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RESUME

L'étude a €té réalisce sur 320 sujets provenant d'élevages avicoles privés de différentes
régions a voisinage de Ksar El Boukhari.
Le pourcentage des oiseaux autopsi€s appartenant 2 ia filiére de poulet de chair est de

68 ,12%, suivi par la filiére dinde avec 31 ,56%.

multiples: nutritionnelies et microbiologiques.
En effet, 'autopsie joue un rdle primordial dans le diagnostic des pathologies des volailles

mais elle doit étre compiétée par les examens s€roiogigues et bactérioiogiques.

Mots ciés : Autopsie, Lésions, Volaille.
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INTRODUCTION



INTRODUCTION

A cause de la difficuité de diagnostiquer des sujets d’apres seulement les symptomes, il
est nécessaire d’effectuer "autopsie sur des oiseaux morts ou apres sacrifice afin d’établir un

diagnostique plus certain gue ie premier.

Notre travail est devisé en deux parties, une partie bibliographique qui traitre quelques
rappels anatomiques des oiseaux ainsi que les principales maladies rencontrées chez la
volaiile, et une deuxiéme partie qui est ia partie pratique, eile comporte ie protocole
experimental de l'autopsie des volailles avec une démarche méthodique ainsi quun bilan

1ésionnel.

En effet, 11 est nécessaire d'avoirs recours 4 un laboratoire spécialis€, qui, a la suite d'un
examen necropsique approfondis, peut mettre en place des examens complémentaires
{sérologiques et/ou bactériologiques) pour établir un diagnosfic précis, appuyé sur des

résultats de laboratoire et éventuellement des considérations épidémiologiques.
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CHAPITRE 1

RAPPELS ANATOMIQUES
ET PHYSIOLOGIQUES
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Figure n° 01 : Vue latérale du tractus digestif du poulet [5].

1.3.2 Gésier :

Clest l'organe broyeur. 1l est compact et volumineux (6 2 8 cm de long, avec un poids
d’environ 50 gr vide et 100 gr piein). Ii cumule ies fonctions de mastication absentes chez ies
oiseaux. Il est situ¢ 1égérement 4 gauche dans la cavité abdominale, partiellement coiffé par le
foie sur son bord crinial. Palpable au travers de la paroi abdominale. Il partage
longitudinalement Ta caviié abdominale en deux compartiments ‘ce qui Tui a vaiu parfois Te

nom « diaphragme vertical » [6], [7].

1.4 Intestin :

L’intestin gréle des oiseaux est divisé en 3 parties anatomiques plus ou moins
distinctes : le duodénum, ie jéjunum et I"iiéon. Ce dernier débouche dans ie céion (ou gros
intestin), qui s’achéve par le cloaque. Deux appendices sont accolés 4 la jonction iléon-colon -

ce sont les caeca [4].

1.4.1 Caeca :
Ce sont des diverticules en cui-de-sac situés a Ia Jonction iiéon-cdlon. Iis ne sont pas
présents chez tous Ies oiseaux ; quasiment absents chez les pigeons. Leur role est mal connu.

Ils ont toute fois une utilité certaine dans la réabsorption intestinale de I’eau. IIs jouent un role



important dans I’'immunité par la présence des amygdales caecales. Ils sont souvent le siege

vactérienmies (saimoneiioses). Mais

d’afiections parasitaires (Coccidiose, Trichomonose) et
leur activité essentielle réside dans leur flore bactérienne trés importante. Il existe également
une synthese importante de P’activité bactérienne de vitamines du groupe B, dont I'utilisation

B i

o regier Faible ear ten srimmmne gt et o ey T v Wi 5 st
o rester faibiees ~ICHGISTHETR bffiﬁi“f{i"ﬁi‘ﬁtﬁﬁ&%ﬁﬁﬁfi‘ﬁg&a L& VHIgHIT ' TETHEhHe O

un passage cecal pour devenir active [4].

—

4.2 Recium ¢

Le rectum fait suite a I’iléon et débouche dans le cloaque. Le diamétre du rectum
est a peine pius grand que celui de I'iiéon. A V'inverse des mammiferes, e rectum des oiseaux

présente des villosités. Il réabsorbe I’eau de son contenu (féces et urines) [6].

1.4.3 Cioaque :

Le cloaque est 1’ouverture commune des voies digestives, urinaires et génitales. Il est
divisé par deux plis transversaux en trois parties :
® Le coprodeum, farge, qui coliecte ies excréments ;
m L’urodéum, plus petit, qui recoit les conduits urinaires et génitaux ;
& Le proctodéum, qui résulie d une dépression de I ectoderme CMDIyOnnaire et s ouvie a
I'extérieur par ’anus. Aux dépens de son plafond se développe une formation juvénile, un

véritable « thymus cloacal » : la bourse de Fabricius [4].

1.5 Glandes annexes :

1.5.1 Pancréas :

'Le pancréas estune glande amphicrine {endocrine et €XOCrine), compacie, bianchiire ou
rougedtre, enserrée dans 1’anse duodénale. Le pancréas est issu de trois ébauches séparées qui
se constituent en deux iobes (un iobe ventrai et un iobe dorsai). Le suc pancréatique se
déverse dans le duodénum par deux ou trois canaux qui s’abouchent au méme niveau que les

canaux hépatiques.

1.5.2 Foie ;
Le foie est un organe volumineux rouge sombre. C'est la glande la plus massive de tous
Ies viscéres {33 gr environ chez Ta poule). Ti est constitué de deux Tobes réunis par un isthme

transversal qui renferme partiellement la veine cave caudale [6].



2. Appareil respiratoire des oiseaux :

L’appareil respiratoire des oiseaux est caractérisé par Ia rigidité de Ia cage thoracique et

du parenchyme pulmonaire et par I’absence de diaphragme. Cet appareil est divisé on trois

parties :
# Les voies respiratoires extra pulmonaires (narines, fosses nasales, sinus infra
orbitaire, syrinx et trachée)
» Les poumons et i’arbre bronchique
> Les sacs aériens ; sont au nombre de neufs [5]
2.1 Voies respiratoires exira-puimonaires ©

2.1.1 Voies nasales :

WL ™ i

Nannes © e forme difierente en fonction de i"espéce, somt pour ia pius pari sifués

W

symeétriquement dans la partie basale de la thinothéque. Elles sont protégées par des
structures operculaires molles chez les Gallinacés et les Colombidés.

= Caviiés masdles 7 Au nombre de deux, sont ‘sttudes -dans T Taxiiie. Bifes sont Hmiides
rostralement par les narines et caudalement par la région orbitaire, elles communiquent
veiiraicmont avee Ic pharynx par doux choancs. Sépares par unc cloison cariilagincusc
elles débouchent dans le buccopharynx par la fente nasobuccale ou fissure palatine ; qui
est tres longue chez les gallinacés.

= Smusnasaax | Les-oiscrax posssdent une ‘Paire Go-Cavies para nasales | 1os Sinus nasaux
ou sinus infra orbitaires. Ces cavités sont situdes entre les cavités nasales et le tégument

el AL e I
.iiii & GIonwaiiTs.

2.1.2 Larvnx :

Cet organe triangulaire est piacé 3 & 4 cm en amicre de Ia lan ngue. il est soutenu par
I'appareil hyoidien. Constitué d’un assemblage de piéces cartilagineuses et

musculoligamenteuses disposées en forme de valvules.

2.1.3 Trachée et bronches extra-pulmonaires :

La trachée est un long tube qui s’étend du larynx aux bronches. Elle est formée d’une
centaine & anneaux cartiiagineux compiets qui s ossifient avec T’ dge. Treés soupie et extensibie

car ses anneaux sont plus ou moins emboités les uns dans les autres, Ia trachée est longée 4 sa

droite par i cesophage

U



Dans son parcours intra-thoracique, Ia trachée a un diamétre plus petit puis se divise en

&,

deux bronches i‘)ﬂiﬂrﬂfﬁb qm sont formées d une douzaine d anneaux iﬂCOﬁ'Ip;ﬁtS en forme de

U (cf. figure 2) [6].

“organe vocal des oiseaux ou syrinx est situé au niveau de Ia bifurcation bronchique.

j» . J-’ ml e L 1 _____ 1
0w UT

Aa la ane
= laspes

Cl‘a

par endroits (les deux feuillets sont alors accolés). La plévre pariéiaie adhere ventralement 4 la

paroi dorsale du sac aérien thoracique antérieur constituant une mince lame aponévrotique

annelde anondyroce malmanaire on (d
S i e e

Cette lame translucide est rattachée a la paroi costale par une petite bandelette
musculaire. Les voies respiratoires n’aboutissent pas a des alvéoles comme chez les
mammiféres mais forment plusieurs systémes de tubules qui communiquent entre eux. On
distingue : la mésobronche (ou bronche primaire), les bronches secondaires, les bronches

tertiaires ou para bronches, les atriums respiratoires et les capillaires aériens [61, [7].

2.3 Sacs aériens et os pneumatisés :

Les sacs aériens des oiseaux sont des prolonoements sacculaires extra—pulmonaires des
dlvertlcules qui pénetrent entre les viscéres et dans certains 0s. La mise en évidence des sacs
adriens nécessite ’injection de gaz ou de hiquides.

La faible importance de Jeur vascularisation ne leur confere ;iucun 16le dans Jes
¢échanges gazeux. Ils sont au nombre de neuf qui sont d’avant en arriére -

- Un sac claviculaire

- Deux sacs cervicaux

- Deux sacs thoraciques criniaux
- Deux sacs thoraciques caudaux

- Deux sacs abdominaux et qui sont toujours les plus volumineux

o
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2.3.2 Os nneumatisés :

Des diverticules de certains sacs aériens s’insinuent dans les os et ainsi les allégent.
Chez le poulet, le sac aérien cervical pneumatise les vertébres cervicales et thoraciques et
les deux premiéres cotes. Le sac claviculaire pneumatise Ie sternum, ie coracoide, I’humérus.

Le sac abdominal pneumatise les synsacrums et la ceinture pelvienne [4].

3. Appareil urinaire des oiseaux :

L'appareil urinaire des oiseaux présente du point de vue morphologique des
“particularites qui fe-différencient de ceiui des manmiteres. Ces particuiaritss sort
- Conservation d'une lobulation marquée. Les reins des oiseaux sont divisés en trois lobes

(lobe rénal crénial, moyen et caudal). His sont en contact Sroit avec la face ventrate du bassin.

