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Résumé

Ce travail qui aborde la pathologie du foie chez les volailles sous I’angle lesionnel, a pour
but essentiel de fournir au praticien un ensemble de données facilement exploitable en autopsie
aviaire. Pour cela, les affections sont abordées selon la nature anatomo-pathologique de leurs
lésions et évaluées au plan diagnostique.

L’étude a éteé réalisée sur 287 sujets, provenant des exploitations avicoles du secteur prive
dans la région de Sour EL Ghozlane de la wilaya de Bouira et s’est déroulée du 04/01/2016 au
30/04/ 2016. Elle a porté sur les spéculations suivantes : poulet de chair, poule pondeuse, dinde.

Sur un total de 287 animaux, a l'autopsie 97 sujets présentaient des lésions hépatiques
(33,80%). La fréquence la plus éleve des lesions hépatiques a été constaté chez les poules
pondeuses 42,27%. La filiére poulet de chair occupe la deuxiéme place avec un taux de 38,14%.
La fréquence relative a la production de dindes, représente 19,59%.

Les résultats du bilan Iésionnel des atteintes hépatiques nous ont permis d’identifier 4 types
différents de lésions :

- Les lésions cellulaires : Surcharge graisseuse, Nécrose, Néoplasie Hyperplasie.
- Les lésions vasculaires : Congestion, Hémorragie.

- Les dépots de surface.

- Les lésions cholestatiques.

En effet, il etait nécessaire d'avoirs recours a un laboratoire spécialisé, qui a la suite d'un
examen nécropsique approfondis, peut mettre en place des examens complémentaires sérologiques

et/ou bactériologiques pour éetablir un diagnostic précis appuyé sur des reésultats de laboratoire et

éventuellement des considérations épidémiologiques.

Mots clés : Foie, Volailles, Autopsie, Lésions, Diagnostic.



Summary

This work addresses the liver disease in poultry in the lesional angle, is essential to provide
the practitioner an easily exploitable dataset avian autopsy. For this, the conditions are addressed
according to the pathological nature of their injuries and evaluated diagnostically.

The study was conducted on 287 subjects, from poultry farms of the private sector in Sour
El Ghozlane region of the wilaya of Bouira and ran from 04/01/2016 to 30/04 / 2016. It focused
the following speculation: broilers, laying hens, turkeys.

Of a total of 287 animals, 97 autopsy subjects had liver lesions (33.80%). The highest
frequency of liver damage was found in laying hens 42.27%. The broiler industry ranked second
with a rate of 38.14%. The frequency for the production of turkeys, is 19.59%.

The results of the assessment of the lesions of liver damage have allowed us to identify four
different types of lesions:

- Cellular damage: fat overload, Necrosis, neoplasia Hyperplasia.
- Vascular lesions: Congestion, hemorrhage.

- The surface deposits.

- The cholestatic injury.

Indeed, it is necessary to use assets to a specialized laboratory, which after a thorough
necropsy, may develop additional tests Serological and / or bacteriological for an accurate

diagnosis relied on laboratory results and possibly epidemiological considerations.

Keywords: Liver, Poultry, Autopsy, Injury, Diagnosis.
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INTRODUCTION

Le polymorphisme clinique des maladies de la volaille ne permet pas un diagnostic
différentiel précis et seule la démarche de I’analyse Iésionnelle offre une appréciation objective de
la pathologie en cours. L’autopsie et la collecte des commémoratifs sont des étapes trés
importantes dans la démarche diagnostique.

Le foie constitue un organe clés dans I’examen nécropsique. Néanmoins une évaluation
comparative des lésions hépatiques est necessaire tant du point de vue de leur constance que de
leurs éventuelles spécificités morphologiques.

Notre travail se propose de recenser I’ensemble des affections touchant le foie de la volaille
et de classer les lésions hépatiques rencontrées sur une base anatomo-pathologique.

L’ importance des Iésions traitées sera quantifiée par un plan diagnostique afin de renseigner
le praticien sur leur poids significatif de ses modifications dans le tableau nécropsique.

Pour cela, une premiere partie de notre projet aborde les techniques d’autopsie ainsi que les
aspects normaux du foie chez la volaille. Par la suite, les Iésions hépatiques seront analysees selon
leurs origines, leurs caractéristiques morphologiques et leur valeur diagnostique. La seconde partie
sera consacrée a la réalisation d’un bilan lésionnel en se basant surtout sur les lésions qui touchent

le foie, en comparant I’aspect clinique et Iésionnel lors d’autopsie.
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CONCLUSION

A I’issue de notre travail, nous retenons que certains types de Iésions sont trés évocatrices de
nombreuses affections, a savoir :
= Lésions dégenératives : Stéatose hépatique de la poule, Stéatose hépatorénale du poulet.
= Lésions nécrotiques : Choléra aviaire.
Hépatite a vibrion.
Pullorose aigue.

Histomonose.

= Lésions nodulaires : Aflatoxicose.
Coligranulomatose.
Tuberculose.

= Lésion cholestatique : Typhose.

= Lésion par dép6t d’urates : Goutte viscérale.

= Les lésions congestives ou/et congestivo-hémorragiques sont généralement peu significatives.

Les lésions nécrotiques traduisent I’impact de nombreuses affections obligeant le praticien a
un diagnostic différentiel basé essentiellement sur I’ensemble du tableau lésionnel et certaines
données épidémiologiques.

Enfin cette étude qui constitue une approche pratique de I’autopsie des volailles souligne
pour I’ensemble des cas traités I’importance des examens microbiologiques, histologiques et
toxicologiques seuls en mesure de poser un diagnostic définitif.
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Annexe |

FICHE DE NECROPSIE

Animal
Provenance Espéce
Date de I’envoi Souche
Sexe
Mort-Sacrifié-Malade-Eliminé Age
Date de la mort Type de spéculation
Date de I’examen Durée et mode de conservation
Commémoratifs
Effectif Mode de I’élevage Vaccinations
Morbidité Mortalité Traitement

Etat genéral
Poids-Embonpoint
Malformations
Température rectale
Présence de jetage

Présence de diarrhée

FOIE
Taille ou forme
Consistance
Couleur
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4. Analyse et discussion des résultats :

4.1. Nombre total de sujets autopsiés :

L’étude a eté réalisée au niveau d’un cabinet vétérinaire dans la région de Sour EL
Ghozlane de la wilaya de Bouira et s’est déroulée du 04/01/2016 au 30/04/ 2016.

