grand nombre de types cellulaires diffé-
rents. En effet, la multiplication rapide et la dissé-
mination du virus chez 1'hote sont les facteurs
déterminants de l'infection systémique causée par
les souches pathogénes de PMV-1. Celles-ci posse-
dent toutes une glycoprotéine F dont le site de cli-
vage, formé de plusieurs résidus basiques (R-X-
K/R-R-F) est reconnu par les protéases cellulaires
présentes dans tous les types cellulaires de 1'hote.
Par contre, le site de clivage de la protéine F des
souches lentogeénes est monobasique et n'est clivé
que par des protéases du type trypsine présentes
dans certains types de cellules, telles les cellules
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épithéliales. Ainsi, la multiplication des souches
lentogenes est-elle limitée a ces cellules et arrétée
des que le virus atteint des cellules non permis-
sives. La maladie qui en résulte est bénigne. Les
signes cliniques dépendent a la fois du pouvoir
pathogene des souches infectantes et de 1'age des
volailles infectées.

Les souches lentogenes causent des troubles respi-
ratoires légers et transitoires associés a un retard de
croissance.

Les souches mésogenes causent, chez des poules
adultes, une dépression subite et de 1'anorexie. Des
troubles respiratoires et des signes nerveux sont
généralement observés chez un nombre restreint de
volailles. Chez les pondeuses, on remarque un arrét
pratiquement total de la ponte. La mortalité est fai-
ble ou nulle. Par contre, chez les jeunes poulets et
les poussins, la mortalité est parfois élevée et peut
atteindre 50%. Elle est précédée de troubles respi-
ratoires graves et de troubles nerveux centraux.

Les souches vélogenes causent jusqu'a 100% de
mortalité chez des volailles de tout age. Les signes
cliniques observés dépendent du tropisme de la
souche virale infectante. On remarque souvent une
dyspnée, une diarrhée importante, une conjoncti-
vite et une paralysie suivie de mort en deux a trois
jours. Une cyanose de la créte et des barbillons et
un gonflement périoculaire sont parfois observés.
En cas d'infection par des souches lentogenes ou
mésogenes, 1'on observe parfois une aérosacculite,
une conjonctivite et une trachéite. Lors d'infection
par des souches vélogénes, on remarque des
Iésions de trachéite parfois hémorragique, des
Iésions intestinales consistant en zones hémorra-
giques ou nécrotiques localisées principalement au
niveau des formations lymphoides et notamment
des amygdales cacales ainsi que des hémorragies
sur la muqueuse du proventricule et du gésier. Les
oiseaux sauvages et de voliére ne présentent géné-
ralement aucune lésion spécifique.

DIAGNOSTIC

Les signes cliniques, les 1ésions et le contexte €pi-
démique général permettent souvent de suspecter
la pseudopeste aviaire. Cependant, le diagnostic
doit toujours étre confirmé par l'isolement et l'iden-
tification du virus. Le pouvoir pathogéne du virus
isolé doit ensuite étre évalué. Les paramyxovirus
sont isolés par inoculation, dans la cavité allan-
toide d'ceufs embryonnés exempts d’organismes
pathogénes spécifiés (EOPS) agés de 9 a 11 jours,
de différents prélevements tels que féces (contenu
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Fig.19.29, 19.30, 19.31 & 19.32: Dans la forme necrohemorraglquede la maladle de Newcastle, I'atteinte du tube dlgestlf peut débu-
ter dans la cavité buccale et concerne ensuite I'cesophage, les estomacs et les intestins. Noter les Iésions diphtéroides focales.
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Flg 19 33 & 19.34: Les intestins, comme ces duodenums peuvent présenter des hemorragles de taille variable, touchant surtout
les structures lymphoides.
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Flg 19.35 & 19.36: Une hemorragle des amygdales caecales est frequemment observee a des degres divers dans Ié maladie de
Newcastle. Cette atteinte des amygdales caecales peut étre constatée sans I'ouverture des caecums.
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intestinal), trachée, poumons, sacs aériens, rate,
cerveau, foie, cceur et sang prélevés chez les
volailles mortes. Chez les volailles vivantes, des
¢couvillonnages de cloaque et de trachée sont ana-
lysés. Les ceufs inoculés sont incubés pendant 7
jours maximum puis tués. Le liquide allantoide des
ceufs morts ou tués est ensuite testé en présence
d’une suspension de globules rouges a 1 % afin de
rechercher la présence d'hémagglutinine. En cas de
réaction positive, il est nécessaire d'identifier, par
inhibition de 1’hémagglutination, I'agent hémag-
glutinant car I'hémagglutination peut résulter de la
présence de bactéries ou de virus (orthomyxovirus
et paramyxovirus). En ce qui concerne la MN, la
réaction d’inhibition de I’hémagglutination est
effectuée en présence d'un sérum polyclonal spéci-
fique des virus PMV-1. Cependant, des réactions
croisées existent entre les PMV-1 et d'autres para-
myxovirus aviaires. Ces relations antigéniques
sont particulierement évidentes entre les virus
PMV-1 et PMV-3 isolés de dindes ou de psittaci-
dés. L'utilisation d'anticorps monoclonaux inhi-
bant uniquement I'hémagglutination de toutes les
souches de PMV-1 permet d'éviter toute erreur de
typage sérologique. L'identification sérologique
des autres paramyxovirus aviaires est également
basée sur des réactions d'inhibition de 1'hémagglu-
tination effectuées en présence d'antisérums spéci-
fiques de chacun des sérotypes. Ces tests sont
effectués dans des laboratoires spécialisés.

Le pouvoir pathogéne de tout virus PMV-1 isolé
doit nécessairement étre évalué soit par un test in
vivo, soit par un test in vitro. L’Union européenne
a rendu le test in vivo de pathogénicité par voie
intracérébrale (intracerebral pathogenicity index
ou [PIC) obligatoire. Il consiste a inoculer par
cette voie des poussins EOPS agés d'un jour et a
les observer pendant 8 jours. Toute souche dont
I’IPIC est supérieur a 0,7 est considérée comme
pathogene. Le séquencage du site de clivage de la
protéine F et la démonstration de la présence d’une
séquence R-X-K/R-R-F spécifique des souches
mésogenes et vélogénes est une technique in vitro
¢galement reconnue par 1’Union européenne pour
démontrer le caractére pathogeéne ou non d’une
souche virale.

Le diagnostic sérologique des infections a virus
PMV-1 est effectué par la recherche des anti-
corps spécifiques par le test d'inhibition de I'hé-
magglutination. Chez les volailles non vaccinées
et indemnes d'infection, les titres sérologiques
sont inférieurs a 1/8 lorsque la réaction est effec-
tuée avec 4 unités virales hémagglutinantes. Des
titres plus ¢élevés signifient que les volailles ont
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¢été vaccinées ou infectées. Cependant, chez les
psittacidés et les oiseaux de volicre, la réponse
sérologique a l'infection par les PMV-1 est extreé-
mement variable et l'absence d'anticorps n'in-
dique pas nécessairement l'absence d'infection.

TRAITEMENT & CONTROLE

Les infections a virus PMV-1 pathogene sont clas-
sées parmi les maladies contagieuses a déclaration
obligatoire. L'isolement de virus PMV-1 ayant un
ICPI supérieur a 0,7 ou pour lesquels 1’analyse du
site de clivage de la protéine F a démontré la pré-
sence de multiples résidus basiques (souche méso-
gene ou vélogene) doit étre signalé aux instances
vétérinaires nationales et internationales. En
accord avec la nouvelle définition des maladies
épidémiques notifiables, tout isolement de ces
souches doit étre rapporté a I’OIE (Organisation
Mondiale de la Sant¢ Animale). Les troupeaux
contaminés doivent étre détruits et toutes les
mesures de police sanitaire prévues en cas de
maladie contagieuse légale doivent étre appli-
quées. Seules les complications bactériennes
observées chez les animaux infectés par des
souches peu pathogenes peuvent étre traitées par
une antibiothérapie.

La prévention de la pseudopeste aviaire repose sur
des mesures complémentaires d'hygiéne et de pro-
phylaxie médicale. L’objectif des différentes stra-
tégies de prévention est, d’'une part, d’empécher
I’infection des oiseaux sensibles, et, d’autre part,
de réduire le nombre d’oiseaux sensibles par la
vaccination. La biosécurité et 1’hygiéne sont
considérées comme les premiéres lignes de protec-
tion contre 1’introduction de toute maladie aviaire
et en particulier contre la MN. Ainsi, les mouve-
ments de personnel (éleveurs, vétérinaires,
livreurs, efc.) et de véhicules doivent €tre limités et
accompagnés de désinfections et du changement
de vétements et de chaussures, et ce, y compris en
I’absence de maladie. Il convient également de
prévenir le contact direct et indirect des volailles
avec les oiseaux sauvages, tels que les pigeons et
les oiseaux aquatiques. En raison des cofts
qu’elles engendrent, les mesures de filtration d’air
et de surpression visant a limiter I’entrée aérienne
de virus dans le poulailler sont essentiellement
réservées aux ¢levages de haute valeur génétique
et aux parentales.