- Pas de vessie : Les deux uretéres, débouchent directement sur le coté dorsal du cloaque dans

STy Jfatui'ﬁ\.« }3’ ~TETREE.

- Urine blanche, épaisse, riche en acide urique [6], [8].

3.1 Reins :
Ils sont logés dans la fosse rénale des os coxaux et encastrés dans le synsacrum (os

0 tit;:,_o' :d_p% XI¢ ﬁalﬂ-ran 1—1&_;\1—3 ;\_’_\]:}—rsﬂkq‘uﬂen ng\)!r‘]pan\ -‘:!% ng\‘;}i o1 fﬁn::nt: Ha_ rg_'”n?sn'og o

SheaAa : £ £
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¢tendent du bord caudal des poumons jusqu'au bord caudal de I'ischium [6].

Ils émergent au niveau du lobe moyen de chaque rein et débouchent sur le coté dorsal

~dnn e An s AL cumn T4
GU “viihniuv “Lu_xbz Fhiiiias ivi-

3.3 Svstéme porte-rénal :

Absent chiez ies mammiferes. Ceest un systeme veineux Cemnpeic au rein qui imigue ia
totalit¢ du parenchyme rénal. La veine fémorale donne naissance 3 une veine porte rénale
créniale pour le lobe cranial et 2 la veine porte-rénale proprement dite pour les autres lobes.

LCe 8y ¥ Riieii PO aérive vers fes Tonts |qHae j?c’ﬁ"'*fc g ‘Safig Ch ProveRance Gcs menyees

postérieurs [6], [8].
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4. Appareil génital des oiseaux :

4.1 Appareil sénital mile :

Le poids testiculaire subit des variations saisonniéres importantes. Les canaux déférents
longent les uretéres et se jettent dans I'urodéum en formant une ampoule séminale. Les
muscles ‘bulbocaverneux compriment T"ampotife séminale pendant T'érection, Taisant jaiifir Te

sperme dans le cloaque ou le vagin de la femelle [4].

4.2 Appareil génital femelle :

Rappelons que seuls "ovaire et ’oviducte gauches sont fonctionnels chez les femelles
aviaires. Tis somnt donc soumis 4 un ‘Tytnte ‘saisommier ‘importaint. ‘La fongueur totale de
Poviducte chez la poule est en période de repos de 10 2 20 cm et en période de ponte de 50 &
76 om {:‘}

Au repos, l'ovaire est une petite masse grisitre discréte placée pres de la glande
surrénale gauche. En activité l'ovaire a I'aspect d'une grosse grappe jaunitre placée au niveau

A s e sorbm Ll
3S-CoOmpest uniquement- Sunoviducte, Tlost

un tube musculeux muqueux dont l'extrémité criniale est ouverte dans la cavité abdominale

g ,L‘ Vhsraien ot 1‘Q‘yha”~4+2 o ,“-,],-"ln abhnrinhis arr Alaniee sgure eny reraen
‘Jtvu T PRV R W P o kirnrezishe LGiuitiiiiie LpRIRIII e T E232 %ﬁx&kcjdv, i B L et T

mm de diamétre. Dans I'oviducte en activité, on peut reconnaitre S segments aux limites bien

marquées; le pavillon, le magnum, I'isthme, 'utérus et le vagin [6].

ovaire avec .
follicules

a divers stades

de maturité

AT
/7

nfundibuium

cdion

\
< \
uretéres isthme
Fd

/ utérus
. N contenant

o‘rzfrcg “ / un aeuf

de f'uretére cloaguse vagin

Figure n° 62 : Appareii génitai de ia pouie en ponte j4].



5. Circulation lymphatique et sanguine des oiseaux :

5.1 Cireunlation lymphatiaue :

Tout Te corps des oiseaux est drainé par un systeme fymphatique parafiéle au systéme
veineux. I véhicule la lymphe, équivalent du sang sans ies globules rouges ou érythrocyies.

Les vaisseaux lymphatiques se déversent dans le systeme veineux et assurent la
replétion hydrique, électrolytique ot méetabolique de tous les espaces extravasculaires et
extracellulaires du corps des oiseaux. I draine les systémes Iymphatiques primaires et

secondaires [4].

5.2 Circuiation sanguine :

L’appareil circulatoire des oiseaux comprend un cocur 2 quatre -cavités, une -cresse
aortique 2 droite et trois veines caves. On ne rencontre pas de neends fymphatiques chez Tes
galliformes ni chez les colombiformes, contrairement aux AnSCTLOImEs qui en possedent
quelques-uns sous forme d’amas lymphatiques. La fréquence cardiaque chez les oiseaux est
bien supérieure 4 celle des mammiféres de format identique. Elle traduit un métabolisme trés
aciif.

Ainsi, les espéces de petite taille ont une fréquence plus élevée que les especes de plus
grande tailie. Elie est exprimée en nombre de puisations par minute et peut doubler, voire
tripler lors d’efforts importants (vol). Un stress violent, comme une peur intense, peut

provoquer un désamorgage de la pompe cardiaque, entrainant souvent une syncope mortelle.

B L TR, SIS PN SN sy R i e i e e i PRI DV, Wil . MU TN S . Sk, Sy
11 O TICETSSare UL haiirssries siress VIGICHS CREZTuics ics YOIEICS & orossance Tapiac.

La pression artérielle est trés élevée chez les oiseaux et variable selon Pége, lesexeetla
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geénétique de la rupture de ’aorte chez le dindon est certaine. Le sang des oiseaux présente des

différences avec celui des mammiferes : la plus remarquable d’entre elles est la présence de
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6. Systéme immunitaire des oiseaux :

Il existe chez les oiscaux des organes lymphoides primaires (Bourse de Fabricius et

Thymus) et secondaires (Rate, Moelle osseuse, Diverticule de Meckel, Plaques de Peyer,

Amygdaies caecaies, ie HALT et Tissu "lymphoide de Ta tete des oiseaux). T.e développement
de la bourse de Fabricius occupe une place prépondérante dans la mise en place de la réponse
immunitaire chez ies oiseaux.

L’augmentation du poids de la Bourse de Fabricius est due & la multiplication des

lymphocytes B.

6.1 Systéme lymphatique primaire :

-]

i I OIS S

&
)w A

Constitué de six paires de masses ovoides, individualisées le long de la trachée et de

I'esophage [5].

6.1.2 Bourse de Fabricius :

Située au-dessus du cloaque, elle se présente comme un petit sac plein de replis &
Tintérieur “qui s"ouvre dans Te cioaque. Eiie est une ‘particuiariié propre aux oiscaux. T.a
Bourse de Fabricius est issue d’un bourgeon endomésodermique de la région du proctodéum.
Son poids augmente pendant ies premidres semaines de vie, puis régiesse a paitir de 10
semaines environ; cette involution est compléte a lPentrée en reproduction.
Les follicules lymphoides sont en continuité avec la lumitre cloacale, ce qui stimule
Tt par unbalayage mgbsiqes constat.

La Bourse de Fabricius a pour fonction d’assurer la maturation des lymphocytes en

o 117 aant & Pasisgina 1P is Licann nvnl - \ THa act anlanicha ;o
1 RG _cs'Jv tCs 3, gqul SO 8 2 SRiginge gav H uxd}smhc\f DUERGIE:C anuvvs 35 ;. 22220 CSU CGRGRISCE par
i > 4 B

les cellules souches lymphoblastiques dés Ie 9e Jour d’incubation, la réponse immunitaire 3

médiation humorale apparait dés le 14e jour d’incubation 571l y a stimulation antigénique, .es

o+ nt nt A + s
phocytes B activés per un antisdne se difffrenciont on Lymphoblactes oni donnent dos

plasmocytes générateurs d’anticorps [4].
6.2 Sysitme tymiphatiqucsecondatre s
6.2.1 Rate :

Tl et Al A s s inls
538 51 GO .Ei)‘ix.i..v iji.ig Sid xxi\.ﬁiizo ;bziuﬁ 3 iii}i«i? EH .{iﬁﬁ:« Sz 9‘5&?5} £§, Su fﬁbr ‘ifgiii 339

du proventricule. Chez 1’adulte, elle joue un rdle fondamental dans la production des

immunoglobulines [9].
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6.2.2 Moelle osseuse :

Outre son role essentiel de synthése des cellules souches, eile a un role lymphoide tardif

chez les oiseaux, apres colonisation par les cellules souches lymphoblastiques [4].

6.2.3 Diverticule de Meckel :

Cet organe produit une quantité importante d’anticorps par les lymphocytes B, les

B2 b i = i

semaines [4]

6.2.4 Plaques de Peyer :

Situées au niveau de I'iléon distal, caractérisées par un épaississement de I'épithélium

mtestinal [10].

6.2.5 Amvgdales caecales :

Sitndes an voitinace Au carrefour cagcal  ne sont fonctionnelles auwlanrdc  dec
MMinges an wvoisinace do carrefour cae ne g 1 ‘ £s quanres  des

sollicitations antigéniques [10].

Le tissu lymphoide de la téte appelé HALT (Head Associated Lymphoid tissue) est situé

A’.!,,,E ]OC TAI\'!.['\_”Q "!’%T’!“OQQIQ ot 1’\,"’?"3!\(‘"1‘3;7‘0 [Q]
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7. Systéme nerveux des oiseaux :

Le systéme nerveux des oiseaux est caractérisé Dar le faible développement de
I"encéphale, dépourvu de circonvolutions et I’importance de la moelle épinicre qui s’étend

usque dans les vertebres coccygiennes [111.

Cervelet o

Quatniéme
ventricule

Moelle oblongue 7

J

Tviésencéphaie }
Hypophvse

Figure n° 03 : Section médiane et longitudinale de la téte du poulet, montrant le cerveau le

cervelet et le départ de la moelle épiniére [5].

Concernant le systéme nerveux périphérique, on s'intéresse aux nerfs périphériques
notamment & ceux des plexus lombo-sacré et brachiaux. e premier est mis en évidence lors
de I'extraction des reins alors on disséquera la région axillaire pour bien observer le plexus
brachial. Les nerfs sciatiques seront observés aprés avoir inciser le muscle adducteur de la

face interne de la cuisse [12], | 13].
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8 Appareil locomoteur des oiseaux :

8.1 Sauelette :

Les principales adaptations du squelette des oiseaux résultent de son allégement et de la
simplification de ses structures. Sa forme est homogéne et ramassée pour la plupart des
oiseaux. ‘Les variations sont Te plus souvent affaire de details anatomiques Ti€s aux

spécialisations alimentaires : longueur et forme des pattes du bec et du cou [5].