Au total 287 sujets ont été autopsiés, provenant des exploitations avicoles du secteur prive.
L’étude realisee a porté sur les spéculations suivantes : poulet de chair, poule pondeuse, dinde.
- 123 sujets appartenant a la filiere poulet de chair.
- 97 sujets appartenant a la filiere poule pondeuse.

- 67 sujets appartenant a la filiére dinde.

4.2. Fréquences des lésions hépatiques observeées chez les différentes

spéculations :

Au cours de la période allant du mois de Janvier 2016 jusqu’au mois d’Avril 2016, sur un
total de 287 animaux, a l'autopsie 97 sujets présentaient des Iésions hépatiques (33,80%).

La fréquence la plus élevé des Iésions hépatiques a été constaté chez les poules pondeuses
(42,27%). La filiere poulet de chair occupe la deuxieme place avec un taux de (38,14%). La

fréquence relative a la production de dindes, représente (19,59%). (Figure 07)

19,59%

M poule pondeuse

M poulet de chair
dinde

Figure 113: Fréquences des lésions hépatiques observées chez les différentes
spéculations.

Le bilan Iésionnel a montré que le taux des Iésions hépatiques chez les poules pondeuses et
les poulets de chair est considérablement élevé par rapport a celui obtenu chez la dinde. Ces

Iésions hépatiques peuvent dans la majorité des cas s’expliquer par :
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- Des troubles métaboliques, ces troubles impliquent une défaillance des mécanismes
physiologiques de contrble de I’activité des divers tissus ou organes. En effet, les poulets de chair
et les poules pondeuses utilisent une ration tres riche en énergie. La voie métabolique de la
lipogenése est surtout hépatique chez les oiseaux. Ainsi la consommation d’une ration tres riche en
énergie par rapport aux besoins des animaux favorise I’accumulation des graisses de réserve dans
le foie et déclenche facilement des atteintes hépatiques.

- Des maladies nutritionnelles, tous les aliments sont formulés pour couvrir tous les besoins en
nutriments des volailles mais les défauts de qualité des matiéres premiéres, les erreurs de
fabrication, les aléas du stockage, les contaminations et déprédations diverses (moisissures,
mycotoxines, insectes, acariens, rongeurs), les pathologies intercurrentes, causes de malabsorption
, définissent toute une pathologie nouvelle mal connue et mal maitrisée.(53)

-Des conditions pathologique d’origine bactérienne (colibacillose, salmonelloses, tuberculose...),
d’origine virale (maladie de Marek, leucose...) ou parasitaire (histomonose).

- Des affections d’origine inconnue (syndrome de I’ascite, syndrome de la mort subite...)

La filiere dinde est prédisposée aux atteintes hépatiques pour les mémes raisons. Néanmoins,
la frequence plus importante de maladies observées chez la dinde proviendrait de son mode de
production : durée d’élevage longue et sensibilité physiologique de I’espece.(47)

4.3. Fréquences des types de lésions hépatiques selon la spéculation :

Dans cette étude, les résultats du bilan lésionnel des atteintes hépatiques nous ont permis
d’identifier 4 types différents de lésions :

- Les lésions cellulaires : Surcharge graisseuse, Nécrose, Néoplasie Hyperplasie.
- Les lésions vasculaires : Congestion, Hemorragie.

- Les dépots de surface.

- Les lésions cholestatiques.

Les fréquences des lésions hépatiques observées chez les trois spéculations varient d’une
filiere a I’autre. Nos résultats montrent :
» Poulet de chair :

La nécrose est la Iésion la plus dominante chez le poulet de chair avec un pourcentage de
(40,54%) ensuite vient en deuxiéme position les dépots de fibrine (16,22%). En ce qui concerne la
surcharge graisseuse, la congestion et les hémorragies les pourcentages obtenus allant de (8,11 a
13,51%). Le plus faible taux concerne les nodules et la rétention biliaire avec (5,40%). Par ailleurs

nous notons I’inexistence de la fibrose et le dépdt d’urate (0%). (Figure 08)
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B Nécrose

B Dépots de fibrine
m Congestion

B Hémorragies

H Retention biliaire

m Surcharge graisseuse

Formation nodulaire

Figure 114: Fréquences des lésions hépatiques observées chez le poulet de
chair.
» Poule pondeuse :

La nécrose est proportionnellement majoritaire avec un pourcentage de (31,71%) suivis par
les dépdts de fibrine (21,95%) puis les dépbts d’urates (14,63%) quant au surcharge graisseuse on
note un taux de (9,76%) identique a celui de la congestion puis viennent en derniére position la
rétention biliaire et les hémorragies dont les taux varient entre (4,88 et 7,32%) . Concernant le

reste des Iésions, le niveau enregistré est de (0%).(Figure 09)

B Nécrose

B Dépbts de fibrine

H Surcharge graisseuse
M Rétention biliaire

B Hémorragies

= Congestion

dépots d’urates

Figure 115: Fréquences des lésions hépatiques observées chez la poule pondeuse.
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» Dinde :
Nos résultats confirment la prédominance de la necrose (47,36%) viennent ensuite les

hémorragies et les dépots de fibrine avec un pourcentage identique de (21,05%) et en dernier lieu
vient la congestion avec (10,53%). Alors que la surcharge graisseuse, la formation nodulaire, le
dép6t d’urate, la rétention biliaire et la fibrose enregistrent des fréquences négatives. (Figure 10)

W Nécrose

©21,05%

B Dépots de fibrine
Hémorragie

B Congestion

Figure 116: Fréquences des Iésions hépatiques observées chez la dinde.
- Les lésions hépatiques les plus frequemment observees chez les trois spéculations étaient (les
lesions cellulaires, les lésions vasculaires, les dép6ts de surface, les Iésions cholestatiques). Au
moment des autopsies aucune Iésion de fibrose “‘est observée chez les trois filieres.

e Surcharges graisseuses :

Il s'agit d’une infiltration graisseuse favorisant I’accumulation des graisses de réserve dans
le foie et provoque, d’un point de vue macroscopique, une coloration jaune diffuse du foie et une
augmentation de sa taille. (47) (Photo 107) Elle se produit principalement dans les élevages de la
poule pondeuse maintenue en cage et les poulets de chair agés d’une semaine ou plus. Les facteurs
déclenchant la surcharge lipidique serait une ration trop riche en énergie et une déficience en
biotine. Le phénomene est egalement favorisé par différents facteurs augmentant le risque :

- La présence de mycotoxine dans les aliments.
- Carence en facteurs lipotropes.
- Le stress thermique.