Quoique la biosécurité puisse s’avérer suffisante,
la vaccination est considérée comme une précau-
tion supplémentaire, en particulier dans les zones
a haute densité de populations de volailles. Ainsi,
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Fig.19.39: Les ovocytes des poules infec- Fig.19.40 & 19.41: Quelques ovocytes présentent des zones de nécrose et des
tées sont souvent sclérosés. Les stigmates hémorragies.

peuvent étre hémorragiques, apparaissant

comme une entaille dans I'ovocyte (fleche).
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Fig.1.42, 19.43 & 1'9.44: aladie de Newcastle suraigué: grappes ovariennes hémorragiques.
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la vaccination préventive fait également partie des
mesures prophylactiques globales contre la MN.
En effet, la vaccination de masse pratiquée en avi-
culture vise a limiter le risque d’infection des
volailles par le NDV et a réduire la transmission
virale, tout en prévenant les signes cliniques et la
mortalité. La politique de vaccination varie cepen-
dant selon la zone géographique (MN endémique
ou non) ou la perspectlve d’émergence d’une MN
endemlque dans cette méme zone. Ainsi, dans les
pays ou le NDV est absent et constitue une menace
épidémique, le but de la vaccination est d’assurer
une protection maximale contre la MN. C’est
notamment le cas au niveau européen avec la
Belgique, les Pays-Bas et I’ Allemagne ou la vacci-
nation a été rendue obligatoire sur tous les types de
production depuis les années 90 suite aux épidé-
mies de MN. Dans d’autres pays comme la France,
ne sont vaccinées que les volailles a longue durée
de vie (pondeuses et reproductrices). Dans les pays
ou le NDV est endémique, la vaccination visera
une diminution de la pression d’infection. La mala-
die peut des lors ne pas se manifester en raison de
la campagne de vaccination menee. Enfin, des pays
comme la Suéde, la Finlande et I’Estonie ne vacci-
nent pas. A l' heure actuelle, en Europe et aux Etats-
Unis, seule l'utilisation des souches lentogenes
(Hitchner, La Sota, Ulster) est autorisée et les
souches mésogenes sont considérées comme étant
d’une virulence non acceptable.

L'immunité au virus de la MN résulte de la pré-
sence d'anticorps dirigés contre les deux glycopro-
téines virales, HN et F. Ces anticorps peuvent étre
induits par la vaccination. Celle-ci peut étre effec-
tuée a l'aide de vaccins vivants, de vaccins inacti-
vés ou de vaccins véctorisés. Les vaccins a virus
vivant sont utilisés depuis plus de 30 ans. En géné-
ral, les vaccins de type La Sota procurent une meil-
leure immunité que ceux préparés a partir de la
souche Hitchner bien que des variations dépendant
de l'origine commerciale des vaccins aient été
signalées. Les vaccins a virus vivant sont adminis-
trés par goutte oculaire ou nasale, par trempage du
bec, par spray, aérosol ou dans l'eau de boisson. Le
choix entre ces différents modes de vaccination
dépend a la fois du colit de la main-d'oeuvre, les
méthodes de vaccination individuelle étant les plus
efficaces mais aussi les plus colteuses, et du type
d'exploitation. Les techniques de spray et d'aérosol
sont généralement réservées a la vaccination des
pondeuses et reproductrices tandis que la vaccina-
tion par la méthode de 1'eau de boisson est surtout
pratiquée chez les poulets de chair. Quels que
soient le mode de vaccination et la souche vacci-
nale utilisés, on observe toujours une interférence
des anticorps homologues. L'importance de cette
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interférence sera déterminante sur le niveau d'anti-
corps induits par la vaccination et sur la durée de
I'immunité post-vaccinale. Dans tous les cas,
cependant, les anticorps vaccinaux apparaissent
dans les sécrétions locales et le sérum 6 a 10 jours
apres la vaccination. De plus, une protection pré-
coce due a I'immunité cellulaire est observée dans
les 2 jours qui suivent la vaccination. Depuis bien-
tot 20 ans, des vaccins inactivés en adjuvant hui-
leux sont utilisés principalement pour revacciner
les volailles avant l'entrée en ponte. L'immunité
qui en résulte protége les pondeuses et les repro-
ductrices durant toute la période de production.
Ces vaccins peuvent également étre inoculés a des
poussins d'un jour, simultanément avec un vaccin
vivant administré par goutte oculaire ou nasale,
trempage du bec ou spray. Ce mode de vaccination
est particulicrement efficace dans les régions ou la
pseudopeste est endémique car il permet de protéger
les poulets jusqu'a I'age de 11 semaines. Les vaccins
inactivés sont également couramment utilisés chez
les dindes, les pintades et les perdrix en rappel de
vaccination apres I'administration de virus La Sota.
L’administration d’un vaccin inactivé en suspension
aqueuse est particulierement efficace et inoffensive
pour le pigeon, les oiseaux de cage et de volicre
ainsi que les oiseaux exotiques.

L’aveénement de la biogénétique modifie énormé-
ment la prophylaxie vaccinale de la MN. Les avan-
tages des vaccins issus des techniques de 'ADN
recombinant sont I'absence de pathogénicité et de
réversion éventuelle de virulence du fait de 1’ab-
sence de virus dans ce type de vaccin, 1'insensibi-
lité a l'interférence des anticorps homologues d'ori-
gine maternelle et la possibilité¢ de pouvoir diffé-
rencier la réponse sérologique due a la vaccination
de celle induite par une infection. La mise en
ceuvre des techniques de biologie moléculaire dans
le domaine de la vaccination a pour objectif une
amélioration, d’une part, de I’efficacité, et d’autre
part, de I’innocuité des vaccins conventionnels.
Les recherches peuvent aussi s’orienter vers la
mise au point de nouveaux types de vaccins sous-
unitaires (développés a partir des seuls €léments
immunogenes du virus, principalement les pro-
téines de surface ou de I’enveloppe virale). Enfin,
de nouveaux adjuvants sont envisagés.

Ainsi, I’inconvénient majeur des vaccins atténués
qui est leur pathogénicité résiduelle et ses effets
négatifs sont de ce fait ¢liminés, notamment chez
les jeunes animaux. Les vaccins vectorisés conte-
nant un ou plusieurs génes du NDV sont dés lors
proposés comme alternative, avec comme vecteurs
le poxvirus aviaire (fowl poxvirus : FPV) et le virus
herpés de la dinde (herpesvirus of turkey ou HVT).
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Fig. 19.45: L|qU|de ressemblant a du Fig.19.46 & 19.47: Dans la forme vélogene viscérotrope de la MN les ceufs apparais-
jaune d'ceuf observé dans la cavité abdo-  sent rugueux, difformes, décolorés et leur coquille est amincie, comme lors de bronchite

%E%Igncg%é ‘fge oule morte d'une forme e ctieuse ot I'hyperthermie perturbe la progression de I'oeuf dans l'oviducte.
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J Brugére-Picoux

Fig.19.48 & 19.49: Les manchons lymphocytaires périvasculaires sont caractéristiques dans l'encéphalite virale de la maladie de
Newcastle de la poule (a gauche) et du faisan (a droite).
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Flg 19.50: La pancreatlte associée a Ia maladle de Newcastle Fig19.51: Malad|e de Newcastle Reactlon d’hémagglutination et
est caractérisée par une infiltration lymphocytaire (Faisan). d’inhibition de I'hémagglutination.
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Ce type de vaccin présente 1’avantage d’étre biva-
lent, puisqu’il induit une immunité contre la mala-
die spécifique du gene inséré dans le vecteur mais
¢galement une immunité spécifique de la variole
aviaire ou de la maladie de Marek dans le cas du
vecteur fowlpox ou HV'T respectivement. En outre,
ces vaccins vectorisés rendent possible 1’adapta-
tion de ’insert en fonction des souches de NDV
circulantes. Ces vaccins fowlpox recombinants
sont injectés par la voie sous-cutanée, ou selon la
technique de transfixion alaire au niveau de la pal-
mure de I’aile (technique dite wing web) et néces-
sitent donc une manipulation individuelle des ani-
maux a inoculer. Leur second désavantage éven-
tuel est leur sensibilité aux anticorps d’origine
maternelle dirigés contre le vecteur lui-méme et
des lors la difficulté d’utiliser de tels vecteurs chez
les animaux vaccinés contre la variole aviaire. Les
vecteurs herpesvirus sont quant a eux nettement
moins sensibles a cette interférence et présentent
¢galement I’avantage majeur de pouvoir étre admi-
nistrés in ovo.

La vaccination in ovo constitue une alternative
avantageuse a la vaccination de masse car elle per-
met de vacciner les volailles avant 1’éclosion. En
effet, cette technologie présente I’avantage d’étre
réalisée sur des ceufs embryonnés d’environ 18
jours, c’est a dire au moment ou les ceufs sont
transférés des incubateurs vers les éclosoirs et
avant la résorption des anticorps vitellins. Elle per-
met deés lors d’éviter une manipulation des
volailles durant leur période de croissance et 1’in-
terférence des anticorps maternels. Cependant, les
souches vaccinales NDV usuelles tuent ou affai-
blissent I’embryon et réduisent des lors fortement
le pourcentage d’éclosion. Des souches a pathogé-
nicité davantage réduite pour I’embryon ont été
s¢lectionnées pour leur utilisation in ovo. Ces vac-
cins se sont avéres efficaces, y compris en présence
d’anticorps d’origine vitelline.