8.2 Appareil musculaire :

La musculature est concentrée sur la face inférieure du corps (les muscles du dos sont
tres minces). Les muscles qui animent les ailes se trouvent de part et d'autre du bréchet (os au
niveau de I'abdomen). Ceux qui meuvent les membres postérieurs ne dépassent pas la surface
du corps et le tarse (os des pattes) : les doigts sont mus par des cdbles de commande

extrémement fins. Les grands pectoraux et le supra-coracoidal, principaux muscles qui

reldvent ot ahaiccent lac ailac {'2,1
reevent et abaisgent leg arleg 131

Frontal T
Nasal. £ NPy
' & ’“\ FPhalanges

Ineisi ‘-: rw - ,:.L\X ertébre f\&:\%taca_‘ue
4 -hs e £} 1

i T eervie a}e's i Lrape
Mandibule g/ Ulna
74
i
% e |
N?‘;{_ EB .

Secapala—= i
Cemture theracigue { ('as -acoide—itn

T J\A\ﬁ’@fs?ﬁi@
Cravicwde

\ —a\f\ Vertébes caudales |
k ﬂé\fscéamp '
T eraar T

Pubis

Apophvse uncinée
Céte vertébrale

Eveisif

Cate sternale
Reotule
Sternum
Tibiotarse

j

. (A —DIétatar:
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Figure n° 04 : Squelette du coq [5].
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CHAPITRE 11

LES PRINCIPALES
MALADIES RECONTREES
CHEZ LA VOLAILLE



1. Les maladies virales :
1.1 La Maladie de Newcastle :

C'est une maladie infectieuse, hautement contagieuse, affectant électivement les oiseaux

(tout particuliérement les gallinacés), due a un ribovirus enveloppé a svmétrie hélicoidale
class€ au sein de Ta famiile des paramyxoviridae (paramyxovirus aviaire de type T) PMV-1
[10].

1.1.1 Etiologie :

Le génome des PMV code pour 6 protéines, dont 2, la protéine HN et la protéine F, ont
un role déferminant dans le tropisme cellulaire, e pouvoir infectieux et Pinduction

d’anticorps neutralisants protecteurs [4].

Variables selon la virulence de la souche, I’espéce héte et le sujet infecté.
* Forme suraigiie -
Forte fiévre avec atteinte état générale (abattement, inappétence, plumes ébouriffées, mort en
24 2 48h).
> Forme aigne : signes plnis caractéristignes
Atteinte de I’état général, symptomes digestifs, respiratoires, nerveux diversement associés,
chute de ponte. mort en 3 4 4 jours ou bien guérison avec séquelles nerveuses (paralysie)
» Forme subaigiie et chronique : signes généraux discrets, respiratoires et chute de ponte.

» Forme asymptomatiques : fréquente [14].

1.1.3 Lésions :

Les I¢sions a ’autopsie sont assez caractéristiques mais ne sont pas spécifiques.
La MN peut &fre suspectée guand les Iésions suivantes sont constatées -
» Congestion et exsudat muqueux dans la trachée
> Congestion des poumons (plus lourds que la normale)
» Hémorragies de la muqueuse du proventricule
» Ulceres hémorragiques et nécrotiques des ganglions lymphoides de I’intestin, des tonsilles
caecales et de ia bourse de Fabricius

> Follicules ovariens congestionnés chez les poules en période de ponte [15].



1.1.4 Diagnostic expérimental :

‘Le diagnostic séroiogique, qui met en évidence ies aniicoips tmoins soit 4 une
vaccination, soit du passage d’un virus sauvage, ne peut &tre une méthode officielle de

diagnostic de la maladie de Newcastle. Trois techniques peuven’f étre utilisée

> Took e Vidimaggratntion, dc fomn ta phas cowranc

7 Tecmugee A

Technique HAP (hémagglutination passive) ;

T Tarl ol o TIT.I0LA LT,
= T 15 A

STHNIHT

1.2. La Bronchite Infectieuse :
‘Efie est due & de trés nombreux sérotypes de coronavirus Gui oni en Cominun un tropisme

pour l'appareil respiratoire, le rein et 'oviducte [10].

1.2.1 Etiologie :
Le coronavirus de la bronchite infectieuse de la poule comprend de nombreux sérotypes,
et Texistence de virus « variants » a tropisme respiratoire, rénal ou génital améne a parler

‘beaucoup pius de coronavirose que de bronciiite infectieuse, terme bien pius Timitati 74T,

1.2.2 Svmntom

» Symptomes 4 préd’ominance respiratoire :

Les manifestations respiratoires se rencontrent surtout chez les oiseaux de moins de 05
semaines et se traduisent par les signes suivants :

Abattement, frilosité, rales, toux, éternuements, jetage séromuqueux, jamais
hémorragique (différence avec la LTI), dyspnée parfois (difficulié respiratoire).

conjonciiviies, sinusites.

s

» Manifestations tropisme génital -

Le passage du virus de la bronchite infectieuse sur des futures pondeuses de moins de 02
semaines, hormis I"atteinte respiratoire, aura des conséquences désastreuses sur la ponte par la
destruction des celiuies de "appareil génital. Ces Jésions génitales cliniguement occulfes et
irréversibles aboutiront 4 des «fausses pondeuses », ¢’est-a-dire des femelles adultes qui ne

pondront jamais.
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» Infection a tropisme rénal :

‘Une forme reénale de coronavirose peut éire associée aux formes respiraioires. Ce virus a
tropisme rénal, néphropathogéne, provoque une néphrite associée & une urolithiase
(précipitations minérales dans le rein). Dans ces formes rénales, les signes respiratoires sont

CEsreTs T T T e . S, 5 mmeme esxe i Soream b Bl o e
SEaVTIT UISUITT ©F (T3 SyIpiomcs QIEtsiis SUmamsmt, aves wie UCETEGET U HuCres oy

peut €tre importante notamment en production de poulet de chair 41

i.Z.3iestons T

L’autopsie des animaux morts révele différent types de Iésions en rapport avec le
tropisme particuiier du virus.
» Lésions de I’appareil respiratoire
L’ouverture de la trachée et des bronches révéle quelques pétéchies, rarement d’hémorragies,

wement & s Laryngotnatéiic micvtiome:

> Lésions de I’appareil génital :

T 2ttntonlin medovon Lo O pmssenisamn X smme de oo I T T - PO TS Loiline
Lo ARIniine PIoLULT L~ YL SUELIQIIICS§ pai iU YiIUsS U i@ SIUinis HLCCUISUES siSriiiss

completement les oiseaux :

Les femelles auront I’oviducte atrophié ou infantile pour un utérus et un ovaire

o me Vo mns smednmmcs s SN N Ty TUu ST, | | mand 4
nemmaux. Lot aions pedoscss saende ystes, dventusllenant 53

spectaculaires. Il y a parfois des pontes intra-abdominales lorsque ces femelles deviennent

2 Anltac

RENEE.

Les méles auront les testicules définitivement atrophiés.

» Lésions de I’appareil urinaire :

reins. Ces 1ésions peuvent étre spectaculaires.

» Diagnostic virologique : Isolement du virus

T esordldvemente adantds aant Adlinats . d.rdalicer foronnes . Samrrr }. el T faat lon
=05 pro:ovemenss 2¢aplos sent:galicats grdaiisey ‘{‘;5:5{;35»‘;,".‘;95‘5!.55@2 3NnREC; wa1aut ieg

faire précocement et les envoyer rapidement sous régime du froid au laboratoire d’analyses.

» Diagnostic sérologique :

> Diagnostic histologique :

Lhistologie est trés pen utilisée. dans. les. formes. respirataires, car elle ne donne pas une

&l PR

information spécifique [4].



1.3 La Maladie de Marek -

La Maladie de Marek des poules est une panzootie due a un Herpesvirus qui induit une
prolifération tumorale de cellules lymphoides dans un grand nombre d'organes et de tissus.
C'est un grave danger économique pour ies €ievages de jeunes aduites | 16]

13.1 Etiologie 2

L agent de Ta maladie de Warek est un Herpesvirus {Warek Disease Viras © MDV),
C’estun  « gros » virus enveloppé, dont le génome est un ADN bicaténaire de grande taille.
On ﬁiS‘iiﬁv'ae 3 bci'O‘ypcS
> Serotype 1, seul pathogéne chez le poulet. Des souches plus ou moins virulentes sont

décrites, avec I’émergence de virus « very virulent » : vwMDV, voire vv+MDV...

> Serotype Z, non vnvvgtnt (v svache vavtinake $B1 ot atitinte nux TE4A)

» Serotype 3, ou Herpesvirus du dindon (HVT : Herpesvirus of Turkey) : non-oncogene,

L o cyna g - Lo L Lo !-..-h -

atilist entant que vaccin HUICIOIogue ToEn Tie Csersiype i ti ij

1.3.2 Symptoémes :

» La forme classique (a partir de 3 mois) :
- Manifestations neurologiques : Parésie, paralysie, (« grand écart »), aile pendante

guee

- Décoloration de Uiris

Wioroidné souvent Timiide & o

» La forme aigué (dés 06 semaines, surtout entre 10 et 20 semaines) :
- ;ﬁ_f:iigf D—;iﬂuiit, Eenie

- Détérioration des parametres zootechniques

- Infections intercurrentes [17].

1.3.3 Lésions :

Les Iésions caractéristiques de la maladie sont i’hypertrcpi‘de des nerfs périphériques :
piexus sciatiques, Tonfbatres, cwiaques, bravhiaux, T constate susst ame Typertrophne des
visceres : proventricule, ceeur, foie, rate, reins, gonades.