- L’existence de maladies subcliniques. (41)
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Ces lésions s’observe lors de : Stéatose hépato-rénale du poulet, Stéatose hépatique de la
poule pondeuse et Aflatoxicose aigué.
e Nécroses :

Les foyers de nécrose sont souvent associés a des phenomenes congestifs et hémorragiques
entrainant une hépatomégalie, une friabilité et une décoloration du foie. Elle se présente sous la
forme de piquetés ou de plages d’étendue, de couleur et de forme variables.(1) (Photo108)

Ces lésions sont dues généralement a des infections bactériennes (Salmonellose,
Colisepticémie, Campylobacteriose, Entérite nécrotique et ulcérative, Histomonose...) et des

mycotoxicoses.

® Formations nodulaire :

L’infiltration du tissu néoplasique dans le foie peut étre diffuse, sous forme de taches
(Photo109) ou tumorale, sous forme de gros nodules (Photo110). Dans tout les cas les formations
nodulaires entrainent une hypertrophie du foie. L’exception concerne les formations nodulaires
qui résultent de foyers hyperplasiques de type régénératif tel que rencontré dans le cas de cirrhose
et les maladies d’origine toxique (Aflatoxicoses chroniques).(4)

Ces lésions peuvent étres présente dans les: Leucoses, Réticuloendothéliose, Maladie
lymphoproliférative de la dinde, Maladie de Marek , Coligranulomatose, Pullorose chronique,
Tuberculose aviaire, Yersiniose, Aflatoxicose chronique .

e Congestions :

Le foie congestionné qui apparait plus foncé que la normale présente un volume le plus
souvent augmenté et une tranche de section laissant couler du sang. (19)(Photo 111, 112)

Ces lésions sont fréquemment observés lors de :

- Colisepticemie et colibacillose respiratoire.
- Syndrome de I’ascite.

- Entérite nécrotique.

- Erysipéle.

- Mortalités brutales.

e Hémorragie :

Les foyers hémorragiques sont d’étendue variable allant des pétéchies aux suffusions ou
ecchymoses (Photo109) et parfois aux hématomes sous capsulaires(Photo113), le plus souvent en
rapport direct avec I’ampleur des lésions necrotiques profonde du parenchyme d’ou leur caractére
de friabilité.Dans la plupart des cas, le foie hémorragique se présente hypertrophié. (4)

Ces lésions sont provoquées par :

e
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- Colisepticémie.

- Stéatose hépatique.

- Mycotoxicoses.

- Anémie infectieuse du poulet.

- Hépatite a corps d’inclusions du poulet et hépatite a vibrion.
- Histomonose.

- Pullorose (forme aigue).

- Entérite hémorragique du dindon.

- Chlamydiose aviaire.

e Dépots de fibrine :

La présence d'un film opalescent jaunatre est souvent associée a une atteinte du péricarde et
des sacs aériens.(2) (Photol114)
Ces lésions s’observe lors de :
- Infection a Mycoplasma gallisepticum.
- Colisepticémie et Colibacillose respiratoire.
- Chlamydiose aviaire.

e Dépots d’urates :

Le depdt d’urate consiste en I’accumulation excessive d’urate sur les surfaces séreuses des
reins, du foie et sur les sacs a aériens, le mésentere, le péritoine et le péricarde.(10)(Photol115)
Ces lesions s’observe lors de :
- Goultte viscérale.
- Néphrite infectieuse aviaire.

e Rétention biliaire :

La rétention biliaire s’accompagne dans presque tous les cas d’une
hépatomégalie.(19)(Photo116)

Les lésions cholestatiques se rencontre dans :
- La typhose, appelé pour cette raison maladie du foie bronzé
- Pour les autres affections (Histomonose, Mycoplasmose a M.synoviae, Entérite nécrotique,

Listériose chronique) la cholestase occupe une faible place dans le tableau Iésionnel.(10)
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Photo 117: Foie de poule pondeuse agée Photo 118 : Foie de poulet agé de 2mois
de 36 jours, hypertrophié, jaune, hypertrophié et congestionné, présente
de consistance molle et trés friable. des zones de nécrose blanchéatres

circonscrites de 1 a 2 mm.

Photo 119 : Foie de dindon hypertrophié, Photo 120 : Foie de dindon hypertrophié
présentant une infiltration tumorale présentant des lésions nodulaires.
_ diffuse avec piquetés hémorragiques.

Y. . - ]
Photo 121 : Foie de poule pondeuse agée Photo 122 : Foie de poulet de chair agé de
14 semaines, hypertrophié 37 jours, hypertrophié avec
et congestionné. une apparence rouge sombre a noire.
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Photo 123: Foie de dindon hypertrophié, Photo 124 : ede oulet ég

de 27jours,
présentant des hématomes recouverts d'une couche
sous capsulaires. opalescente jaunatre (fausse
membrane).

'4\ .’ y - » v &
Photo 125 : Foie de poule pondeuse de 27 jours Photo 126: Foie de poulet trés volumineux

présentant un dép6t d’urate. montrant une coloration verdatre
(rétention biliaire).
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Ouvrir un poulet, une dinde ou tout autre volaille dans un but autre que médical est a la
portée de tout le monde ; mais I’ouvrir dans un but diagnostic nécessite une méthode rationnelle
qui permet de noter et de classer les observations au fur et a mesure de I’avancement de
I’opération(15).

La nécropsie (nécros : mort et opsie : voir) est I’examen d’un cadavre. Ses synonymes les
plus fréquents sont: examen nécrosique, examen post- mortem et surtout autopsie, terme
étymologiquement impropre (autopsie : vision par soi méme) (2).

La nécropsie a pour objets essentiels de vérifier I’étendue de lésions, de déterminer avec
précision un taux d’infestations parasitaire, de confirmer, d’infirmer ou de poser un diagnostic sur
un animal mort. Elle fait appel a I’observation, a la connaissance du sain et du pathologique et a
I’identification des lésions.1 Elle permet aussi la mise en route d’autres examens (bactériologiques,
sérologiques, histopathologiques) (20).