En conclusion, bien que sa nécessité ait ét¢ démon-
trée et qu’elle soit obligatoire, les éleveurs sont
souvent réticents a la vaccination contre la MN, en
raison de la charge de travail supplémentaire
qu’elle représente et de son effet potentiellement
négatif sur les performances de production. De
plus, la vaccination selon les programmes actuels
n’empéche ni I’infection des volailles vaccinées, ni
I’excrétion de virus sauvage. Dans un contexte
d’éradication de la MN, il est dés lors nécessaire de
développer un « vaccin idéal » capable de protéger
les animaux de la maladie et d’inhiber la dispersion
du virus lors d’une infection, tout en limitant la
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charge de travail pour les éleveurs. Un vaccin ino-
culable in ovo et peu sensible aux anticorps vitel-
lins comme les vaccins vectorisés présente de ce
fait un avantage déterminant.

Par ailleurs, la sérologie n’expliquant pas a elle
seule le niveau de protection induit par la vaccina-
tion, des recherches sont actuellement effectuées
en laboratoire afin de mesurer de manicre plus
approfondie I’immunité a médiation cellulaire et la
réponse immune locale (au niveau du tractus respi-
ratoire et digestif) spécifique au NDV et leur role
dans la protection contre les signes cliniques et
I’excrétion du virus. Ces nouvelles techniques
apporteront une meilleure connaissance des méca-
nismes de I’immunité induite par la vaccination et
des lors, des outils pour la sélection du « vaccin
idéal » contre la MN.
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Fig.20.1: RTI (Dindonneau). Difficultés respiratoires, jetage Fig.20.2: RTI (Dinde). CEdéme péri- et infra-orbitaire.

nasal mucoide et écoulement oculaire mousseux, infection
expérimentale.
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Fig.20.4: SIGT (Poulet). Blépharite, gonflement péri-oculaire,
la membrane nictitante font partie des symptdmes précoces quires- cedéme du sinus infra-orbitaire et de la zone sous mandibu-
tent discrets. laire. Difficultés respiratoires.

Fig.20.3: SIGT (Poulet). Une légére blépharite et une procidence de
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Fig.20.5 & 20.6: SIGT (Poulet). Blépharite, gonflement péri-oculaire, cedéme du sinus infra-orbitaire et de la zone sous mandibu-
laire. Difficultés respiratoires. On peut noter aussi une conjonctivite et un larmoiement. On observe un ceil en amande allongé
caractéristique.
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20. METAPNEUMOVIROSES AVIAIRES

INTRODUCTION

Au cours des 20 derniéres années les métapneumo-
virus aviaires (en anglais avian metapneumoviruses
ou aMPV) ont été identifiés comme responsables
d'infections de 1’appareil respiratoire supérieur et
de ’appareil reproducteur chez plusieurs especes
de volailles domestiques (dinde, poule, pintade et
canard). Quels que soient la forme clinique et I'age
des animaux affectés, la pneumovirose est a l'ori-
gine de pertes économiques importantes. Les
formes cliniques respiratoires ont été les premicres
reconnues. Surtout fréquentes chez les jeunes sujets
des especes poule et dinde, leur importance chez le
canard n’est pas connue. Les symptomes qui carac-
térisent I’atteinte respiratoire consistent en la rhino-
trachéite infectieuse chez la dinde (RTI, en anglais
turkey ou avian rhinotracheitis soit TRT ou ART) et
le syndrome infectieux du gonflement de la téte
chez le poulet (SIGT, en anglais swollen head syn-
drome ou SHS). Ces deux formes existent chez la
pintade, le canard inoculé expérimentalement pré-
sentant des symptomes de type rhinotrachéite.
L'infection respiratoire virale est fugace. Chez la
poule et la dinde, elle est fréquemment suivie d'in-
fections bactériennes secondaires susceptibles de
compliquer le diagnostic et de causer une mortalité
importante. Ces infections bactériennes, notam-
ment celles dues a Escherichia coli, sont une com-
posante étiologique essentielle du développement
du SIGT. Chez la dinde, la poule et la cane repro-
ductrices, la phase respiratoire des infections dues
a I’aMPV peut étre discrete et la chute de ponte qui
lui fait suite peut étre le seul signe clinique.

ETIOLOGIE

Isolés pour la premicre fois en 1986, les aMPV
appartiennent au genre Metapneumovirus, dans la
sous-famille des Pneumovirinae, famille des
Paramyxoviridae. Le nom Metapneumovirus rend
compte a la fois de la parenté et des différences qui
existent entre les aMPV et les pneumovirus vrais
(virus respiratoires syncytiaux des bovins et de
I’Homme). Les particules virales des aMPV sont
enveloppées, arrondies ou allongées, d'une taille
variant de 150 a 800 nm. Le génome viral est
constitué d'une molécule monocaténaire d’ARN de
polarité négative. Il contient huit génes dans 1’ordre
3’-N-P-M-F-M2-SH-G-L-5’. L'intégralit¢ de la
séquence génomique a été déterminée chez les
aMPV de sous-groupe A (aMPV-A) et C (voir ci-
apres la notion de sous-groupe). A la différence des

autres paramyxoviridés, les pneumovirinés ne pos-
sédent pas d'activit¢ hémagglutinante. Les princi-
pales protéines inductrices d’anticorps sont les gly-
coprotéines d'enveloppe dites de fusion (F) et d'at-
tachement (G). Chez I’animal infecté, les aMPV se
répliquent surtout dans les cellules ciliées de 1’ap-
pareil respiratoire supérieur (cornets nasaux, sinus,
trachée).

Longtemps considérés comme un groupe homo-
gene, les aMPV sont actuellement scindés en qua-
tre sous-groupes dits A, B, C (virus Colorado iden-
tifié aux Etats-Unis en 1996) et D (isolats obtenus
en 1985 en France dont la prévalence actuelle est
inconnue). Les sous-groupes se distinguent sur le
plan antigénique dans des tests croisés effectués
suivant les techniques ELISA ou de séroneutralisa-
tion, ainsi que par leur réactivité vis-a-vis de cer-
tains anticorps monoclonaux. Les sous-groupes
distinguent également sur le plan génétique, les
glycoprotéines G des aMPV-A, -B et -D présentant
au mieux 38% d’identité aminopeptidique, les
autres protéines virales étant (a 1’exception de SH)
beaucoup plus conservées. Les approches antigé-
nique et génétique suggerent que les aMPV-C sont
les plus divergents des aMPV, au point que le virus
Colorado (type aMPV-C) a été propos€¢ comme un
possible représentant d'un nouveau sérotype
d'aMPV. Les différences antigéniques et génétiques
entre sous-groupes sont importantes a considérer
lors de I’évaluation des tests de dépistage sérolo-
gique ou moléculaire. En dépit des différences
existant entre sous-groupes, une protection clinique
croisée peut cependant exister entre certains d’en-
tre eux (cf infra, traitement & contrdle).

Un métapneumovirus humain (AMPV) a été identi-
fié en 2001. 11 est responsable d’affections respira-
toires chez les jeunes enfants et les adultes affaiblis
ou immunodéprimés. Ce virus présente (a I’excep-
tion de ses protéines SH et G) de fortes ressem-
blances avec les aMPV-C, ce qui suggere que les
deux virus partagent un ancétre commun.

EPIDEMIOLOGIE

Les premicres observations cliniques datent de la
description du SIGT en Afrique du Sud en 1979.
La RTI est ensuite apparue en France et au
Royaume-Uni au début des années 1980. Les
aMPYV ont été mis en évidence dans la plupart des
pays d'Europe, en Amérique du Sud, en Afrique du
Nord, au Moyen- et en Extréme-Orient, ainsi que
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I Dinev - Ceva Santé animale
I Dinev - Ceva Santé animale

Fig.20.7: SIGT (Poulet). CEdéme sous-cutané au niveau de la Fig.20.8: SIGT (Poulet). Aprés avoir récliné Ia peau, on peut

téte impliquant unilatéralement ou bilatéralement les sinus observer les exsudats sérofibrineux.
périorbitaires et la région mandibulaire.

Dinev - Ceva Santé animale
Dinev - Ceva Santé animale

Fig.20.9, 20.10 & 20.11: SIGT (Poules réproductrices). L’affection est souvent observée au moment du pic de ponte. CEdéme des
sinus périorbitaires, de la région mandibulaire et des barbillons associé a une surinfection par E. coli.

| Dinev - Ceva Santé animale
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Fig.20.12 : SIGT (Poule). Abattement. Les poules malades s’en-  Fig.20.13: SIGT (Poule). Torticolis dii a l'atteinte de Il'oreille
dorment dans les pondoirs. moyenne.
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depuis 1996 aux Etats-Unis. Seuls 1'Australie et le
Canada sont décrits comme indemnes.

Outre la dinde, le poulet, la pintade et le canard, les
données sérologiques et/ou virologiques suggerent
que les aMPV peuvent également infecter le faisan
(Phasianus colchicus) I’autruche (Struthio camelus),
le goéland argenté (Larus argentatus) ou certaines
oies aux Etats-Unis. L’infection d’espéces migra-
trices pourrait expliquer la diffusion de la maladie,
mais cette hypothése reste & démontrer.