L'hyperirophic consiste en des amas lymphocyiaires disséminds Gui compriment Jes

structures anatomiques normales. Une mention particuliére doit &tre faite pour la peau et

surtout les follicules plumeux, ot s’effectuent la multiplication et ’excrétion virales 4]
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Chapifre 7: 1.
£

» La forme clinique :

T ’

yoservee apres U3 semaines dage, ia mo

Sl aags s g

bidité est wes cievée

‘La forme clinique est
(pres de 100%) et la mortalité peut atteindre prés de 30%. L épisode est souvent trés bref (4 4
7 jours). Les oiseaux malades présentent de l'abattement, de I'anorexie, un ébouriffement des

1 x = el

2 AR —— /¥ s T I Z ot X TS R E .. - NI SRR LR
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» La forme subclinique :
TTge infertinn e - femmme  Bue mntealme spwes ncmcsrraldmemsminm: maere hoe  etpe
UHE mcclion € joumg &pe coiFaine une ';iiﬁi‘i&iﬁ}éﬁs@iﬁssiﬁig S&i5 £S5 51Encs

caractéristiques de la forme clinique, suivi plus tard d'infections secondaires diverses. A

I"autopsie, ces oiseaux présenteront aussi une modification marquée de la bourse, en plus

o G dSshydratation © oy varvasses ey vivcuux morhs- présontent des sigres pos ou

moins intenses de déshydratation pour un embonpoint normal (aspect sec et collant de la

» Hémorragies : on remarque des hémorragies surtout au niveau des membres et des muscles

pectoraux, quelquefois sur le myocarde, 4 la base du proventricule et la masse viscérale,

3 I dedaoan e 1o lossensn. e Dol -~ Idetmmnr ot omdl ot manoe Tl e o oo S
# Lésens e le bowmse de Febo oes-icoiens sont pathemmemenigues. Uy e lyperiveplis

puis atrophie de ’organe en fonction de I’évolution clinique de la maladie. La bourse est

30 333

e 3

anrvant ramnlin A2un aan o1z an fin do nhace aions dAs la. maladia {41
SRALL T eaae Zeadzipanale B0 Sies TR FRRLE A2 E2EF N }}:ef.{»;.ﬂ_“ LT A S <5 2 g
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1.4.4 Diagnostic expérimental :

précoces de Dinfection : la morphologie de la bourse de Fabricius peut varier

considérablement en fonction du stade d’évolution de la maladie : il faut donc analyser

i8



1.5 La Variole :

‘Une maladie contagieuse cosinopoiite, causée par un Poxvirus. La varioié se traduit par
deux formes, aigué et chronique, 1'évolution de cette derniére survient comme suite : une

papule, une vésicule et une pustule. Il s'agit de la surinfection bactérienne de la vésicule [10].

1.5.1 Etiologie :

L agent étiologique de la variole aviaire est un Poxvirus, de la famille des Poxviridae.
On distingue des especes differentes @ un point devue antigénique : Poxvirus du poulet (Fowt
Poxvirus), du dindon (Turkey Poxvirus), du pigeon (Pigeon Poxvirus), du canari (Canary
Poxvirusj. Ce virus a une forme rectangulaire et mesure 260 sur 350 nm environ. Clest un

virus 8 ADN bicaténaire entouré de 2 couches de membranes [17].

1.5.2 Symptomes et iésions :

L’incubation dure 4 & 14 jours. On distingue 2 formes : forme cutanée et forme
diphtérique, que I’on peut rencontrer ensemble ou séparément. On rencontre aussi parfois une

forme systémique, qui Teste Tare chez fes espéces domestiques.

» Forme cutanée :

La morbidité est €levée, mais la mortalité est trés faible. On observe des Iésions de type
variolique (petites crofites blanchitres) sur les parties non emplumées de la téte (créte,
‘varvitton, autour des paupitres, 4 fa-commissare-dubec ot narines), dans a regron du cloaguc,

et quelquefois sur les pattes des poulets de chair. Les 1ésions évoluent en papules, puis en

. el e, g o s S . o - N
l.,..ii}s.uxsub Cii VCoxuiﬂCo jau.ua;ii‘ ESTR I T 15 i.u.:; HRITGhR x{w S84 Ct&umﬁi dp <3 3 Riwil iiaﬁ.xcb

A Thistologie, on observe une prolifération et une hyperplasie des cellules épithéliales

de I"épiderme et des muqueuses, avec des inclusions intracytoplasmiques éosinophiles [171.

& % GRS
C’est la manifestation la plus grave de la variole. Elle affecte surtout les gallinacés
{(poule et dindon). Elle apparalt ’emblée, ouaprés oupendant la forme cutande

Elle débute par une congestion intense avec cedéme des muqueuses buccales et nasales.
De petits points blanchitres (de 1 2 2 mm de diamétre) confluent pour former un enduit

Q%Qé@ ¥ oun mucat l} rineny ng ;Egu.wq»_aq ma»*ibrqqnq Sont frpg odhononqu Q}}g MuonsSuge T

vif. Ces Iésions s’étendent souvent aux régions voisines en 10 3 15 jours : bords latéraux de la

nasales, sinug mfraorbitaires a*qnnhz:re

langue_ larynx trachée ¢
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Ces formes extensives sont trés graves car les oiseaux ne peuvent plus se nourrir et

meurent d'anorexie voire dasphyxie. L'extension au lafynx provoque une dyspnée
striduleuse. L’extension aux cavités nasales et aux sinus infraorbitaires provoque un coryza

mucopurulent. Dans les formes bénignes, les fausses membranes se délitent et la cicatrisation

x X

o il B, E AT
ropare ies adudts (4]

al

1.5.3. Diagnostic expérimental :

Les Tesions histopathoiogiques sot caraciéristiques. Un peut aussi avoir recours & Ta

virologie (culture, PCR), la séroneutralisation (identification de la souche) [17].

1.6. La Laryngotrachéite Infecticuse :

Elle sot due 8 Alnhe Hornec yvirne .umn irme & tranigme recniratnire Tl .nrauvnous la
iU s GN0 R JuDan cmOTReS VITUS U YITHS : reepie LA e 140 e S Tl id

iz 3 CEs $3is H
4 < ST RERASEIRG ~E
kg

Laryngotrachéite Infectieuse, une maladie contagieuse qui se propage par contacte directe
entre oiseaux contamings et sains [10].
_;ﬁéa—;ﬁ_gegiga :

Provoquée par un Herpesvirus a tropisme respiratoire, I’Herpesvirus de la LTI mesure

entre 195 et. 250 nanometres. 1. est formé. d’une. nucléocapside contenant I’ADN.__elle méme

englobée dans une enveloppe de lipoprotéines [4].

On décrit 3 formes cliniques quel que soit ’Age des oiseaux atteints.

» Forme aigué :

Les troubles généraux et détresse respiratoires sont graves. Il y a rejet d’un mucus
sanguinolent ou.de sang nature par le hec. 1.”onverture de trachée révéle une lumiére ohstrude
de caillots sanguins mélés de mucus ou; d'exsudats caséeux et une inflammation suraigué
hémorragique.
» Forme subaigué -

C’est une forme atténuée. La mortalité atteint 10 a 30 % de Peffectif. Les rales et la toux
sont plus discrets, avec rejet de matiéres caséeuses. Il existe souvent une sinusite infraorbitaire
et ‘un abondant Tarmoiement. Ta mort survient aussi par asphyxie mais T autopsie révéle un

exsudat plus caséomuqueux qu’hémorragique, avec présence de fausses membranes.

D
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» Forme chronique :

2 iyl

‘Les signes ciiniques et i tabieau iésionnéi sont pius discrets. La morbidité est faibie, de
Pordre de 5 %. Les oiscaux montrent les signes d’un coryza (toux, éternuements,
conjonctivite, sinusite), accompagnés d’une baisse importante de ponte. La mort survient par

. Fod

e Bt e e T PTG T S Gz e B i £47
CIOHICITICHT Provoqac Jar fa Tonmaaon UGS rausses mumioraincs Gans fairacite (4],

1.6.3 Diagnostic expérimental :

‘Un aura recours au diagnostic de Taboratoire qui propose des examens histofogiques,

virologiques, sérologiques [5].

2. Les maladies bactériennes :

=

2.1 Les'Colibaciiioses :
La colibacillose, maladie causée par des colibacilles, en surinfection généralement, suite

a une mycoplasmose ou une virose. Elle survient surtout entre la 6° et Ia 10° semaine d'age.

T T A e PIETE S ¥ S N

L’agent ¢tiologique de la colibacillose est la bactérie Escherichia coli (E.coli). 11 s agit

d’une bactérie Gram-, non sporulée, de la famille des Enterobacteriaceae. Cette bactérie est le

(pilus) et K (capsulaire), qui permettent d’identifier plusieurs sérotypes. Chez les oiseaux, les

sérotypes « considérés comme pathogénes.»-sont O1K 1 02K 1 et Q78K 80,

De nouveaux sérotypes pathogénes (non typables) sont en émergence.

Attention : le sérotypage n’a pas une valeur prédictive absolue : certains E. coli non typables

sont anssi pathogénes. La bactérie est sensible aux désinfectants usuels 1171

2.1.2 Symptdmes :

Les manifestations cliniques sont celles de la maladie respiratoires chronique : larmoiement,

istage rileg toux sinusite asdragacculite associde souvent a nérihénatite fibrinens:
e 1 : Site, agrosaccuiite assoglee souvent A nérihdnatite fibrineuge.

> Forme subclinique :
Provoque une diminution de la prise alimentaire et les conséquences de la maladie sont

surtout d’ordres dconomianes.

N



» Forme congénitale :

Cetie forme congéniale de ['infection provoque chez les poussins dés mortalités
embryonnaires (15 a 20%), des mortalités en coquilles (3 4 5 %).

» Les formes rares :

. 2

e o s e N O T ) fderaray i Yo ey b Bz oo Aot TToo ool T T
S\ii;fﬁ}}t?ﬂm @ UCs 1OTEIBENTIS AHTHantTs THlT 1€ PoEEl. Une coligrantioinaiose

caractérisée par I’apparition de petites formations nodulaires sur I’intestin gréle, les

’
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2.1.3 Lésions :

)

[y

# Colibaciiioses respiratoir

L’examen nécrosique révélera surtout des lésions d’inflammation plus ou moins
productives de toutes les séreuses viscérales : péricardite et périhépatite. Lors d’atteinte du
iravtus TespiTatvire, Tadrosacvdlite v du stmpic poiissoment & T formution Tomdicies
fibrineuses des sacs aériens. Les jeunes oiseaux sont résistants a 1’endotoxine du colibacille

Bien gus Pomrremanyas ame Borarinmhio ot rma e hent St edee S din 3 o B S dosas Lo Ciman e
UICh QUC 1 G TCIGIul uiid nypoiuSpail ot gie CoGralion ey ioicSe gy isie dans 1o ormss

les plus aigués, ce qui traduit un phénomeéne d’intoxination.