C’est uniquement au cours d’une nécropsie que I’on a la possibilité d’examiner en détail tout
les organes d’un animal et d’un seul coup d’ceil, I’opérateur qui a tout les organes a sa disposition,
a de plus , le loisir d’effectuer les prélevements de son choix afin de I’aider dans son diagnostic
L’examen nécropsique offre donc les meilleures possibilités pour I’établissement d’un diagnostic.

Lorsqu‘il s’agit de poser un diagnostic pour un groupe d’animaux, cas fréguemment
rencontré en pathologie aviaire, la nécropsie de plusieurs oiseaux suivie d’une récapitulation des
Iésions observeées chez tout les individus est souvent la seule méthode fiable.

La néecropsie est effectuée sur un animal mort spontanément ou sur un animal malade ou
présumé malade qui a été sacrifié. Elle risque donc de favoriser la libération et la dissémination
d’éléments pathogenes hors du cadavre. C’est pourquoi une nécropsie ne doit étre entreprise
qu’aprés s’étre assuré de I’absence de possibilité de contamination de I’environnement et du

manipulateur (4).
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1. Locaux et matériels :

La nécropsie est une intervention hautement septique. Les locaux et le matériel destinés a ce
travail doivent étre facilement lavables, désinfectables et maintenus propres. Ils doivent étre
réserver a la seule nécropsie.

On doit prendre comme regle absolue : tout objet qui a été utilisé sur un cadavre ou en
contact avec celui-ci ne devra étre déplacé ou évacué du local de nécropsie que dans un emballage
étanche et pour incinéré ou stérilisé suivant les normes les plus efficaces (1).

1.1. Les locaux :

L’emplacement et les locaux utilisés pour une nécropsie doivent étre isolés des lieux de
rassemblement des animaux et des hommes. Les nécropsies dans des locaux d’élevage, dans des
salles d’examen et de traitement voir dans des locaux chirurgicaux sont a proscrire formellement.

Ce local doit avoir un sol et des murs étanches et facile a laver et a désinfecter. L’isolation
idéale des lieux de passage est obtenue par un ensemble de sas étanches et désinfectables (19).

Le local doit étre équipe :

- D’un éclairage suffisant qui ne modifie pas les couleurs.

- D’une adduction d’eau avec un dispositif pour I’écoulement et la récupération des eaux usées.
- D’un ou plusieurs éviers et bacs.

- D’une table ou d’une paillasse facile a laver

- D’un réfrigérateur a +4° C suffisamment vaste pour accueillir plusieurs cadavres(4).

Les vétements de protection ; blouses, tabliers et éventuellement calottes et masques,
pantalons, chaussures étanches lavables (bottes), gants a usage unique doivent étre placés dans le
sas ou pres de I’entrée recouverts par des vétements de protection (1).

Les cadavres, plumes, visceres des animaux autopsies seront recueillis dans des sacs en
plastique étanches pouvant étre ensuite incinérés (7).

1.2. Le matériel :

1.2.1. Matériels de dissection :

- Une table d’autopsie métallique ou une paillasse facile a nettoyer avec un siege confortable pour
travailler a une bonne hauteur.

- Un plateau métallique pour fixer le cadavre et 3 plateaux pour instruments et visceres.

- Un Bistouri.

- Des Gants.

- Une Pince costotome ou secateur.

- Des Ciseaux a bouts mousses droits et courbés.
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- Une Scie de chirurgie.
- Eponge. Prévoir un bac contenant du liquide désinfectant (eau de javel) qui va recueillir les
instruments souillés (49).
1.2.2. Matériel de notation :
— fiche nécropsie — crayon a papier — feutres indélébiles.
1.2.3. Matériel de prélévement :
- Seringues et aiguilles.
- Bocaux divers pour histologie.
- Flacons et tubes étanches.
- Liquide fixateur pour histologie.
- Lames et lamelles pour examens au microscope.
1.2.4. Matériel d’emballage :
Des sacs en plastique résistants étanches pour :
- Emballer le matériel destiné au lavage et a la stérilisation si celle-ci s’effectue a I’extérieur.

- Envelopper les cadavres et leurs organes a évacuer.

2. Protocole d’autopsie :

2.1. Examen externe de la volaille :

Il convient de noter avec soin les observations concernant :
- Le poids de I’oiseau ; son embonpoint (palper les muscles pectoraux, les cuisses et le dos), une
asymétrie éventuelle, signe de malformation congénitale, nutritionnelle (rachitisme, etc...),
traumatique (luxation, fracture, etc...), infectieuse (abces, etc...) ou tumorale.
- Le plumage de tout le corps, des membres et du dos compris : plumes arrachées (picage), usees
(cage trop petite, oiseau agé), souillées de sang (hémorragie, cannibalisme), souillées d’excréements
(diarrhée, hygiéne défectueuse), présence de parasite, etc...(10).
- La téte de I’animal ; (Photo 01) noter la couleur et I’état des appendices glabres ; créte,
barbillons, (Photo 02) I’état des paupieres (conjonctivite, blépharite, etc...), I’état des muqueuses
buccales et oculaires ( pales, congestionnées, hémorragiques, etc...), I’état du bec (malformation,
fracture etc...). La présence ou non d’écoulements buccaux, nasaux, oculaires; faire
éventuellement des prélevements de mucosités dans des tubes stériles puis maintenus au frais (4).
- Les ailes et les pattes; deformations des membres, gonflements des articulations, abcés du

coussinet plantaire etc... (19).
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- La région péri-cloacale ; noter I’état des muqueuses (pales, congestionnées, hémorragiques
picages, etc...). La présence ou non d’écoulements cloacaux, faire éventuellement des

prélevements de mucosités dans des tubes stériles puis maintenus au frais. (1)

Photo 01 : Examen de la téte Photo 02 : Etat des appendices
de I’'animal.(23) glabres. (23)