Les données actuelles ne permettent pas de définir
une éventuelle spécifité d’hote des différentes
souches d’aMPV. Jusqu’a présent, les virus des
quatre sous-groupes ont été identifiés chez la dinde,
des aMPV-A et -B chez le poulet, des aMPV-B
chez la pintade, des aMPV-C chez les palmipedes
(en France et aux USA) et des aMPV-A (au
Royaume-Uni) et -C (en Corée) chez le faisan. Les
virus isolés en France chez le canard (sous-groupe
C) ne se sont pas avérés pathogenes chez la dinde,
ce qui suggere que les aMPV pathogenes pour le
canard sont différents de ceux affectant les autres
especes. En revanche, certains aMPV-A ou -B iso-
Iés chez le poulet ou la dinde peuvent étre patho-
genes chez les deux espéces. Les aMPV-C isolés
chez la dinde aux USA ne semblent pas avoir dif-
fusé chez le poulet dans ce pays.

Les aMPV sont fragiles dans le milieu extérieur et
facilement inactivés par les désinfectants usuels.
Leur transmission horizontale est trés efficace pen-
dant la semaine suivant I’infection. La transmission
s’effectue par voie aérienne et par contact direct. La
voie aérienne amene les particules virales directe-
ment au contact de leurs cellules cibles, mais un
contact étroit avec des sujets malades est expéri-
mentalement nécessaire pour reproduire 1’ensem-
ble des symptomes de la RTI chez des sujets
contacts. En dépit du tropisme génital des aMPV,
aucune transmission verticale ou horizontale par la
semence n’a été décrite, bien que ce mode de conta-
mination ait pu étre suspecté chez le canard. Des
expériences d’immunodépression par la cyclospo-
rine A n’ont pas permis de mettre en évidence une
reprise de I’excrétion chez des poulets ou des din-
donneaux infectés 3 a 4 semaines auparavant.

Les facteurs favorisants ou aggravants de la
métapneumovirose aviaire sont 1'dge des animaux
(les jeunes sujets étant plus sensibles aux formes
respiratoires), les conditions d’élevage (une venti-
lation insuffisante, un exceés d’ammoniac ou de
poussieres dans I’ambiance, une température insuf-
fisante étant tous aggravants) ainsi que les maladies
intercurrentes a tropisme respiratoire [Escherichia
coli, Avibacterium paragallinarum (Haemophilus
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paragallinarum), Ornithobacterium rhinotra-
cheale, Bordetella avium, Riemerella anatipestifer,
Mycoplasma gallisepticum, etc.] ou génital
(Mycoplasma spp., E. coli, virus de la bronchite
infectieuse, paramyxovirus des types 1 ou 3,
maladie des ceufs hardés, etc.), ou a effet immuno-
dépresseur (entérite hémorragique chez la dinde,
maladie de Gumboro chez le poulet, etc.).

SYMPTOMES & LESIONS

Chez le dindonneau de chair, les signes respira-
toires apparaissent le plus souvent entre 3 et 12
semaines d’age, 2 a 3 jours apres ’infection. Ils
consistent en un prurit facial, puis en éternuements
accompagnés d’un jetage nasal et oculaire séreux
puis muqueux. Une toux trachéale apparait ensuite.
Les symptomes culminent avec un gonflement des
sinus infra-orbitaires et des tissus péri-oculaires.
En I’absence de complications bactériennes, les
symptomes disparaissent en 7 a 10 jours. La mor-
bidité est proche de 100%. La mortalité, due aux
complications, peut atteindre 60%. Chez la dinde
reproductrice, les infections survenant en période
d’¢levage restent souvent bénignes du fait de
conditions d’élevage généralement mieux maitri-
sées. En période de ponte, un épisode respiratoire
d’environ 5 jours (passant parfois inapergu) est
suivi d’une chute de ponte de 10 a 30%, accompa-
gnée d’une décoloration inconstante des coquilles.
Le pourcentage de ponte redevient normal en 10 a
21 jours.

Chez la poule et la pintade, le premier signe de
I’infection est la procidence de la membrane nicti-
tante, suivie de rales discrets accompagnés d’un
jetage nasal et oculaire. Le symptome le plus évi-
dent apparait ensuite avec le “gonflement de la
téte”, cedéme inflammatoire qui affecte les pau-
picres, la région péri-oculaire, les sinus infra-orbi-
taires, voire la mandibule inférieure ou la nuque.
Certains sujets sont somnolents et peuvent présen-
ter des pertes d’équilibre ou un torticolis dii a une
atteinte inflammatoire de I’oreille moyenne. Les
symptomes génitaux apparaissent chez la poule
pondeuse aprés une phase respiratoire parfois dis-
crete. La chute de ponte (5 a 30%) ne s’accom-
pagne pas de modification de la qualité des ceufs.
Elle affecte une fraction trés variable de I’effectif,
suivant que les facteurs favorisants évoqués plus
haut interviennent ou non. La mortalité totale peut
atteindre 10%.

Chez le canard 4gé de moins de 3 semaines, un
encombrement des voies respiratoires accompagné
d’un jetage nasal séreux culmine 4 a 5 jours apres
I’inoculation expérimentale et disparait en une
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Fig.20.14 & 20.15: SIGT (Pintade). Blépharite et cedéme du sinus infra-orbitaire, souvent accompagnés de larmoiement. Une

surinfection bactérienne (le plus souvent par E. coli) provoque la formation d’'un exsudat purulent.

J Barnes
HJ Barnes

WA z
Fig.20.16 & 20.17: RTI (Dindon). Les infections bactériennes secondaires, en particulier celles dues a E. coli, sont une composante

étiologique essentielle du développement du SIGT chez la poule ou la RTI de la dinde. Il en résulte une réaction inflammatoire avec
présence d'un exsudat dans les tissus sous-cutanés et les sinus.
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Fig.20.18: SIGT (Poule). Chez les poules en Fig.20.19: Rhinotrachéite infectieuse de la dinde (Dindonneaux).
ponte on observe une oophorite fibrineuse, dou Complications bactériennes localisées au foie et aux poumons (hépatite et
une baisse de production. pneumonie).

I Dinev - Céva Santé animale
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semaine. Chez la cane reproductrice spontanément
infectée, un épisode de toux est suivi d’une chute
de ponte généralement voisine de 30%, parfois
accompagnée d’une augmentation de la mortalité
inférieure a 5%.

Les lésions respiratoires précoces consistent en
une congestion des muqueuses nasales, sinusales
et/ou trachéales, avec présence de mucosités plus
ou moins abondantes. Un examen histologique
pratiqué dans les trois jours suivant 1’apparition
des symptdmes révele un cedéme et une infiltration
inflammatoire de la muqueuse, dont les cellules
épithéliales ciliées contiennent, surtout au niveau
trachéal ou dans les cornets nasaux, des inclusions
cytoplasmiques €osinophiles en position apicale.
Ces lésions sont fugaces. Chez la poule et la dinde,
elles sont rapidement masquées par le développe-
ment des complications bactériennes, marqué par
I’extension des 1ésions inflammatoires aux sinus et
aux organes profonds (poumons, sacs aériens) avec
I’apparition possible de sinusites, pneumonies,
aérosacculites, péricardites ou périhépatites
accompagnées de splénomégalie. Les 1ésions
d’cedéme caractéristiques du SIGT ne sont pas for-
cément accompagnées d’importantes Iésions respi-
ratoires. L’ cedéme sous-cutané périoculaire évolue
parfois vers une tuméfaction fibrinocaséeuse.
Suivant I’extension des lésions, blépharite et
conjonctivite, mais aussi otite caséeuse, arthrite
maxillaire, périostites ou ostéites peuvent étre
observées, éventuellement accompagnées des
complications générales évoquées plus haut.

Chez les poules et dindes reproductrices, la 1ésion
génitale la plus fréquente consiste en une involu-
tion de la grappe ovarienne. Chez les canes repro-
ductrices, ovarites et salpingites sont plus fréquem-
ment observées.

Chez les poules et dindes reproductrices, la 1ésion
génitale la plus fréquente consiste en une involu-
tion de la grappe ovarienne. Chez les canes repro-
ductrices, ovarites et salpingites sont plus fréquem-
ment observées.

DIAGNOSTIC

Le diagnostic de I’infection par les aMPV ne doit
pas étre basé sur les seuls signes cliniques (cf
supra), puisque ceux-ci peuvent aussi étre observés
chez ’une ou ’autre des espéces considérées a la
suite d’infections causés par différents agents bac-
tériens (E. coli, O. rhinotracheale, M. gallisepti-
cum, B. avium, A. paragallinarum, Chlamydia
psittaci, Riemerella anatipestifer, etc.) ou viraux
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(Influenzavirus, PMV1, PMV3, adénovirus, coro-
navirus de la bronchite infectieuse...), seuls ou en
combinaison.