Les Iésions ont tendance a se stériliser naturellement avec le temps mais elles persistent

- Foie : hypertrophie, coloration intense avec quelques zones de dégénérescence.

- Rate : hypertrophiée avec des points de nécrose.

. i x5 .
- Bawm - nénhrite dénite A urates -

an

- Intestin : ampoule cloacale distendue par des gaz et des matiéres liquides blanchétres.

- Tégere ascite  aspect brillant des viscéres par le liquide ahdominal inflammatoire [4].

2.1.4 Diagnostic expérimental :

tw'l

a cuiture bactérienne est faciie & metire en ceuvre. Ti fant Sviter a confamination ficale
lors de la réalisation des prélévements. Le typage de I’isolat est nécessaire, mais ne permet

pas toujours de conclure sur la pathogénicité de la souche identifice [171

Dt
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2.2 Les Mycoplasmoses :

‘Les Mycopiasmoses aviaires sont des infections respiratoires, génitaies ou articulaires.
Ce sont des maladies insidieuses, courantes, qui ont néanmoins régressé ces derniéres anndes,

suite aux efforts d’éradication dans les troupeaux reproducteurs. Elles entrainent de lourdes

peries Soonumigues |

2.2.1 Ktiologie :

B

La MRT et Ta sinusite infectieuse résuftant § infection par Wil associé Te-plus souvent &
d’autre agents infectieux tels que les virus (virus de MN, coronavirus, ...€tc.) ou des bactéries
\j:, COii, haeampmmb pasteureiia) ou d auires m yt@piabmcs ou Ges parasiies \Aspcfgiiius}
Les facteurs prédisposant comprennent les mauvaises conditions d’ambiances, le stress, les

carences alimentaires, et le parasitisme [18].

2.2.2 Symptomes :

La période d’incubation entre 5 a 10 jours. L’infection par MG peut rester subclinique
ou se Timiter & une simpie séroconversion, dans G attres cas, efie ‘provoque des symptdmes
respiratoires qui comprennent principalement du coryza, des éternuements, du jetage et de
dyspo€e; les oiscaux ies pius atteints  restent prosités, i€ Dec ouvert
La maladie évolue généralement de maniére insidieuse et progressive dans Iélevage, sans

aucune tendance 2 la guérison.

Cependant e dévetoppement de Tinfection peut -Stre Bratal sous Peffet Fun stress

important, certaines souches de MG isolées chez la poule ou chez la dinde montrent une

) D B PN o Ve
L.cs.iionjiouui,uua l_uu.: 1:&2 #T Ct i &G

ey | ot B S T LSS o SO - B . 1 2 =5
VOIUPPT ent iidﬁo i va'(a"c LT @ oanlluitn par o83 30ulass

est plus lent [5].

Z2.2.3 i.€sions :

» Chez le poulet :

Les lésions n’intéressent que ’arbre respiratoire. Elles débutent par un catarthe :
Gesquarmation épiticiate, exsudft muqueux puls caséeux, Tes saos - sriens se Gepolssent,

prennent un aspect mousseux et révelent parfois des bouchons caséenx. 11 y a souvent

pucuinoiie, perindpatite, péricardite fibrincuse ou purulenie

1015 de conplicat
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# Chez la diride :

L’examen nécropsique, en plus de la sinusite 4 contenu caséeux, va révéler des lésions

trachéiques, bronchiques, une aérosacculite 4]

2.2.4 Diagnostic expérimental :

La sérologie est possible pour MG et MS : on réalise des tests d’agglutination en tube
ou sur Tame, et Ta distinction ViG-MS se fit ‘par inhibition e Thémaggiutination. Ta culture

est possible, a partir d’écouvillons orbitaux, nasaux ou trachéaux, de tissus pour MG,

e

@’embryons, 4 €couvillons trachéai, cioacai, vaginal, du phaiius pour ¥ vivi, d’€couviiions
articulaires, de prélévements de rate ou de foie lors de cas aigus de MS, de poumons et de
sacs aériens lors de cas chrom'ques. Le dz'agnostic des Mycop!asmeses par PCR est disponible

Py

La salmonellose des volailles, anciennement dénommée paratyphose (paratyphoid

sa!moneﬂ_ae)__ est essentiellement définie comme Ia maladie causée par l'infection nar des

,
2.3.1 Etislogie -

Les bactéries visées sont des entérobactéries appartenant au genre Salmonella, espéce enterica

et sous-espece I (spp enterica), regroupant plus de 1400 serovars, les plus importants chez la

2 comnte fenn de lo ﬁﬂpnn,p_é‘p des cas da TIAC chez 1? Homme m eritidic

sodenais

?A‘s&‘lﬁ’ 4
Typhimurium, Hadar, Virchow et Infantis) [19].

~2.3.2 Symntames .

- Non spécifiques (et similaires quel que soit le serovar), ils sont observés essentiellement sur
les poussins et dindonneaux de moins de 15 jours et sont rares sur les oiseaux de plus de 4
semaines.
- Morbidité et mortalité : habituellement inférieures 4 20% dans les lots affectés, mais
exceptionnellement peuvent approcher 100%.

- Formes septicémiques (jeunes): Symptomes généraux ‘marqués (les oiseaux sont
abattus, les plumes ébouriffées, les ailes tombantes, les yeux mi-clos, hésitant 4 se déplacer) et
diarrhce. Des atieintes ocuiaires (conmjonctiviie, opacité de ia cornéej somt aussi décrites,

- Formes localisées: diarrhée importante et abattement plus ou moins marqué.

24
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- Troubles de la ponte : S. Enteritidis et Typhzmmum peuvent provoquer, en particulier chez

ia pouie, une chute de ponte, une diminution de ia fertilité et de 'éciosabilité et une moTtaiité

accrue des jeunes [19].

2.3.3 i.¢sions :

Les I¢sions observées sur les jeunes volailles sont une hypertrophie du foie et de Ia rate.

Le foie peut présenter des foyers nécrotiques nécessitant un diagnostic différentie] avec
T"hépatite & inciusions. Des Toyers 1 neCrotiques peuvent &galement &ire observés Gans Tes

poumons et sur le cceur.

Chez ia dinde, des foyers nécrotiques enchéssés dans ia ﬁmqaease de i'intesiin sont
facilement observés a travers la paroi intestinale avant ouverture.

Sur les jeunes poussins, le vitellus prend un aspect congestif ou caséofibrineux.
Dres exsudats purients poavent Sire notss dums e artivulations.

Chez la poule, I’'hépatomégalie est imporiante avec de nombreux foyers nécrotiques. Les

L TR NI L A Ve |, R e (o T mn bl wle o
IUHIVITS UVAiiciis 56ii i}iiiigibéii"s SHEH iﬁ;‘:iﬁiﬁni 355 déijﬁ‘.;i i.ii?g.«iiﬁ:di-.{ TS SQIPIIIEIICS

casceuses et des péritonites fibrineuses peuvent étre observées [4].

i

<-‘?;

4 iagnostic expérimentai ;

Fondé sur I'isolement, I'identification et le typage des salmonelles.
- Chez les poussins mourant en phase septicémique, les salmonelles peuvent étre isolées a
partir du foie, de fa vésicate biliaire ou du-sac vitelin.
- L'intestin, et surtout le contenu cacal, ou chez les sujets vivants des fientes, sont également

L A N, L, ()Y SRS LS. W 107
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2.4 La Pasteurellose (Cho]éra aviaire) :
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2.4.1 Etiologie :

" bl p RN 1.3

E s T e SR T o e Y e e s o s [ AN A" S e I X D, 1 .
rastourclia multocida est une bactdiic Cram fcgative, aninobile, capsulde

extracellulaire. La structure antigénique de la bactérie est complexe. Elle est composée d’un

antigéne capsulaire = antigéne K, qui masque I’antigéne de paroi ou antigéne somatique =

N
Yy



La bactérie est trés sensible aux UV, a la dessiccation, aux désinfectants usuels, et ne résiste

que queiques jours en milieu exiérieur {17].

2.4.2 Symptdmes :

# La forme suraigué peut &tre foudroyante. Lors d’évolution moins brutale, on observe une
prostration intense, une hyperthermie, la créte et les barbillons sont violacés.

La mort survient en 3 4 6 heures.

» La forme aigu€ s"accompagne § une Typerihiermie, de wembiemens, Tune Tespiration
rapide et bruyante, la créte, les barbillons et les zones déplumées sont cyanosés. On a aussi
une diarrnée abondante, mai odorante, verdaire devenant hémoir agiqm: Certains oiseaux
peuvent présenter un torticolis ou des vomissements. La mort survient en 2-8 jours.

# Dans la forme chronique, les signes varient selon la localisation de Pinfection : abees

A

infection de I'oreille moyenne (avec torticolis chez Ie dinﬁﬂﬁ}, forme respiratoire
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2.4.3 Lésions :

» Forme suraigué : elies sont non specifigues comme dans toute septicémie congestion
intense de la carcasse, quelques pétéchies disséminées sur 'arbre respiratoire, le myocarde et
quelques visceres. La grande virulence de certaines souches provoque une septicémie
Toudroyaricavec un choc: SFGG?{}”XJWSﬁ?@?ﬁﬁﬂ%ﬁmmﬁﬁﬁﬁﬁﬁﬁiﬁﬁgﬁﬁs

» Forme aigué : les 1ésions sont souvent décrites comme pathognomoniques (caractéristiques

S JE P S LY 1 IO T N T, S
T 3 1iEdigc . Lnua 3 iiibvzs.us.qa 34f i ;Uxxu scpi-&yhﬁq.a; s{ixigs,o 1. O SUHR U if

(hémorragies en piqiires de puces) sur le myocarde, la trachée, le tissu conjonctif sous-cutang.

Si la souche est Vimlente, le foie présente un fin et abondant pigueté nécrotique blanchatre qui

o s
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foyers congestifs ou nécrotiques pulmonaires qui peuvent étre la seule expression de

I’Q{:Fonhn-y; ﬂ“ PN S mn—g]oma-nf 1o amtlesdn [1?«#@94‘19@ rrAls Covas -nnﬂfavq; vymﬂﬁ‘fo
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nauséabond.

> Forme chronique : C’est, par excellence, la forme de localisation des foyers infectieux a

Srents oroanes - arthritec parfais sunonrd

2, foyers de

pneumonie, ovarite et ponte abdominale, cedéme inflammatoire des barbiﬂons [4].