2.2. Ouverture de la volaille :

Apres I’examen externe de I’animal, on doit préparer le cadavre en vue de I’examen interne :
2.2.1. Ouverture de la carcasse (dépouillement) :
- Placer I’oiseau en décubitus dorsal sur une planche a dissection, imbiber d’alcool les plumes des
régions cervicales thoraciques et ventrales pour agglutiner les plumes et réaliser une légére
antisepsie, cette précaution évite la dispersion aérienne ultérieure des duvets (éventuellement
porteur de germes nocifs). (47) (Photo 03)
- Désarticuler les articulations coxo-fémorales, ce qui stabilise le cadavre. (Photo 04)
- il y a plusieurs maniéres d’inciser la peau ; la plus simple consiste a pratiquer une incision
d’environ 2 -3 cm de la peau de I’abdomen, juste en avant du cloaque ; en la continue de chaque
coté de I’abdomen, en direction de I’articulation tubio-fémorale puis sur chaque flanc, en direction
de la téte. (10) (Photo 05)
- Enlever la peau en tirant sur celle-ci en direction de la téte, I’autre main prenant appui sur les
pectoraux, elle est ensuite incisée et détachée du corps de I’animal jusqu’au bec en veillant & ne
pas perforer le jabot sur le c6té gauche de I’entrée de la poitrine . (Photo 06)
- On examine le tissu conjonctif sous-cutané (gras, humide etc...) les muscles pectoraux
(malformation, cachexie, amyostrophie) , I’extérieur de la trachée et de I’esophage, le jabot, la
masse des visceres abdominaux et les muscles de la face interne des cuisses. (19)(Photo 07)
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Photo 03 : Animal en Photo 04 : Désarticulation  Photo 05 : Incision de la peau.(23)
décubitus dorsal.(23) des pattes. (23)

ORI [ . P .
.Photo 06 : Dépouillement Photo 07 : Examen superficiel. (23)
du cadavre. (23)

2.2.2. Ouverture de la cavité thoraco-abdominale :

- On pratique une petite ouverture de la paroi abdominale au niveau de la pointe du bréchet,
(Photo 08) puis on coupe avec le bord mousse des ciseaux le long des cotes, en évitant les intestins
et les visceres. La section des cotes se fait aux ciseaux (poussins, petites volailles), soit au
costotome pour les volailles moyennes ou grosses, sur un plan paralléle au plan du plateau. Enfin
le bréchet est délicatement récliné vers I’avant. (10) (Photo 09)

- On sépare totalement le bréchet en coupant les muscles pectoraux au bistouri. (Photo 10)

- A ce stade, on a une vue d’ensemble sur les organes en place c'est-a-dire le cceur, le foie, le
gésier, la masse intestinale et partiellement les poumons. (Photo 11)

- Les sacs aériens apparaissent, les parois des sacs aériens abdominaux, thoraciques caudaux et
thoracique craniaux sont toujours bien visibles. Les examiner avant de les déchirer. Ces sacs
normalement transparents peuvent étre opaques, porteurs de nodules, recouverts de mucus, d’un
enduit, etc... s’ils sont atteints. (47)

- Au moment de I’ouverture de la paroi abdominale, noter la présence éventuelle de liquide dans la

cavité thoraco- abdominale (ascite). (4)
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- Py ) Y
Photo 08 : Une boutonniére  Photo 09 : Section des cotes Photo 10 : Séparation du

a la pointe du et des muscles bréchet. (23)
___dubréchet. 23) pectoraux.(23)

Trachée

Coeur

Poumon

Foie

Intestin
gréle

Gésier

.Photo 11 : Mise & nu des organes
thoraco —Abdominaux.(23)

2.2.3. Ouverture de la cavité buccale et du cou :
A l’aide de ciseaux, une incision cutanée est réalisée depuis la cavité buccale (les

commissures du bec) et tout le long du cou jusqu’a I’entrée du thorax. (4)(Photo 12, 13)

Photo 12 : Quverture de la . Photo 13 : Ouverture de la cavité
La cavité buccale. (23) buccale et du cou.(23)
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2.3. Examen appareil par appareil :

Dans cette étape, il s’agit d’individualiser les différents appareils, un par un, que 1’on dépose
ensuite sur un plateau pour examen ultérieur.
2.3.1. Examen de la cavité oropharyngée :

Le bec et le cou sont ouverts, on observe ainsi la cavité buccale et I’aspect de la muqueuse
qui la tapisse et plus profondément on explore I’oropharynx (Photo 14). L’cesophage est ensuite
dégagé le long du cou pour en observer I’aspect externe il est ensuite ouvert sur toute sa longueur
pour visualiser I’aspect interne (Photo 15), on recherche la présence des pétéchies, mucus,
ulceres.(21)

Chez certains oiseaux, dont le poulet et la dinde, un jabot est présent en continuité de

I’cesophage a I’entrée du thorax, il sert de stockage de I’aliment. On pourra parfois I’ouvrir pour

observer son contenu et sa muqueuse.(19)

Photo 14 : Examen de la cavité buccale Photo 15 : Examen de
et de I’oropharynx.(23) de I’;esophage. (23)

2.3.2. Examen de I’appareil circulatoire :

En s’aidant des pinces et des ciseaux, le péricarde est soigneusement détaché, puis le coeur
est retiré apres section des gros vaisseaux. (Photo 16) Observer le sac péricardique et la présence
éventuelle de liquide (hydropéricarde, hémopéricarde, pus), et apres dissection a I’intérieur
examiner |’état des valvules, de I’endocarde, etc....(1) (Photo 17)

Photo 16 : Examen du cceur. (23) Photo 17 : Dissection du cceur.(23)
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2.3.3. Examen du tube digestif et de ses glandes annexes :

- Apres ouverture de la cavité thoraco-abdominale, le péritoine et les sacs aériens abdominaux sont
délicatement déchirés afin de libérer la masse intestinale, on notera d’éventuelles Iésions de la
cavité abdominale telles que I’ascite ou la présence de fibrine.(47)

- Le foie peut étre détaché séparément, il est ensuite retiré en sectionnant ses insertions. Il faudra
prendre soin de ne pas percer la vésicule biliaire, le canal biliaire et les ligaments ; noter la taille du
foie (normale, hypo, hyper, etc...) voire son poids, sa forme, sa couleur, I’inciser. Le disposer sur
la planche a dissection (Photo 18).