Les anticorps anti-aMPV peuvent étre détectés par
ELISA, séroneutralisation ou immunofluorescence
indirecte. Le test ELISA est le plus répandu. Il
détecte les anticorps les plus persistants. Deux lots
de 15 a 20 sérums prélevés a 2-3 semaines (dinde)
ou 3-4 semaines (poule) d’intervalle doivent étre
analysés, le premier lot étant prélevé dés 1I’observa-
tion des premiers symptomes. Un conjugué anti-Ig
de poule convient pour les tests ELISA destinés
aux especes poule, dinde et pintade, mais I’analyse
des sérums de canard requiert différentes adapta-
tions dont I’utilisation d’un conjugué spécifique.
L’utilisation comme antigene ELISA d’un aMPV
appartenant a un sous-groupe différent de celui du
virus infectant peut conduire a une sensibilité
réduite du test (détection de nombreux faux néga-
tifs). A titre d’exemple, I’utilisation du test ELISA
avec les antigeénes classiques dérivés de virus des
sous-groupes A ou B ne permet pas la détection des
anticorps induits par les aMPV-C. Les trousses
ELISA du commerce peuvent par ailleurs présenter
des niveaux de sensibilité différents. Il est a noter
que les symptomes respiratoires initiaux €tant sou-
vent discrets, il n’est pas rare de détecter des anti-
corps anti-aMPV dans des prises de sang considé-
rées comme précoces.

Le diagnostic virologique, rarement pratiqué, doit
étre réalisé au plus tard sept jours apres 1’infection
(chez le poulet, lorsque 1’cedéme céphalique appa-
rait, il est en général trop tard pour isoler le virus).
Les prélevements de choix sont les tissus et muco-
sités provenant de 1’appareil respiratoire supérieur
(sinus, cornets nasaux, fente palatine, moitié¢ supé-
rieure de la trachée) ou des écouvillons de méme
origine. Les préléevements doivent étre réfrigérés
jusqu’a I’analyse, congelés aussi froids que possi-
ble en cas de délai supérieur a 48 h. Les écou-
villons sont placés dans un milieu de transport (eau
peptonée ou milieu de culture cellulaire) addi-
tionné d’antibiotiques. Les supports permettant
I’isolement et la propagation du virus sont 1’ceuf
embryonné (inoculation intravitelline), les cultures
d’anneaux de trachée embryonnaire (lourd) et les
cultures de cellules également utilisées pour le test
de séroneutralisation (fibroblastes d’embryons de
poulet, ou lignées cellulaires de rein de singe). Les
anneaux de trachée d’embryon de poulet permet-
tent de mettre en évidence le caractere ciliostatique
du virus, sauf chez le virus Colorado. Les cultures
cellulaires révelent un effet cytopathogeéne caracté-
risé par le décollement de cellules arrondies et
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D Toquin, Anses — Ploufragan

M Lagadic

Fig.20.20: RTI. Présence d’inclusions acido-
philes virales (fleches) en position apicale
dans le cytoplasme des cellules ciliées de I'épi-
thélium sinusal chez un dindonneau infecté
expérimentalement. Ces lésions précoces sont
rapidement masquées par les surinfections
bactériennes.

Fig.20.21 & 20.22: Effet cytopathogene des aMPV. Celes vero infectées en
bas. Présence dans le tapis infecté de cellules rondes et réfringentes, en cours
de destruction, qui se décollent du tapis. En haut: cellules normales.

D Toquin, Anses — Ploufragan
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Fig.20.23: Métapneumovirus aviaire. Particules virales envelop- Fig.20.24: Immunofluorescence indirecte. Granules fluores-
pées, frangées et polymorphes caractéristiques des cents intracytoplasmiques (jaune) liés a la présence des pro-

Myxoviridae. Microscopie électronique a transmission, colora- téines de I'aMPV, par opposition avec les cellules vero non
tion négative a I'acide phosphotungstique. infectées colorées en rouge (coloration au bleu d’Evans).

K Nagaraja
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Fig.20.25: Effet cytopathogene des aMPV. Formation de syncyti Fig.20.26: Cornets nasaux de dindonneaux exposés au
contenant des inclusions intracytoplasmique acidophiles. Cellules de  pneumovirus aviaire. L'immunohistochimie montre la colora-

rein de singe BGM70. (Coloration de May-Griinwald & Giemsa). tion des cellules épithéliales par la peroxydase révélant I'anti-
geéne viral spécifique.
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réfringentes et par la formation de syncytiums.
Quel que soit le support, plusieurs passages peu-
vent étre nécessaires a 1’isolement. Le virus isolé
doit étre identifié avec des sérums anti aMPV de
référence utilisés en immunofluorescence, immu-
no¢lectromicroscopie ou neutralisation.

Le diagnostic moléculaire de I’affection est réalisé
par rétro-transcription puis amplification génique
par polymérisation en chaine (RT-PCR) d’une por-
tion du génome viral. Les mémes prélévements que
ceux destinés a 1’isolement sont utilisables, a défaut
des écouvillons secs de méme origine ou d'origine
oesophagienne peuvent étre transportés sans réfri-
gérant s’ils sont destinés au seul diagnostic molécu-
laire. La sensibilité de la RT-PCR est en principe
supérieure a celle de I’isolement viral et les aMPV
pourraient étre détectés jusqu’a 21 jours apres
infection. Les protocoles permettent soit la détec-
tion de tous les aM PV (amorces nucléotidiques spé-
cifiques de portions conservées des génes M ou N),
soit 1’identification du sous-groupe viral (amorces
spécifiques définies dans le géne G). Une trousse
commerciale de RT-PCR en temps réel a été déve-
loppée pour le dépistage des quatre sous-groupes
des aMPV et peut étre utilisée pour quantifier ces
virus dans les échantillons soumis a analyse.

TRAITEMENT & CONTROLE

Il n’existe pas de traitement antiviral spécifique et
les complications bactériennes de la métapneumo-
virose doivent étre contrOlées si nécessaire par
I’antibiothérapie. Une hygiéne rigoureuse, une
bonne maitrise des conditions d’¢élevage, en parti-
culier en assurant une ventilation et une tempéra-
ture ambiante suffisante, sont critiques pour mini-
miser les complications de I’infection.

La prophylaxie de la maladie passe par la maitrise
des conditions d’¢levage et des maladies favori-
santes ou aggravantes. La prophylaxie vaccinale
est possible chez la dinde et le poulet, a partir de
vaccins développés a partir des aMPV des sous-
groupes A ou B en Europe ou a partir d’un aMPV
de sous-groupe C aux Etats-Unis. Des vaccins
vivants atténués peuvent €tre administrés chez le
jeune, par nébulisation ou par 1’eau de boisson.
Des vaccins adjuvés a virus inactivé peuvent
ensuite étre injectés chez les futures reproductrices
avant I’entrée en ponte. La combinaison des deux
types de vaccins assure un niveau immunitaire plus
¢levé et homogene, et une meilleure protection des
reproductrices contre les chutes de ponte. La pré-
sence d’anticorps d’origine maternelle ne semble
pas interférer avec 1’utilisation de la plupart des
vaccins vivants pendant la premiére semaine
d’age.

METAPNEUMOVIROSES AVIAIRES ® 163

Chez la dinde, les vaccins atténués développés a
partir d’aMPV-A ou -B conférent une bonne pro-
tection clinique vis-a-vis des aMPV-A, -B, -C ou
-D. Par contre, une immunisation préalable avec
un aMPV-C ne protege pas la dinde ni le poulet
vis-a-vis d’une épreuve avec les aMPV-A ou -B.
L’immunité induite par les vaccins atténués peut
s’avérer de courte durée et la plupart des produc-
teurs recommandent des administrations répétées
espacées de quelques semaines. Il convient de
veiller aux conditions d’administration de ces
vaccins (chauffage diminué, diluant exempt de
résidus de désinfectants, respect des volumes
nécessaires compte tenu de 1’effectif, taille des
gouttelettes nébulisées) et de ne les administrer
qu’a des animaux en bonne santé. La compo-
sante cellulaire de la réponse immunitaire joue
probablement un réle important dans la protec-
tion. Dans le cas du test ELISA, les anticorps
induits par la vaccination sont mieux détectés en
employant un antigéne de méme sous-groupe
que le virus vaccinal.
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Fig.21.4: Bl. Trachéite.
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Fig.2 3: Bl. Poule adulte présentant un jetage muco-
purulent associé a une conjonctivite.
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Fig.21.5 & 21.6: BI. CEufs difformes a coquille mince et rugueuse pondus par des poules
infectées.
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Fig.21.7 & 21.