-2.4.4 Diagnostic exnérimental -

On isole P. multocida a partir de Ia moelle osseuse, du foie, du sang cardiaque, des
Iésions localisées, d’écouvillons des cavités nasales. Un antibiogramme est souvent nécessaire
pour définir ie profil de sensibilité aux antibiotiques.

Les examens sérologiques (ELISA) ont un intérét limité. Iis sont tout au plus indiqués

pour effectuer un suivi -grossier- de la réponse vaccinale 171

3. Les maladies parasitaires:

=

3.3 TesToccidioses ©
L’agent €tiologique est un parasite obligatoire protozoaire intracellulaire, appartenant le

pius souvent au genre Eimeria. I existe piusicurs cspéces de coccidies pour chague espece

aviaire [20].

3.1.1 Ktiologie :

Les protozoaires sont historiquement placés dans un seul embranchement contenant tous
les animaux unicellulaires.

i Organi Sation c\fﬁrpiexe et Ta Giversification straciur elie ”ES" PIOTCZOAITES Ont conduit &
la séparation des classes en sept ordres différents. Deux de ces ordres comportent des espéces

~

ui sont des parasites imporianis de la voiailie. Lo
P

CJ"”)

iSs Sarcomastigophora, qui sont ies

C‘! .

rdre
flagellés et les amibes, possédant généralement des pseudopodes ou ﬂageﬂes.

Les especes d’Eimeria responsables des coccidioses aviaires sont les suivantes -

L SN T . TP NUNLI na e i S ——
nitE, EiTicTie noUATE, Timere maame,

ii;;ivl}fv CHTHE
Eimeria mitis, Eimeria praecox.
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3.1.2 Symptomes :

D -‘Erxwaﬁrxv\ pomAnpn .‘ popcidias 1PAas 2 o
% fonction des o l"“ L8 G2 800308, 882 deg. g

distinguer deux types de coccidioses : les coccidioses cliniques et les coccidioses

suhclinianes.
2

< Coccidioses cliniques :
Elles sont dues 4 Eimeria tenella, Eimeria necatrix, Eimeria brunetti et présentes en

absence ou lors d’inefficacité dee antic. coidiens Denx formes de maladies sont odnéralement

observées ; la forme aigue et la forme chronique.

7



» Formes aigues :

¢ Coccidiose caecaie iémorragique -
Due a Eimeria tenella elle atteint les sujets dgés de 2 2 3 semaines [5].
- L’habitude est modifiée, les poulets sont immobiles et ils restent en boule :
~ L ¢tat géndral est altérd, 'on nivie TFabatiement ¢t 7 mactiviie, fes plumes somi fidrissés -
- Les ailes sont pendantes, ils mangent peu, mais boivent beaucoup.

Uil OUSUIVE Ui Giafnnee HUIOLagique, it G Sdiig Ui fgwic, CHmingc HH AR AU T HN

)

provoquant une anémie extréme. La mort survient autour de 2 3 3 jours [21]. Les oiseaux qui
survivent aprés 8 jours, guérissent et demeurent des non- valeur €conomiques [22].
Surtout elles sont dues & Eimeria necatrix puis 4 Eimeria brunetti

On ohsorve parfois une dizarrhde LAmneranicans  creioin Ao et oot sintaiiaa - tmireg o T
AR VTSI Yo ij“iii.?i?.‘v RE2INr IR EEEAL ii‘viii“iiiﬁ-éi“iix’v, SRREY I W piksie iz iiii\;iii%i‘vb Jdi&iﬁ s 3

survivants sont trés amaigris, la convalescence est trés longue.

» Formes chroniques :

5 fandirol 1 iots Aok 1 iEortant ol
-5 39 LY. 33 3 Fadat IO 1. Fan ¥ F ; Srasaoato Fatadatal S Zasal £ At ot 5o s+ I3
Observées en géedeel chez les spets 8gts, elles se menifestent o S-S

abattement, un appétit capricieux, une diarrhée intermittente de mauvaise odeur, un retard de
croissance, chute de ponte chez les pondeuses,

1l est possible d’observer des troubles nerveux, des convulsions, et des troubles de I’équilibre,
€voquant ceux d’une encéphalomalacie de nutrition.

Elles sont dues essentiellement & Eimeria acervulina et a Eimeria maxima, chez les oiseaux ne
recevant pas de coccidiostatiques, ou lors de chimiorésistance.

Les coccidioses subcliniques sont asymptomatiques, mais de grande importance €conomique,
car elles entrainent la diminution du taux de conversion alimentaire et du mauvais aspect des

carcasses (decoloration) [21].

3.1.3 Lésions :

Lintestin des maiades est souvent Tiasque et difaté. & Touverture, Ta mutueuse apparait

modifiée en des étages variables avec les coccidies en cause. Elle présente des 1ésions
inflammatoires catarthaies avec pariois un iéger piqueid hémorragique, que des formes
banales ou des 1ésions inflammatoires diphtéroides avec présence de sang en nature et de

caillot de sang (Eimeria tenella) [23].

N
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3.1.4 Diagnostic expérimental :

ie diagnostic se fait par grattages de ia muqueuse imtestinale en divers endroits et
observation des coccidies au microscope entre lame et lamelle. Les ceufs d’E.brunetti,

praccox, tenella et necatrix ne peuvent étre identifiés sur la base de la seule mesure de Ia faille

Le comptage des ookystes dans les feces permet de suivre I’évolution de la

r
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toujours faire la part entre un portage de coccidies et ’expression clinique de la coccidiose
[20].

3.2 L’Aspergillose :
L'aspergiliose est une affection parasitaire des volailles ainsi que daufres oiseaux
(perroquets) due a la prolifération anormale et 3 la production de toxines de moisissures du

groupe des Aspergillus [4].

3.2.1 Etio]ogie :

L’agent étiologique est Aspergillus spn. Il en existe de nombreux types : le plus
fréquent est de loin Aspergilius fumigatus. Les Aspergillus sont des champignons saprophytes
vivant dans le milieu extérieur ; ils abondent dans les fourrages humides, I’herbe en
Jputrefaction, Ia paille moisie, les grains et farines mal conservés. Ce sont des constituants

banaux de la flore fongique ambiante [24].

La forme aigué, typique, atteint les jeunes oiseaux de quelques jours mais peut survenir
dés les premieres heures aprés. ’éclosion. On observe des tronbies respiratoires avec de la
dyspnée, de la tachypnée, de Ia cyanose.

On peut observer des signes digestifs, avec une diarrhée blanchétre, et souvent des
signes nerveux (torticolis. défaut d’équilibre). Les oiseaux montrent de iabattement La mort
survient en 1-2 jours et le taux peut étre élevé.

Une forme subaigué chez des oiseaux de 2-3 semaines évoluant en 8 a 10 jours, se
traduit par des signes respiratoires et digestifs plus atténuss, avec aussi possibilités de
boiteries et déformations.

La forme chronique, ia pius fiéquenie chez des sujets de pius de i mois, ne presenie que -

des signes respiratoires (dyspnée).
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On peut aussi constater une kératoconjonctivite blanchétre (lors d’une infection directe)

ou de i’endophtaimiie (iors d une infection systemique). L aspergitiose des ceufs, rare, est

détectée au mirage sous la forme de plages brunes [24].

3.2.3 Lésions:

» Chez les jeunes ; l'autopsie révéle une pneumonie nodulaire. Les nodules blanchatres
ressemblent 4 des grains de riz enchdssés dans les poumons. Leur taille va de celle d'une téte
d€pingie & celle Fun petit pois. Tis peuvent apparditre en seufemernt T2 hieures Fmcubation.
Les sacs aériens contenant les viscéres internes peuvent s'enflammer et entrainer une
perihcpatite, une péricardiie une aérosacculite mimant une maladic respiratoire cironique
banale. Si I'on observe attentivement ces Iésions fibrineuses, on remarque sous forme d'un
voile blanchétre 4 verdétre, le feutrage mycelien noyé dans la fibrine. Sous la violence de

THnuTTEtoT, R pranons peavent U premireun w uspest i T vont WECpETnts v

L RAYC. 3

Toutes les 1ésions peuvent indifféremment coexister.
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nodules sont beaucoup plus volumineux, et éclatent en laissant apparaifre les fructifications

myceliennes verdatres caractéristiques des moisissures. Des cas d'aspergillose tardifs sur des

a localisation cérébrale sont parfois détectés. Ils sont a l'origine de troubles neurologiques

{rnortas A'Am
peries ceg

n peut notamment d'ohoorvar char loc fance attointac
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chroniquement. Le développement des Aspergillus est trés rapide dans les sacs aériens car ils

y trouvent leurs conditions optimales de temperature, humidité et aération [4].

3.2.4 Diagnostic expérimental :

Le diagnostic de laboratoire met en jeu I"histologie, avec observation d’hyphes et de

T . . B e
SOIMEISPaTIes. On pout g vdad de Sabowrand. La sérokegic

n’est pas pertinente [24].



3.3 L’Histomonose :

L'Histomonose une maladie parasitaire Qm If&j}pe ie dindon a partir dun oIS, dqui
appeler " Black Head ", elle est provoqué par un protozoaire flagellé¢ Histomonas

meleagridis. On apercoit chez les sujets atteints une indolence accompagnée d'une diarrhée

3.3.1 E'tiologie 3

L agem responsabie est Histomonas meleagridis, protozoaire Tlageli€ polymorphe. Deux
formes existent chez 1’héte définitif : une forme sans flagelle dans les tissus, et une forme

avec tiagelie dans ia humiére caecaie [25].

3.3.2 Symptomes :

L'apparition de la maiadie sur de jeunes dindons se traduit Dar une indolence pius ou
moins marquée, accompagnée d'une diarrhée jaune soufre caractéristique. L’apparition des
premiers symptomes : 4 4 5 jours avant l'apparition des premiers sujets tristes, et 4 & 5 jours

,,,,,

de pius pour voir apparaitre fa diarrhée 747

3.3.3 1 ésions :

Elles concernent surtout les caeca et e foie. Les Iésions caecales concernent un ou deux
caeca, la totalit¢ ou une partic du caecum. Les parois caecales sont épaissies et
congestionnées, avec un abondant exsudat distendant le caecum. Les caeca ont ensuite
I"aspect de boudins irréguliers, fermes, et ont une paroi €paissie. A I"ouverture, on observe
des Iésions ulcératives et nécrotiques, avec un bouchon caséeux. Une évolution possible est 1a
perforation du cascum qui provoque une sérosiié sbdomirnzsie.