- Les anses intestinales sont déroulées et disposées en dehors de la carcasse. L’esophage est
sectionné en arriere du pharynx est disséque postérieurement jusqu’au proventricule ; la masse
digestive est progressivement réclinée vers I’arriére et on sépare, avec les ciseaux courbes, les
attaches du gesier et de I’intestin, jusqu’a arriver a la région rectale, en arriere des caecums. On
décolle I’ensemble de I’appareil digestif, c'est-a-dire le proventricule, le gésier, I’intestin gréle,
caecums, rectum, le cloaque. (4) (Photo 19)

- On observe les deux estomacs des oiseaux : le proventricule et le gesier. Inciser les estomacs
longitudinalement : (Photo 20, 21)

= examiner leur contenu dans une grande boite de pétri contenant un peu d’eau. Noter la
présence d’eéléments anormaux (métal, copeaux, parasites, etc....)

= inspecter les muqueuses du proventricule et du gésier (congestion, hémorragies, ulcéres,
parasites, etc....). (Photo 22)
- on visualise I’anse duodénale et le pancréas. Le pancréas est prélevé dans la courbure duodénale
faisant suite au gésier ; noter sa couleur, son volume et sa consistance. (Photo 23)
- On fend longitudinalement avec les ciseaux droit a bout de mousse le duodénum qui se prolonge
par le jéjunum, ensuite I’iléon est observé jusqu’aux deux caeca. (Photo 24, 25) Leur contenu est
récolté dans une boite de pétrie contenant un peu d’eau pour étre examing, puis la muqueuse
intestinale est observée pour détecter d’éventuelles anomalies notamment des lésions d’entérite
bactériennes ou parasitaires. Recueillir les matieres fécales contenues dans le cloaque et inciser

I’organe ventralement, examiner sa muqueuse. (1)
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Duadénum-
pancréas

Cloague|

Caecum (x2)

Photo 18 : foie et vesicule biliaire.(23)

Photo 20 : Les deux estomacs.(23)Photo 21 : Incision des Photo 22: Examen des
estomacs.(23) muqueuses.(23)

Diverticule
jtellin

Photo 23 : Le pancréas loge Photo 24 :L’iléon, jéjunum.(23) Photo 25 : Les deux caeca.(23)
le duodénum.(23)

2.3.4. Examen de I’appareil respiratoire :

- L’observation de la trachée se réalise en méme temps que celle de I’cesophage lors de la

dissection du cou. La trachée est ouverte en longueur afin de visualiser son contenu et

particulierement la présence de sang ou de mucus (Photo 26).

- On observe les sinus et les cornets aprés avoir coupé le bec transversalement, au niveau des

narines en direction de I’ceil. Le septum nasal est découpé et les cavités nasales sont observées. On

recherchera la présence d’exsudat sereux ou caséeux, voire de sang.

- Les poumons de couleur rose claire, sont logé dans la cage thoracique On décolle ensuite

délicatement, avec une branche de ciseaux les deux poumons et on examine la face cachée des

poumons (celle qui est en contact avec les cotes), les tdches de sang éventuelles que I’on peut

9
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observer sont le plus souvent dues a la sacrification. Leur observation en coupe permettra de noter
une éventuelle pneumonie. (19)(Photo 27)

- Les sacs aériens thoraciques ont été explorés dés I’ouverture de la cavité thoraco-abdominale. Le
bréchet est récliné doucement afin d’observé les sacs aériens. Ceux-ci sont normalement fin et
translucides, on recherchera notamment la présence des nodules ou celle de fibrine. (Photo 28)

- Lors de I’éviscération de I’oiseau, les sacs aériens abdominaux sont soigneusement déchirés et

observés, les mémes lésions des sacs aériens thoraciques sont recherchées.(47) (Photo 29)

I5Hdo 26: Ouerture de Phot 27 : Décollemnt | Photo 28 : Examen dessacs
la trachée.(23) des poumons. (23) aériens thoraciques.(23)

Photo 29 : Examen des sacs aériens

abdominaux.(23)
2.3.5. Examen de I’appareil uro-génital :
- Les reins sont accolés au plancher de I’os lombo- sacré, ils sont multilobés de couleur normale
brune :
Examiner les reins (taille, forme, couleur, etc...).Examiner les uretéres (inflammation, calculs,
etc ...). Examiner les glandes surrénales apres ablation des gonades. (Photo 30)
- Noter la présence eventuelle d’ovules, de nodules fibrineux libres, témoins d’une ponte extra-
utérine ou d’une déchirure de I’oviducte. Noter le développement des gonades et des conduits
génitaux. Examiner les deux appareil male et femelle. (4) (Photo 31, 32)

10
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Poumon

Gl. surrénale

Testicule Sac aériens abdominaux

Rein : lobe cranial

Rein : lobe moyen Grappe ovarienne : follicules
a différents stades de

développement
Rein : lobe caudal

Bourse de Fabricius Oviducte (magnum)

Photo 30 : Les reins et glande surrénale.(23) Photo 31: Grappe ovarienne, Poule de 18
Semaines.(23)

Testicule

Canaux déférents

Bourse de Fabricius
(en involution)

Photo 32: Appareil uro-génital male, Coq de 18 semaines.(23)

2.3.6. Examen de I’appareil hémo-lymphopoiétique :

- La rate, ronde chez les volailles et que I’on peut prélever lors de dissection de I’appareil digestif,
située en regard de la jonction entre le proventricule et le gésier. Noter sa taille, sa couleur, son
aspect , sa consistance, sa section, etc...(Photo 33)

- Le thymus, réparti en multiples lobes le long du cou, régresse entre le 3°™ et le 10°™ mois.
(Photo 34)

- La bourse de Fabricius (ou bourse cloacale), organe ovalaire situé sur le dos du cloaque ; cet
organe est surtout visible et valablement observé chez les sujets agés entre 3 et 10 semaines. Au-
dela de la 10°™ semaine, elle subit une involution physiologique, d’ou le fait qu’elle soit
difficilement identifiable chez les adultes (pondeuses, reproducteurs).Observer son volume, son
aspect, sa muqueuse, etc (19)(Photo 35)

11
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Photo 34 : Lobes thymiques. (23)
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Phoo 35 : La bourse de Fabricius.(23)

2.3.7. Examen du systéme nerveux :

Le systeme nerveux est important a observer lorsque la symptomatologie I’indique. Il faut
cependant garder a I’esprit que la gravité des symptdmes nerveux n’est pas proportionnelle a la
gravité et I’étendue des lésions.