Fig.21.9: Chez les fausses pondeuses infec-

internes, en particulier 'albumen. Par comparaison avec l'albumen de I'ceuf nor-  tées par le virus de la Bl avec des lésions
mal a droite présentant deux parties distinctes, l'albumen altéré présente un Kystiques importantes, les poules présentent

aspect uniquement liquide.
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une posture caractéristique “en pingouin”
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21. BRONCHITE INFECTIEUSE

INTRODUCTION

La bronchite infectieuse (BI) est le nom courant
d’une maladie virale hautement contagieuse qui fut
observée la premiere fois au début des années 30
aux Etats-Unis chez de Jeunes poussins atteints
d’une détresse respiratoire sévere. A cette époque,
les premiers signes cliniques ainsi que les 1ésions
macroscopiques et microscopiques observés ont
permis de différencier cette affection apparemment
nouvelle de la maladie de Newecastle, de I’in-
fluenza aviaire, de la laryngotrachéite infectieuse
et de la pasteurellose. Les expériences de filtration
ont alors établi 1’origine virale de cette affection.
Dans les années 40, les essais de transmission
expérimentale en ont confirmé la contagiosité mais
aussi la grande variété des lésions observées qui, a
coté des lésions trachéales et respiratoires, com-
prennent €également les reins, I’oviducte et des ano-
malies dans la formation de la coquille et de I’albu-
men. Bien que le virus BI soit connu comme res-
ponsable de nombreuses entités cliniques et patho-
logiques le nom de «bronchite infectieuse» a été
retenu. Plus récemment, il a ét¢é montré que des
virus Bl-like pouvaient provoquer des lésions chez
d’autres oiseaux galliformes comme les cailles, les
faisans et les dindons domestiques.

Actuellement, la BI représente une cause majeure
de perte économique dans les ¢€levages avicoles
(ponte et chair) du fait de la perte en oiseaux et en
production d’ceufs dans le monde entier. Depuis
pres d’un demi-siecle, des essais vaccinaux ont été
entrepris pour controler la propagation du virus et
pour maintenir la santé et la productivité¢ des
poussins. Cependant, du fait d’un grand nombre
de sérotypes, ces vaccins vivants modifiés ou

JP Picault Ansés—Ploufragan

Fig.21.10: Coronavirus de la bronchite infectieuse (microsco-
pie électronique).

inactivés n’ont jamais ¢été capables de contrdler
completement la maladie.

Aujourd’hui, la BI est définie comme une maladie
rapidement transmissible due a un coronavirus
affectant les tractus respiratoire, urogénital et
intestinal des poules pondeuses hybrides, type
chair et les poulets de tout age. La transmission
latérale du virus BI peut aussi affecter les cailles,
les faisans de Colchide, les dindons domestiques et
d’autres oiseaux gallinacés. Le virus BI est diffé-
rent du coronavirus provoquant des Iésions intesti-
nales chez les dindons domestiques (voir
Chap.I1.36).

ETIOLOGIE

Les coronavirus des oiseaux gallinacés sont actuel-
lement classés dans le genre Coronavirus de la
famille des Coronaviridae dans 1’ordre des
Nidovirales. 11 s'agit de virus @ ARN de grande
taille, le diamétre des virions étant estimé entre
120 et 160 nm. D’importantes projections en forme
de massues sont visibles tout autour du virion don-
nant I’impression d’une couronne (d’ou le nom de
coronavirus) et permettant I’'hémagglutination des
hématies. Ces projections contiennent la protéine
SO qui est clivée par une protéase en glycopro-
téines S1 et S2. Physiquement, les virions sont
facilement détruits par la chaleur, les solvants lipi-
diques, les détergents non anioniques, le formol,
les agents oxydants et une irradiation par les
rayons ultra-violets.

Les souches sauvages du virus BI sont différen-
ciées sur la base des symptomes et des lésions
macroscopiques en pathotypes respiratoire,
néphropathogéne et entéritique. Les tests de neu-
tralisation entre les sérums des oiseaux convales-
cents et diverses souches sauvages ont permis de
dénombrer plusieurs serotypes (plus de 11). Des
souches vaccinales variées peuvent étre groupées
selon I’immunité conférée en protectotypes.
L’analyse génomique de ’ARN peut permettre
d’établir plusieurs génotypes.

EPIDEMIOLOGIE

Les principales voies d’entrée du virus chez les
oiseaux sensibles sont respiratoires et conjoncti-
vales. Apreés multiplication dans divers organes
internes, les nouveaux virions quittent le corps par
les sécrétions muqueuses des voies respiratoires et
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Fig.21.11: Bl. Les ceufs sont plus ou
moins décolorés, sales et tachés de sang.

3

Fig.21.12: Bl. Les fssot décolorés, Fig.21.13: Bl. De haut en bas: ceufs témoins,
petits, déformés et “cerclés”; la coquille oeufs tachés de sang, petits oeufs, coquille
altérée a tendance a se casser facilement.  d'ceuf modifiée (molle et se brisant facilement),

oceufs déformés.
T, s

B Robineau
B Robineau

Fig.21.14 & 21.15: BIl. Les féusses bbndeuses puvent présenter un abdomen pendant du fait de la présence d'un kyste impor-
tant. L'ovaire est fonctionnel mais les ovules matures peuvent étre libérés dans la cavité abdominale.

HJ Barnes
Tang Shun Fa

Fig.21.16: BIl. Présence d'un trés gros kyste liquide dans I'ovi- Fig.21.17: Bl. Depuis 1998 en Asie et 2004 en Europe, la nouvelle
ducte d'une fausse pondeuse. variante Bl (nommée QX) est observée chez de nombreuses
“fausses pondeuses” dont l'ovaire est fonctionnel tandis que I'ovi-
ducte présente une paroi mince et contient souvent de grands
kystes liquidiens.
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les fientes. Le virus BI est aussi présent dans I’ ceuf
au début de la phase virémique de la maladie. Dans
le batiment avicole, le virus BI est propagé par la
poussiere, 1’eau de boisson contaminée et la liticre.
Ce virus peut circuler au sein de troupeaux impor-
tants pendant des périodes prolongées par contact
entre oiseaux. D’un batiment a I’autre, il est facile-
ment disséminé par les poussieres produites par le
desséchement des fientes et des sécrétions des
muqueuses. La propagation aérienne du virus BI
est le mode de transmission le plus courant et le
plus significatif au sein d’une forte densité de
population de poulets. La propagation sur de
longues distances, éventuellement intercontinen-
tales, est possible avec la commercialisation de
poussins, de poulettes et d’oiseaux adultes infectés
de méme qu’avec des ceufs contaminés et du maté-
riel d’emballage réutilisable. Les oiseaux autres
que les poulets peuvent contracter la maladie par la
voie aérienne a partir de poulets voisins ou de
locaux contaminés. Les insectes (comme le téné-
brion Alphitobius diaperinus) et les araignées peu-
vent étre vecteurs du virus BI sur leurs parties
externes ou sous leurs ailes et ainsi contribuer a la
transmission horizontale entre les fermes et entre
les bandes successives. Il est probable que plu-
sieurs sérotypes ou pathotypes du virus BI peuvent
circuler au sein du méme troupeau. Dans les pays
européens, les types du virus BI sont essentielle-
ment du sérotype Massachusetts, les virus variants
D274 et 1466, puis plus récemment 793/B et
B1648.

Le pouvoir infectieux du virus BI dans la poussicére,
les sécrétions ou les fientes disparait aprés 30 mn
d’exposition a une solution de formol a 1%, d’acide
peracétique a 0,5% et a de nombreux agents non
ioniques. La chaleur de cuisson et de friture des ceufs
détruit completement le virus BI sur la coquille
d’ceuf et dans 1’albumen.

SYMPTOMES

Les types et la sévérité des symptomes dépendent de
la souche particuli¢re de virus BI, de la résistance de
I’hote acquise ou liée a I’age, du sexe, des quantités
de poussiéres et de gaz déléteres (ammoniac,
dioxyde de carbone, hydrogene sulfuré) dans 1’air
ainsi que des caractéristiques des infections secon-
daires bactériennes et/ou fungiques. Les symptomes
sont fréquemment distincts chez les oiseaux suscep-
tibles.

Symptomes observés chez de jeunes poussins
dépourvus d’anticorps apres exposition a des
souches respiratoires de virus BI. aprés une
période d’incubation de 18 a 36 heures, des diffi-
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cultés respiratoires apparaissent. Un jetage séreux
est observé au début de la maladie. Ultérieurement,
des infections bactériennes secondaires provo-
quent un jetage purulent et 1’aggravation de la
maladie. Des séquelles tardives peuvent étre obser-
vées a 1’age adulte avec I’apparition de «fausses
pondeuses», résultat de I’inflammation aigué de
I’épithélium de I’infundibulum provoquant par la
suite une obstruction.

Symptomes observés chez de jeunes poussins
dépourvus d’anticorps apreés exposition a des
souches néphropathogenes de virus BI: 1ls appa-
raissent plus souvent chez les poulets que chez les
reproductrices. Ces symptomes sont un retard de
croissance, une entérite et une néphrite. Cette der-
niere se traduit par une augmentation des taux
d’urates dans les fientes.

Le role protecteur des anticorps vitellins circulant
dans le torrent circulatoire est d’importance
mineure. Presque tous les anticorps maternels sont
des immunoglobulines G (IgG) qui ne sont pas
transportés par le sang vers les muqueuses respira-
toire, génitale et rénale. Par conséquent, les sur-
faces épithéliales — principal site d’entrée du virus
— ne sont pas protégées par les anticorps vitellins.

Les symptomes observés chez de jeunes poulettes
dépourvues d’anticorps sont généralement moins
séveres. Les souches néphropathogenes, respira-
toires et entéritiques ont été isolées de poulettes
montrant un retard de croissance et des symptomes
respiratoires et non spécifiques.