Dans les formes chroniques, on observe des adhérences enire caecum et intestin, ou
concernant ies séreuses abdominaies.

Les I¢sions hépatiques sont moins fréquentes et plus variables. On peut observer un foie

hypertrophié et décoloré. Mais les Iésions classiques sont des foyers nécrotiques circulaires,

ayant Taspect & une che « o cocarde » en §épression, aves des bords SurIeves. |

organes (reins, poumon, rate) peuvent aussi présenter des foyers nécrotiques ronds [25].

3.3.4 Diagnostic expérimentai :

Le diagnostic de la maladie est aisé sur Ia base des lésions tres caractéristiques.
Le recours au iaboratoire révéiera ie parasite vivant. L'histoiogie permet éventueilement de

confirmer formellement la présence de ces parasites sur les animaux morts [4].
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1. MATERIEL :
Le matcriel utilis€ pour l'autopsie est composé d'instruments métalliques faciles a

désinfecter : couteaux, ciseaux fins et forts, costotomes, bistouris, une table en inox et un

appareil photographique numérique.

Figure n°05 : Quefques matériels de

Pautopsie.

2. METHODES :
A des fins de suivi de 1'état sanitaire et de diagnostic, des examens ante et post mortem

des oiseaux ont été effectués.

2.1. Examen ante mortem :

Suivant les données de I'éleveur et/ou I’observation des oiseaux amends vivants, il faut
noter I'état général, si station debout est possible, la démarche, 1a cécité ou non, la présence de

jetage, de diarrhée et la nature des fientes ainsi que les tremblements.

2.2. Autopsie proprement dite :

2.2.1. Sacrifice de I'animal :

Le sacrifice des animaux s’effectue par saignée, en incisant les veines Jjugulaires, les

arteres carotides et la trachée avec un couteau.

2.2.2 Examen externe :

- Apprécier 1’état d’embonpoint de 1’animal, pour mettre en évidence certains signes de
malformations congénitales, nutritionnelles (rachitisme), traumatiques et infectieuses.
- Examen de plumes a pour but de déceler la présence de parasites externes, plumes arrachées

dans le cas du cannibalisme.
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- Examens du bec, des écailles de pattes et de Ia peau pour vérifier d’éventuelles anomalies
(Fracture, abces, hématomes. .. .).
- Noter la couleur et I’état des appendices glabres (créte, barbillon).
- Noter la présence ou non d’écoulements buccaux, oculaires et nasaux[6].
Le protocole d’autopsie est réalisé en suivant les ¢tapes suivantes :
1. Examen externe et préparation
2. Exploration de la cavité oropharyngée et de la trachée
3. Dépouillement du cadavre
4. Ouverture du cadavre et éviscération : observation de la cavité thoraco-abdominale
5. Examen du tube digestif et de ses glandes annexes
6. Examen du cceur et de ’appareil respiratoire
7. Examen de I"appareil urinaire et génital (et surrénales)
8. Examen des organes hémato-lymphopoiétiques
9. Examen du systéme nerveux

10. Examen de I’appareil locomoteur

3. RESULTATS ET DISCUSSION :
Notre travail consiste 4 établir un bilan Iésionnel, en décrivant les 1ésions qu’on peut
observer a I"autopsie des volailles dans un cabinet vétérinaires 3 Ksar El Boukhari.
Notre partie pratique s’est étalée du Mois de Décembre 2014 Jusqu’au Mois d’Avril
2015.
Au total, 320 sujets ont ét€ autopsiés, dont 141 sujets appartenant a la filiére Poulet de
Chair, et 77 de poussins chair et le reste (101 sujets) appartenant 4 la filiére de Ia dinde, les

résultats primitifs sont montrés dans le tableau ci-dessous.

Tableau n°01: Nombre total de sujets autopsiés durant la période allant de Décembre 3
Awvril.

Décembre | Janvier Février Mars Avril Total
Poulet de chair 30 26 20 35 30 141
Dinde 25 20 16 20 20 101
Poussins chair 16 15 14 15 18 77
Total 71 61 50 70 68 320

93]
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3.1. Filiére: Poulet de chair :

Tableau n°02 : Pourcentage des Iésions observées chez le Poulet de Chair et Poussin Chair.

Lésions observées Nombre de sujets autopsiés Pourcentage %
Lésions digestives 38 1743 %
Lésions hépatiques 60 2752 %
Lésions respiratoires 45 20.64 %
Lésions cardiaques 41 18.80 %
Lésions spléniques 34 15.59 %
Total 218 100/100

70

60

50
@ Lésions spléniques

40 = Lésions digestives
@ Lésions cardiaques

30 = Lésions respiratoires
= Lésions hépatiques

20

10

0 14

Figure n°06 : Fréquence des Iésions rencontrées chez le poulet de chair et poussin chair.
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3.1.1. 1ésions digestives :

Selon Renault, 1988, des statistiques établies entre 1980 et 1982 en France, en fonctions
de différents 4ges et de différentes catégories de productions, l'ensemble des maladies des
volailles a tropismes digestifs majeurs représente entre 20 et 50 % de la pathologie.

Dans ce groupe, les sujets présentent tous une congestion plus ou moins généralisée de
l'intestin (figure n°08). Aprés incision, on a remarqué la présence d’un contenu hémorragique.
Du point de vue étiologique, on incrimine la coccidiose ou certaines entérites
infectieuses. En 1982-1983, une étude écopathologique réalisé par Le Turdo et al dans la
région Bretagne ; a montré que les troubles digestifs représentent environ 29 %, dont la
coccidiose représente 11.8% [26].
> Lésions hémorragiques localisées au niveau du proventricule :
Cette 1ésion peut apparaitre dans la maladie de Newcastle. Des proventriculites microbiennes
peuvent étre €galement a l'origine de lésions semblables. Un examen sérologique est donc
nécessaire pour poser un diagnostic de certitude [27].
» Taches pétéchiales prennent un aspect linéaire, observées apres incision du duodénum :
Ces lésions apparaissent surtout dans la maladie de Newcastle. Lors d'une épidémie les
¢preuves sérologiques sont obligatoires [27]. En plus de ces Iésions, une péricardite et une
dégénérescence folliculaire peuvent évoquer une salmonellose.

Quelques sujets présentent une congestion et un ballonnement généralisés des intestins.
Parmi les facteurs prédisposant, le plus incriminé est le régime alimentaire. Ces facteurs sont
efficaces si des causes interviennent pour créer l'occasion qui permet la pullulation
microbienne, plus précisément les conditions atmosphériques [27].

Les lésions digestives sont également observées au niveau des différents segments du
tube digestif. D'aprés une étude réalisée par Le Turdu ef al., entre 1982 et 1983, 14 % de
troubles digestifs chez le poussin de 1 jour sont causés par la colibacillose [26]. L'entérite est
observée chez tous les oiseaux de basse-cour. Elle est la conséquence de la pullulation de
microbes banaux qui constituent la flore intestinale normale des oiseaux ou venant du sol. Ces
derniers sont introduits avec les aliments ; notamment les colibacilles et certains microbes
anaérobies. Ces divers germes ne deviennent pathogenes que lorsque la muqueuse a été

préalablement altérée par des causes diverses qui rendent l'intestin moins résistant [271.
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Figure n°07 : Taches hémorragiques surla | Figure n°08 : Congestion généralisée sur
longueur de 'intestin chez un poulet de chair | I'intestin d*un poulet de chair de 49 jours.
de 40 jours.

o

Figure n°09 : Papilles glandulaires décapées | Figure n°10 : La fléche indique des taches

chez un poulet de chair de 38 jours. hémorragiques sur le gésier d’un poussin de

Peut éire due a la maladie du Newcastle. 27 jours.

Cette lésion est trés observée lors de la maladie

de Newcastle [5].

3.1.2. Lésions hépatiques :

> Hypertrophie du foie :

Macroscopiquement, il est facile de distinguer un foie hypertrophié d'un foie normal.
Généralement on observe une augmentation considérable du volume avec des bords arrondis
(figure n°13). Cette hypertrophie est due généralement a des infections virales (maladie de

Marek, leucose) ou bactériennes (salmonellose, colibacillose) [27].
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»> Lésions du parenchyme hépatique :

Autres lésions peuvent toucher le parenchyme hépatique parmi lesquelles, nodules
caséeux dans la tuberculose, décoloration diffuse lors de la maladie de Marek et la coloration
mtense lorsqu'il s'agit d'une hépatite aigue [5]. Un paramétre qu'on doit aussi examiner, est la
couleur du foie ; par exemple lors de stéatose hépatique (figure n°14).

L'hépatomégalie est la principale Iésion observée. Les germes, les substances nocives
peuvent atteindre le foie par voie sus-hépatique. Ce sont surtout les connexions
anatomophysiologiques unissant le foie aux organes dépendant de la circulation porte qui
expliquent les connexions pathologiques. Rarement la Iésion hépatique reste isolée, elle est
presque toujours associée a d'autres troubles qui se sont développés avant elle ou auxquels

elle a donné naissance [27].

Figure n°11 : Foie congestionné & gauche, et | Figure n°12 : Foie d’un poulet de 49 jours

a droite foie d’une couleur normale. avec des piquetés hémorragiques.

Figure n°13 : Foie de poulet trés Figure n°14 : Foie de poulet hypertrophié,

hypertrophi¢ avec des bords arrondis, complétement péle.
sombre. Peut étre normal suite au stockage des graisses.
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3.1.3. Lésions cardiaques :

» Hypertrophie du Ceeur : Caractérisée par l'augmentation du volume de l'organe due a
I'épaississement de sa paroi. A l'autopsie le cceur est arrondi dans sa pointe avec une
consistance flasque. .Lésion trés courante lors d'une myocardite [5].

» Péricardite :

Inflammation de la séreuse externe du cceur, 1ésion trés courante chez les oiseaux
(Figures n°15). Du point de vue étiologique, elle doit étre comme étant rarement primitive,
clle est presque toujours secondaire & certaines pathologies comme la Newcastle et la
mycoplasmose [27]. Dans les cas graves, un exsudat fibrineux est associé a une aérosacculite
et une périhépatite fibrineuse.