» Le systeme nerveux périphérigues : la mise en évidence des nerfs périphériques volumineux est

simple mais demande une certaine attention car ils peuvent étre confondus parfois avec des
vaisseaux ou du tissu conjonctif. Les nerfs qui intéressent le plus le pathologiste sont les suivants :
- Nerfs pneumogastriques : fins cordons rectilignes situés le long des veines jugulaires et se
réunissant caudalement a la base du cceur.

- Les plexus brachiaux, visibles directement, de chaque c6té de I’entrée du thorax, si la dissection
des muscles du bréchet a été bien réalisée ; sinon, il faut dégager avec les ciseaux ce qui peut les
cacher.

- Les nerfs sciatiques sont visibles aprés avoir sectionné le muscle central de la face interne de
chaque cuisse. (Photo 36, 37)

12



Chapitre | : Technique d’une autopsie de volailles

- Les plexus lombo-sacrés, a la hauteur de la hanche, de chaque c6té de la colonne vertébrale,
visible aprés dissection des reins. (19) (Photo 37)

» Les yeux : sont disséqués (section des paupiéres puis des muscles oculomoteurs entre I’orbite et
le globe oculaire) puis extraits de leurs orbites. Immergés dans un plateau émaillé rempli d’eau, les
inciser diamétralement & I’aide de ciseau fins et d’une pince fine. Noter I’épaisseur de la rétine,
I’opacité du cristallin, etc... (47)

» Le systeme nerveux central : le cerveau, le cervelet et le bulbe sont observés apres ouverture de

la boite crénienne ; celle-ci est pratiquée de la maniére suivante :

- L’animal est placé sur le ventre. Puis la peau du crane est Otée avec les ciseaux jusqu’a I’avant
des yeux. on pratique une incision a la base de I’os du crane, puis de chaque c6té d’arriere en
avant en direction des yeux. On décolle ensuite la calotte cranienne délicatement avec une pince et
on découvre alors les deux hémisphéres cérébraux et le cervelet.(10) (Photo 38)

- Si on veut prélever I’ensemble de I’encéphale pour examen histologique, il faut sectionner les
temporaux de chaque coté, en arriére de I’eil, en passant par le trou de I’oreille jusqu’a la limite
supérieure de chaque ceil. (Photo 39)

- La moelle épiniére est accessible en coupant les apophyses épineuses des vertebres.(1)

w S e W

T s o V0 ) VI

Photo 38 : Prelévement de la peau du créne. Photo 39 : Prélévement de I’encéphale. (23)
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2.3.8. Examen de I’appareil locomoteur :

La nécropsie est compléte aprés examen de I’appareil locomoteur (muscles, tendons,
ligaments, os et articulations) :
- Noter la taille, la couleur, etc...des muscles et des membres.
- Les os et les articulations notamment ceux des pattes sont inspectés apres ablation des principaux
muscles .Noter leur taille, forme, fragilité a I’écrasement ou a la flexion. Les articulations tibio-
métatarsiennes sont sectionnées au couteau ou au bistouri et ce, afin d’observer le cartilage de
conjugaison, la structure de I’os et son degré d’ossification. (4)(Photo 40)
- Une incision est pratiquée sur la face médiane de la cuisse afin d’observer le tendon. On

recherchera notamment la présence de Iésions d’arthrite ou de tendinite. (10)

Photo 40 : Section des articulations
tibio- métatarsiennes. (23)
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1. Embryologie du foie :

Le foie, la veésicule et les canaux biliaires dérivent tous de la méme ébauche
endodermique.(40) Embryologiquement, le foie apparait tres tot sous forme d’une ébauche

médiane développée dans le mésentére ventral. (17)
1.1. Formation des ébauches hépatiques :

La premiere ébauche hépatique visible apparait a la fin du second jour d’incubation. C’est au
niveau de la limite entre I’intestin antérieur et I’intestin moyen, au dessous du canal veineux que
I’on observe de petites évaginations latérales de chaque coté de la paroi intestinale appelées
diverticules hépatiques primaires dorsale (ou craniale) et ventrale (ou caudale).(50)

Ces ebauches sont creuses et tubulaires. Le diverticule dorsal est, en géneral étroit et
cylindrique, alors que le diverticule ventrale est plus large et plat. Aces diverticules hépatiques
primaires vont s’ajouter des diverticules secondaires. (40)

1.2. Développement de I’organe :
1.2.1. Troisiéeme jour d’incubation :

Durant la premiére partie du troisieme jour, les ébauches secondaires s’étendent rapidement
vers I’avant dans le mésentére ventral. Vers la 60°™ heure le foie a atteint le niveau du sinus
veineux.

Dans la deuxieme moitié du troisieme jour, les deux ébauches ventrale et dorsale vont
développer des anastomoses. Il se forme ainsi un réseau dense de tissu hépatique qui entoure
complétement le canal veineux. Celui-ci, projette dans cette masse tissulaire des petites
évaginations qui sont des capillaires sanguins. (17)

1.2.2. Quatrieme jour d’incubation :

A ce stade, on peut distinguer trois portions au niveau du foie : une partie antérieure, une
intermédiaire, une postéerieure. Il croit vers I’avant du coté gauche du canal veineux, jusqu’a
entourer I’embouchure de la branche médiale de la veine ombilicale gauche.(34)

1.2.3. Cinquiéme jour d’incubation :

La partie antérieure gauche du foie atteint la paroi de la cavité générale. Le tissu hépatique

a, en effet, comblé le vide situé de chaque co6té de la ligne d’attache du mésentérique

entérohépatique. C’est I’ébauche de la division en deux lobes. (6)
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Le lobe droit, qui est traversé par le canal veineux, atteint maintenant la paroi droite de la
cavité générale. Le tissu hépatique entoure I’embouchure d la veine ombilicale droite. La partie
postérieure de I’organe se développe autour de la veine ombilicale droite. (50)

Apreés le cinquiéme jour, le foie continue & bourgeonner dans la moitié droite de la cavité
générale et acheve sa formation. On observe I’atrophie de la veine vitelline gauche et de la veine
ombilicale droite.

La veine vitelline droite sera incorporée dans le systeme porte hépatique. (40)

1.2.4. Sixieme jour d’incubation :

Dés le sixieme jour, le canal veineux est obstrué par du tissu hépatique ; le systeme du filtre
hépatique est déja largement ébauché. Il s’acheve avec la formation des veines sus- hépatiques.