En dehors des atteintes respiratoires et rénales, les
poules pondeuses et reproductrices souffrent aussi
d’une atteinte de [’appareil génital. Les ceufs pon-
dus pendant la phase aigu€ de la maladie contien-
nent un blanc d’ceuf aqueux. La couleur, la gros-
seur et la solidité des ceufs pondus varie énormé-
ment au sein du troupeau affecté. Généralement,
les ceufs de coquille brune sont décolorés du fait de
la ponte d’un ceuf immature. Certains de ces ceufs
présentent des dépots de calcium sur leur surface.
D’autres ceufs, dépourvus de coquille, n’ont que la
membrane coquilliére interne comme revétement
externe. Les ceufs présentant une coquille altérée
se cassent facilement ; ils ne sont pas utilisables
pour I’incubation et pour la vente d’ceufs de
consommation. Les débris des ceufs cassés entrai-
nent d’autres problémes sur les tapis roulants, le
matériel de tri et de calibrage des ceufs et les claies
de rangement des ceufs.

Les poulets adultes males peuvent étre atteints par
la maladie due aux souches néphropathogenes,
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Tang Shun Fa
Tang Shun Fa

Fig.21.18 & 21.19 : BIl. Aspects des kystes liquidiens observés dans I'oviducte des “fausses pondeuses” (variant QX).

Sanders
HJ Barnes

Fig.21.20: Bl. Comparaison entre un ovaire normal (& gauche) Fig.21.21: Bl. Une ponte abdominale peut étre observée chez
et un ovaire infecté (a droite). les poules infectées.

g I"-. L | A 2 \ T- 1 ‘;' i
Fig.21.22: BI. A gauche, néphrite avec hypeftr(;phie rénale. Comparer avec le rein normal & droite (If’oulet).

JP Picault Anses-Ploufragan
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respiratoires et entéritiques. Apparemment, les
gonades et la qualit¢ de la semence ne sont pas
affectées séveérement.

LESIONS

Les types, la sévérité et la localisation des Iésions
sont influencés par la souche de virus BI en cause,
I’age, ’immunité acquise ou d’origine vitelline, le
type et la durée de I’invasion secondaire d’origine
bactérienne ou fungique. L’infection aigué unique-
ment par le virus BI est caractérisée par une
atteinte des épithéliums des tractus respiratoire,
urinaire, génital et intestinal. Elle se traduit par un
cedéme de 1’épithélium, de la muqueuse et de la
sous-muqueuse avec une perte presque compléte
de I’épithélium cili¢ de la trachée, des bronches et
de l'utérus. De nombreuses cellules inflamma-
toires sont observées sur les coupes histologiques.
Le temps nécessaire a la gucrison d’une forme
aigué et I’évolution vers une forme chronique
dépendent d’un certain nombre de facteurs internes
et externes. Les facteurs internes comprennent
I’immunocompétence qui est influencée par 1’age,
I’immunité acquise ou d’origine vitelline, la pré-
sence ou non de virus immunodépresseurs comme
les virus de la maladie de Gumboro et de I’anémie
infectieuse du poulet, et du type des infections
secondaires, en particulier lors de colibacillose.
Les facteurs externes concernent la qualité de Dair,
en particulier son contenu en poussieres, bactéries,
champignons, ammoniac et autres gaz déléteres.
Une diminution de ’humidité de 1’air associée a
une température ambiante extrémement haute ou
basse aura tendance a aggraver la maladie et a aug-
menter la durée de la forme chronique.

DIAGNOSTIC

Les symptomes et les 1ésions macroscopiques sont
suggestives mais non pathognomoniques d’une
atteinte par le virus BI. L’examen histologique
aprés coloration a 1'hématoxyline et 1'éosine de
coupes de I’appareil respiratoire, des reins et de
I’intestin gréle peut aider au diagnostic. L’examen
immunohistochimique de ces coupes avec un
sérum hyperimmun conjugué avec l'isothiocyanate
de fluorescéine permet de confirmer la présence
du virus BI. L’isolement du virus et sa caractérisa-
tion sont d’une importance primordiale pour le
diagnostic.

Le virus BI fut I’un des premiers virus qui furent
mis en culture sur des ceufs embryonnés de poule.
L’embryon de poussin demeure le premier choix
pour I’isolement du virus BI. Les objectifs de cet
isolement viral sont (1) la confirmation de la pré-
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sence du virus BI, (ii) la détermination de son
sérotype, et (ii1) la détection d’autres virus
aviaires concomitants. L’isolement primaire de
toutes les souches ou types de virus BI est égale-
ment possible sur ceufs embryonnés de poulet par
I’inoculation dans la cavité allantoique d’ceufs
agés de 9 a 11 jours. Des Iésions spécifiques et la
mortalité embryonnaire n’apparaissent pas pen-
dant les trois premiers passages. Apres plusieurs
passages sur ceufs embryonnés, on peut observer
un rabougrissement et un nanisme des embryons
infectés apres cinq a neuf jours d’incubation. La
confirmation de la présence du virus BI est habi-
tuellement obtenue par le test d’immunodiffusion
en milieu gélosé utilisant 1’homogénat de mem-
branes chorioallantoidiennes et le sérum de pou-
let précipitant. Une technique plus avancée et
plus sensible est 1I’immunofluorescence spéci-
fique de sérotype sur des cellules allantoiques
d’embryons de poulet infectés.

Plus récente, la technique trés sensible de RT-PCR
(Reverse transcriptase polymerase chain reaction)
est utilisée sur le virus BI cultivé sur ceuf. Le
séquencage des sondes PCR permet de différencier
les souches vaccinales et les souches sauvages de
méme sérotype. Les cinq acides aminés au site de
clivage de la séquence sont dans la plupart des cas
“Arg-Arg-Ser-Arg-Arg”. Le modéele des
séquences d’acides aminés n’est pas rattaché a la
pathogénicité et aux tropismes tissulaires. Un
modele de clivage donné semble plus fréquent
dans certaines régions géographiques.

Les virus BI peuvent s’adapter et cultiver en indui-
sant un effet cytopathogene sur des cellules pri-
maires de rein préparées a partir d’embryons de
poulets exempts d’organismes pathogénes spéci-
fieés (EOPS) agés de 18 a 20 jours ou de jeunes
poussins EOPS. Les effets cytopathogénes sur les
cellules rénales de poulet (CRP) sont un ballonne-
ment et par la suite une lyse du tapis cellulaire épi-
thélial. Les tests de neutralisation du sérum du ter-
rain et la comparaison avec une batterie de réactifs
permettant de sérotyper les nouveaux isolats de
virus BI sur des cultures de CRP sont plus écono-
miques et plus sensibles que des tests similaires
pratiqués sur ceufs embryonnés.

Le sérodiagnostic employant le test de neutralisa-
tion et les souches de virus BI adaptées aux cul-
tures primaires de CRP a deux objectifs princi-
paux: (i) la détection rétrospective d’une exposi-
tion sur le terrain dans le cadre d’études épidémio-
logiques et (ii) la mesure quantitative de la forma-
tion des anticorps a la suite de vaccinations.
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Fig.21.23 & 21.24 : Bl. Néphrite sévere avec une importante hypertrophie rénale  Fig.21.25: Bl. Néph

et une lithiase urinaire (a gauche) ou un dép6t d'urates (goutte viscérale) a droite.  €osine, x 200) (Poulet).

T P

I Dinev - Ceva Santé animale

Bourogaa
H Bourogéa

T
Fig.21.26: Bl. Une infiltration modérée a sévere  Fig.21.27 & 21.28: Effet cytopathogéne du virus Bl sur des fibroblastes d'embryon
de cellules inflammatoires est observée dans la  de poussin (x100). (a) témoin non inoculé; (b) culture infectée.
muqueuse des voies respiratoires supérieures.

H Bourogaa
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Fig.21.29 & 21.30: BI (Souche Beaudette). Comparer Fig.21.31 & 21.32: BIl. Séroneutralisation sur ceufs embryonnés

les embryons normaux (a droite) avec le nanisme des (inoculation de la cavité allantoique). En haut, témoins protégés par
embryons infectés recroquevillés du méme age (a le sérum positif en anticorps séroneutralisants. En bas, embryons
gauche) dans la Fig.21.29. Dans la Fig.21.30, I'embryon non protégés par le sérum négatif en anticorps séroneutralisants :
normal (b) est comparé a 3 embryons infectés du méme mortalité embryonnaire, nanisme, embryons recroquevillés.

age, 7 jours apres l'inoculation (a).
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Le test ancien de précipitation en milieu gélosé
hypersalé ne peut pas étre recommandé du fait de
sa faible sensibilité par comparaison avec le test de
neutralisation. De plus, les anticorps précipitants
ne peuvent étre détectés que pendant une courte
période suivant 1I’exposition sur le terrain dans les
sérums des poulets apres guérison.

TRAITEMENT

Il n’existe pas de traitement efficace sur les pre-
miers effets du virus BI sur les surfaces épithé-
liales. Seules des mesures hygiéniques et médi-
cales peuvent réduire les effets secondaires des
surinfections bactériennes ou fungiques. Ces
mesures concernent en particulier I’amélioration
de la qualité de I’air par I’apport constant d’un air
frais en ajustant la température ambiante a 15-
25°C. Les infections secondaires fréquentes, en
particulier par Escherichia coli, nécessitent la mise
en place d’un traitement apres évaluation de I’anti-
biosensibilité. En présence de Mycoplasma spp.,
un traitement avec des produits spécifiques est
recommandé. Les nouveaux poussins doivent pro-
venir de troupeaux indemnes de mycoplasmes.