La péricardite fibrineuse est la principale 1ésion observée ( figure n° 15). Cette 1ésion est

la conséquence de la colibacillose et les maladies respiratoires chroniques [6].

bl

Figure n°15 : Ceeur recouvert d'une couche | Figure n°16 : Lésion d’hydropéricarde
fibrineuse, chez un poulet 4gé de 50 jours. observée chez un poulet de 49 jours.
Cette Iésion est fréquente lors d'une
Colisepticémie et des maladies respiratoires

chroniques [5].
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3.1.4. Lésions respiratoires :

» Poumons congestionnés :

Macroscopiquement, le poumon est relativement augmenté de volume et rouge foncé
(Figure n°19). Cette 1ésion est fréquente dans la pasteurellose ou lors du coup de froid [5].

La pathologie respiratoire correspond souvent 4 un syndrome dans lequel intervient un
complexe de facteurs étiologiques infectieux (virus, bactéries et parasites) et non infecticux
(stress thermique, poussiéres gaz nocifs) agissant en association [27]. Nous avons signalé 4
cas dans ce groupe. Les principales Iésions observées sont des atteintes pulmonaires. Les
Iésions sont soit généralisées a tout le parenchyme pulmonaire, soit localisées dans quelques
lobes seulement.

Chez les poussins, les Iésions macroscopiques regroupent les 1ésions de pneumonie. Le
jeune &ge est favorable a toutes les infections en raison du peu de résistance de T'organisme en
croissance, surtout lorsque les jeunes sont entassés dans les éleveuses et soumis 2 une

alimentation irrationnelle qui déséquilibre leur état nutritionnel. Le parasitisme favorise

considérablement I'apparition de pneumonies [27].

Figure n°17 : Lésion de trachéite observée Figure n°18 : Opacification des sacs aériens

chez un poulet de 49 jours. du méme poulet.
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Figure n°19 : Poumon congestionné d’un

poussin & gauche, et poumon d’une couleur

normal a droite.

3 .1.5. Lésions spléniques :

On a observe également, I'hypertrophie de la rate ( figure n°20). Les affections de la rate
sont d'une extréme fréquence chez les oiseaux. De nombreuses septicémies surtout lors de
salmonellose, de colibacillose et de pasteurellose peuvent engendrer une hypertrophie de la
rate.

Dans certaines 1ésions faisant partie de ce groupe, on a remarqué la présence de nodules
blanchétres, d'ou suspicion de tuberculose. Parfois on observe des lésions semblables a
celles-ci dans la leucose. L’examen nécropsique des autres organes ainsi que les examens de
laboratoire sont nécessaires [6].

Latteinte splénique est associée 4 une 1ésion hépatique. Ce type de ésions se rencontre
surtout dans les maladies infectieuses comme la leucose lymphoide [6].

Les affections de la rate sont d'une extréme fréquence chez les oiseaux chez lesquels, les
déséquilibres nutritifs entrainent de graves perturbations dans I'état humoral et par conséquent
dans le sang et les organes hématopoiétiques ; en outre de nombreuses septicémies, des
maladies parasitaires ont leur répercussion immédiate sur la rate. Les affections de la rate sont
tant6t de nature inflammatoire (splénites aigués ou chroniques), tant6t de nature congestive,

aboutissant & des splénomégalies parfois considérables (tuberculose, leucose) [27].
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Figure n°20 : Hypertrophie considérable de la
rate chez un poulet de chair de 49 jours.
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3.2. Filiére Dinde :

Tableau n°03 : Pourcentage des 1ésions observées chez la dinde.

Lésions observées Nombre de sujets autopsiés Pourcentage %
Lésions digestives 20 19,80 %
Lésions hépatiques 37 36,63 %
Lésions respiratoires 15 14,85 %
Lésions cardiaques 12 11,88 %
Lésions spléniques 17 16,83%
Total 101 100/100
40
35 -
30
25 & [ésions cardiaques
= Iésions respiratoires
20 i Iésions spléniques
= 1ésions digestives
15 u [ésions hépatiques
10
5
| 0

Figure n°21 : Fréquences des 1ésions observées chez la dinde.

3.2.1. Lésions digestives :

> Proventricule et gésier :

Hémorragies de Iisthme (jonction gésier-proventricule) : maladie de Newcastle, intoxication
aux sulfamides

> Paroi intestinale :

- Epaississement: nombreuses parasitoses, entérites chroniques ;

- Uleeres : Trichomonose des colombidés, salmonelloses, perforations parasitaires ;
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- Présence de nodules sur les parois et les séreuses adjacentes : Tuberculose,

coligranulomatose, leucoses.

Les maladies digestives principalement observées sont :

v" Les coccidioses : intestinale & Eimeria meleagrimitis et cacale 3 Eimeria adénoides -

v" Comme pour le poulet, les troubles digestifs dus aux mycotoxines, le complexe

dysbactériose-entérite nécrotique, les troubles digestifs d’origine alimentaire ;

v" L’Histomonose (flagellés) ;

v' L’entérite hémorragique due  un adénovirus [4].

Figure n°22 : Proventricule incisé d'un dindon
de 15 semaines montrant une Iésion
hémorragique. Certe Iésion apparait dans la
maladie de Newcastle. [27].

enflammé d’un dindon de 12 semaines.

Cetie Iésion peut étre lors d'une entérite

hémorragique due & un adénovirus [5].

Figure n°24 : Typhlite apparente chez un
dindon de 12 semaines.

Elle est due peut étre a une Histomonose [5].

Figure n°25 : Pétéchies sur le pancréas

d’un dindon de 16 semaines.
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3.2.2. Lésions hépatiques :

La principale 1ésion observée est l'hépatomégalie. Cette hypertrophie est due

généralement a des infections virales ou bactériennes [27].

» Hypertrophie, hémorragie : (syndrome« foie gras ») de la pondeuse.

> Surcharge graisseuse : foie gras, stéatose physiologique sur tous les jeunes oiseaux de
quelques jours.

> Hypertrophie + nodules caséeux : tuberculose.

» Hypertrophie + décoloration diffuse : maladie de Marek, processus Lympho-prolifératif
(Marek, leucose).

> Hypertrophie + coloration intense : hépatite, choc endotoxique.

» Hypertrophie + nodules lardacés : Leucose.

» Hypertrophie + déformations anarchiques : carcinomes, aflatoxicose.

» Diminution de volume : hépatite chronique sclérosante lors d'entérite chronique de gavage

ou d’intoxications chroniques par mycotoxines + ascite + néphrite = maladie de Derzsy de

l'oison et du caneton [4].

L L e

Figure n°26 : Foie hypertrophié occupant Figure n°27: Foie congestionné chez un
presque la totalité de la cavité abdominale dindon de 14 semaines.

chez un dindon de 15 semaines.
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Figure n°28 : Foie hypertrophié avec une
couleur verdatre chez un dindon de 16

semaines.

3.2.3. Lésion spléniques :

Les affections de la rate sont d'une extréme fréquence chez les oiseaux chez lesquels, les
déséquilibres nutritifs entrainent de graves perturbations dans I'état humoral et par conséquent
dans le sang et les organes hématopoiétiques ; en outre de nombreuses septicémies, des
maladies parasitaires ont leur répercussion immédiate sur la rate.

Les affections de la rate sont tantdt de nature inflammatoire (splénites aigués ou

chroniques) (figure n°30) tantdt de nature congestive, aboutissant 3 des splénomégalies

parfois considérables (tuberculose, leucose) [27].

Figure n°29 : Splénomégalie chez un dindon Figure n°30: Rate congestionnée et
de 14 semaines. hypertrophiée a4 gauche, et sur la droite rate

congestionnée mais d’un taille normale.
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3.2.4. 1ésions cardiaques :

» Cceur décoloré : pale lors de myocardites + flasque et rond = myocardite de chapon.
> Pétéchies : choléra (hémorragies et pigiires de puce).
» Suffusions : choléra, rouget (hémorragies en placards).

> Carcinomes (tumeurs), malformations.

Figure n°31 : La fléche indique un coeur
recouvert d'une couche fibrineuse, chez un
dindon 4g¢ de 15 semaines.

Cette Iésion est fréquente lors d'une

Colisepticémie et des maladies respiratoires

chroniques [5].

3.2.5. Lésions respiratoires :

» Parois enflammées + exsudats séreux ou muqueux : Bronchite Infectieuse, MRC,
Rhinotrachéite Infectieuse (RTI) de la dinde :

» Parois enflammées + exsudats sérohémorragiques : Laryngotrachéite (LTT) du poulet ;
» Parois enflammées + exsudats mucopurulents : Trachéite du caneton ;
» Parois enflammées + présence de vers rougeatres : Syngamose.

Les poumons sont décollés de la paroi thoracique par les bouts mousses des ciseaux
courbes et déposés dans le plateau avec les bronches et la trachée. On observe alors les
anomalies éventuelles :

» Congestion, aspect rouge foncé de tout ou partie des poumons : choléra, « coup de froid » ;
» Présence de nodules : tuberculose, aspergillose (figure n°32).

» Pneumonie = infection a Ornithobacterium rhinotracheale chez la dinde [4].

45



Partie pratique

Figure n°32 : Granulomes blanchétres chez
un dindonneau de 13 semaines.
Peut étre lors d’'une aspergillose respiratoire [5].

Figure n°33 : Poumon congestionné chez un

dindonneau de 9 semaines.

Figure n°34 : Trachéite chez un dindon de

15 semaines.

Figure n°3S : Aérosacculite bien marquée
par une opacification chez un méme dindon

de 15 semaines.
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CONCLUSION

L'autopsie des volailles représente un outil de travail privilégié, apportant une aide aux
vétérinaires afin de mieux préciser un diagnostic. Elle représente le "trait d'union" entre le
terrain et le laboratoire. Le vétérinaire praticien qui proceéde a l'autopsie doit suivre 2 la lettre
les différentes étapes de l'examen ante et post mortem afin de rendre des observations

décisives au laboratoire.

Bien que ce soit une étape fondamentale, 'examen macropsique ne suffit rarement a
I'établissement d'un diagnostic précis et doit étre complété par des examens de laboratoires

approfondis : sérologiques, bactériologiques et parasitologiques.

A notre avis, en pathologie des volailles, un examen macropsique approfondis,
completement réalisé, nous permet de mettre en place une forte suspicion concernant les
agents causaux a partir des Iésions pathognomoniques et de formuler des demandes d'examens
complémentaires adéquats pour aboutir au plus vite possible au diagnostic de certitude et donc

a un traitement préventif et/ou curatif,
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