CONTROLE

Du fait de la nature trés contagieuse de toutes les
souches de virus BI, les mesures hygiéniques n’ont
jamais eu beaucoup de succes dans le passé. Pour
la méme raison, 1’éradication du virus BI des trou-
peaux commerciaux n’a jamais été essayée.
Depuis plus d’un demi-siecle, I’accentuation a été
mise sur le développement de vaccins vivants atté-
nués (adaptés a I’ceuf) ou de vaccins en émulsion
huileuse. L’ importante condition préalable pour le
succes d’un programme de vaccination est une
connaissance fiable des sérotypes impliqués dans
les foyers habituellement rencontrés dans une
région donnée. Une telle information est obtenue
habituellement par une surveillance constante et a
long terme des sérotypes et pathotypes. La
séquence des acides aminés au site de clivage peut
aider aussi aux études épidémiologiques.

Dans les régions a forte densité avicole, les éle-
vages chair et ponte sont habituellement vaccinés
avec un virus BI trés atténué de sérotype
Massachusetts (H 120). Leur administration est
effectuée par aérosols dans les couvoirs. Les pou-
lettes sont revaccinées une ou deux fois pendant
la période de croissance avec un virus
Massachusetts moins atténué. Si un sérotype nou-
vellement émergent est diagnostiqué, le virus
atténué de ces souches doit étre utilisé en vaccin
vivant. En pratique courante un vaccin inactivé
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par le formol et adjuvé avec un excipient huileux
est injecté par la voie intramusculaire avant I'entrée
en ponte. Un tel vaccin peut contenir d’autres
valences vaccinales comme le virus de la maladie
de Newcastle, le virus du syndrome chute de ponte
et le virus de la maladie de Gumboro.

La durée de 'immunité suivant I’administration
des vaccins vivants et inactivés est estimée a un an.
Tous les vaccins actuellement disponibles prote-
gent bien contre les symptomes et les pertes de
production. Cependant, ces vaccins ne prévien-
nent pas les surinfections par des virus BI d’un
sérotype ou pathotype identique ou différent. De
plus, la différenciation entre les anticorps d’ori-
gine vaccinale ou sauvage n’est pas possible
actuellement.
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Fig.22.1: Herpésvirus de la LTI: particules virales dans les Fig.22.2: Virus de la LTI en coloration négative (microscopie
cellules trachéales infectées visibles en microscopie électro- électronique — coloration a I'acide phosphotungstique a pH 7). La
nique aprés coloration négative. figure montre une nucléocapside tubulaire icosahédrique a I'inté-

rieur d’'une enveloppe (x180 000).
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Fig.22.5 & 22.6: LTI. Poulet présentant une conjonctivite.
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22. LARYNGOTRACHEITE INFECTIEUSE

INTRODUCTION

La laryngotrachéite infectieuse (LTI) est une maladie
respiratoire aigué€ d’origine virale touchant principa-
lement le poulet. Les pertes économiques imputables
a la LTI ont été importantes dans de nombreuses
régions d’élevages avicoles partout aux Etats-Unis et
dans le monde. En sus des poulets, les faisans et les
paons sont aussi sensibles a I’infection par la LTI

ETIOLOGIE & EPIDEMIOLOGIE

La LTI est causée par le Gallidherpesvirus type 1
(GaHV-1) du genre lltovirus, dans la sous-famille
des alphaherpesviridae et I’ordre des Herpesvirales.
Les oiseaux exposés au virus sauvage ou au virus
vaccinal seront porteurs. Les sites principaux de
latence du virus de la LTI sont le ganglion trigéminal
et la trachée. Les oiseaux inoculés vont excréter le
virus de fagon intermittente entre les 7¢me et 20¢me
semaines suivant 1’inoculation.

La maladie clinique peut étre liée a une défaillance
des programmes de vaccination et de la biosécurité
ou a une réactivation du virus latent. Un test PCR-
PTFR (réaction en chaine de la polymérase - poly-
morphisme de taille des fragments de restriction) du
gene de la glycoprotéine E (gF) a été développé. Les
données épidémiologiques utilisant ce test indiquent
que les foyers de LTI dans les troupeaux non vacci-
nés sont dus a des sous-populations virales d’origine
vaccinale. De plus un test PCR niché a été développé
pour détecter ’ADN du virus LTI a partir de tissus
inclus dans la paraffine apres fixation dans le formol.
Le virus de la LTI fut ainsi détecté dans des maladies
respiratoires ou il n’était pas suspecté. Il a été suggéré
que le test PCR niché pouvait détecter des infections
modérées persistantes ou des oiseaux infectés latents.

La transmission entre les troupeaux a été liée en pre-
mier lieu a leur proximité géographique et a une
interruption de la biosécurité. Les mouvements du
personnel, I’enlévement incorrect des oiseaux morts
et de la litiere ainsi que les échanges du matériel
agricole ont tous été associés aux foyers de LTI.

SYMPTOMES & LESIONS

Cliniquement, la plupart des troupeaux présentent une
maladie respiratoire séveére comprenant des difficultés
respiratoires et I’expectoration de sang d’origine tra-
chéale. D’autres troupeaux n’auront qu’une maladie
respiratoire modérée et une conjonctivite. Dans cer-
tains troupeaux de pondeuses, il peut n’y avoir aucun
trouble de la ponte alors que dans d’autres cas, on

peut observer une diminution du taux de production
des ceufs de 5 a 15% sans modification de la qualité
de la coquille. Le taux de mortalit¢ présente de
grandes variations selon les troupeaux. Chez les pou-
lets ce taux peut varier de 0,7% a 50%. Chez les pou-
lettes, le taux de mortalité varie de 1,3% a 16% alors
que chez les pondeuses, il varie de 0% a 12%. Le taux
de mortalité journalier chez les poulettes et les pon-
deuses n’est pas caractéristique alors que celui des
troupeaux de poulets non vaccinés double chaque
jour apres le début des symptomes.

Les I¢sions sont essentiellement localisées a la trachée.
Occasionnellement, on observe une pneumonie et une
aérosacculite. La Iésion macroscopique la plus fré-
quente est une hémorragie avec ou sans la présence de
matériel caséeux dans la trachée. Cependant certains
troupeaux ne présentent pas la forme classique de la
maladie, les seules 1ésions pouvant étre une conjoncti-
vite, une sinusite et une trachéite mucoide. Cependant
les oiseaux infectés expérimentalement par aérosol
présentent toujours des lésions du poumon et des sacs
aériens. Les infections bactériennes secondaires sont
rarement observées conjointement a la LTI. Cependant,
chez les poulets atteints par la LTI a ’age de 3 a 4
semaines et restant sur le terrain pendant encore 3 a 4
semaines avant |’abattage, une aérosacculite sévere
due a Escherichia coli a pu étre observée. Il est aussi
rare d’observer des infections virales concomitantes.

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Le diagnostic différentiel de la forme modérée de la
maladie doit comprendre les maladies respiratoires
(influenza aviaire, bronchite infectieuse, maladie de
Newcastle, mycoplasmose, efc.). La forme plus
sévere de la LTI doit étre différenciée de la forme
diphtéroide de la variole aviaire.

DIAGNOSTIC

Hlstonquement le diagnostic rapide de la LTI était réa-
lis¢ a partir des 1ésions macroscopiques, de I’examen
histologique, de I’isolement viral ou de la mise en évi-
dence des anticorps par immunofluorescence. D’autres
tests ont été utilisés pour le diagnostic de la LTI
(sondes a ADN, immunoperoxydase, ELISA, micro-
scopie électronique, PCR). Plus récemment, le test
PCR niché a été développé pour la mise en évidence de
I’ ADN viral sur les tissus inclus dans la paraffine apres
fixation dans le formol. Il y a une forte corrélation entre
I’examen histopathologique et la détection par le test
PCR niché dans les cas de LTI, ce dernier test permet-
tant une identification rapide du virus.
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Fig.22.7, 22.8 & 22.9: LTI. Lésions macroscopiques de la trachée associées aux différents stades de I'infection par la LTI. Fig.22.7:
Hémorragie dans la trachée. Fig.22.8: Trachéite fibrinohémorragique. Fig.22.9: Bouchon caséeux dans la trachée.
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Fig. 22.10 & 22.11: LTI. Autres Iésions de la trachée avec une tra-

chéite hémorragique sévéere (a gauche) et une forme plus modérée

avec des pétéchies et du mucus sur I'épithélium tracheal (a droite).
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Fig.22.12: LTI (histologie). Caillot sanguin dans la lumiére
trachéale d’un poulet (HES, x 25).
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Fig.22.13: LTI. Aspect histoToQiqueenfortgrssissement(x40)desdébn's Fig.22.14: Lésions de la embrane chorio-allantoidienne
dans la lumiére trachéale. Nombreux corps dinclusion intranucléaires (plaques) aprés ino