La veine ombilicale gauche persiste chez I’adulte. Par contre a I’éclosion, la veine vitelline
droite reste en relation directe avec le systéme porte hépatique. (34)

1.3. Développement de la vésicule et des canaux biliaires :

Pendant la derniere partie du troisieme jour, le diverticule hépatique qui provient de la paroi
ventrale de tube digestif, est dirigée vers I’avant.

Tandis que les portions distales des diverticules donnent naissance au foie proprement dit, les
portions proximales vont se différencier en vésicule biliaire et canaux hépatiques. (17)

Au début du cinquiéme jour, le diverticule primaire créniale a considérablement diminué de
diametre. On peut le considérer comme équivalent au canal cholédoque.

La vésicule apparait, dés le troisieme jour, comme une évagination de la paroi du diverticule
caudale. 1l va se former une constriction et un rétrécissement de diametre qui donnent naissance

aux canaux hépatiques et cystoentérique. (40)
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2. Anatomie du foie:
2.1. Situation :

Chez les oiseaux le foie est situé dans la partie craniale de la cavité thoraco-abdominale, ses
extrémités ventro-craniale entourant I’apex du cceur.(14) Le foie repose sur le sternum, il est
séparé des parois thorco-abdominales par les sacs aériens. Sa face ventro-médiale porte les

impressions splénique, stomacale et intestinale. (2) (Figure 41)

Figure 41: Topographie latérale gauche représente le rapport
anatomique du foie avec les autres organes.(21)

2.2. Morphologie externe :

Le foie est un organe volumineux, ovoide asymétriqgue Ne ressemble a aucune forme
géomeétrique, tres développé a droite. (38) C'est la glande la plus massive de tous les visceres, il
pése en moyenne 35gr chez la poule, soit environ 2 % du poids corporel. (17)

On décrit deux faces (dorsale, viscérale) :

m La face supérieure (dorsale) (Figure 42) convexe (le déme), lisse, est divisée par
I’insertion du ligament falciforme. (38)

m La face inférieure (viscérale) (Figure 43) irréguliére et marquée par des sillons.(1) Elle est

oblique en avant et vers la gauche. (38)

Figure 42: La face supérieure du foie. (17 Figure 43: La face inférieure du foie. (17)
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Les bords du foie sont normalement fins et pointus mais dans le cas ou le foie est
hypertrophié, ils apparaissent arrondis.(14) Un bord inférieur (ou antérieur) net et tranchant avec
deux encoches répondant aux extrémités antérieures et un bord supérieur (ou postérieur) épais et
plus cours s’amincit de droite & gauche répondant aux extrémités postérieures. (50)

Le foie est entouré par une capsule conjonctive qui s’invagine dans le parenchyme hépatique
permettant de déterminer des lobes.(39) Ainsi, on décrit chez la poule trois lobes principaux, un
lobe droit, un lobe gauche et lobe intermédiaire.(14) Le droit est tres volumineux, il porte la
vesicule biliaire et le gauche plus petit.

Sur la face dorsale du foie (Figure 44), les deux lobes sont délimités par le ligament
falciforme.(17)

Sur la face viscérale (Figure 45), le foie est constitué de deux lobes réunis par un lobe
intermédiaire qui renferme partiellement la veine cave caudale. (2) Dans certaine nomenclature, le
lobe intermédiaire est appelé lobe accessoire du lobe gauche, le foie étant alors considéré comme
bilobé. (50) Le lobe gauche est généralement marqué d'un sillon longitudinal qui délimite le lobe
accessoire du lobe gauche. (2)

Dans leur portion craniale, les deux lobes entourent complétement les ventricules du

ceeur.(2)

Lobe droit Vésicule biliaire

Lobe
gauche

Ligament

Lobe droit falciforme

Hile
hépatique

Artere
hépatique

Veine porte ;
P Veine cave infériture Ldbe accessoire

Figure 44: La face dorsale du foie. (38

Figure 45: La face viscérale du foie. (38)
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2.3. Moyens de fixité :

Le foie est fixé au péritoine par le ligament coronaire a la paroi postérieure et par le ligament
falciforme & la partie supérieure de la face dorsale. A la face inferieure le ligament coronaire centré
sur Iorifice cave du diaphragme et s’étendant latéralement vers le ligament gastro-hépatique et
hépato- duoénal. (50)

Le foie est étroitement fixé a la veine cave inférieure par les veines hépatiques.(38)

2.4. Vésicule et canaux biliaire :

La vésicule biliaire est situee sur la face viscérale du lobe droit dont elle atteint le bord
caudal. La vésicule biliaire est souvent coupée par accident a I’abattoir, ceci étant une cause
fréquente de coloration post-mortem de la carcasse. (14)

La vésicule, qui est absente chez quelques especes (autruches , pigeons), se contracte a
chaque passage du chyme duodénal. Elle contient des sels biliaires et du cholestérol, en grande
partie réabsorbés par un cycle entérohépatique. (22)

La vésicule biliaire, le foie et I'intestin gréle sont reliés par une série de tubes minces appelés
canaux. Les voies biliaires vont permettre d'évacuer la bile sécrétée par le foie vers le tube
digestif.(29)

Chez la poule, les voies biliaires s’ouvrant sur la portion ascendante du duodénum, sont
représentées par les canaux hépato-enterique et cysto-entérique.

Chez la poule, le conduit hépato-entérique commun est formé par I’union des conduits
hépatique droit et gauche. La convergence entre les conduits hépatiques droit et gauche se fait dans
le hile sur la face viscérale du lobe droit. Le canal hépatique gauche draine le lobe gauche et
communique directement avec le duodénum tandis que le canal hépatique droit émet une bronche
appelée le canal hépato-cystique qui débouche sur la vésicule biliaire et draine le lobe hépatique
droit. La vésicule biliaire est ensuite drainé par le conduit cysto-entérique et s’abouche dans le
duodénum. Quand les deux canaux hepato- entérique et cysto-entérique sont réunis, on parle
de canal cholédoque. L'ensemble est appelé la voie biliaire principale. Le conduit hépato-cystique
constituent la voie biliaire accessoire. (34) (Figure 46)

La bile est secrétee par le foie a travers un réseau de canalicules biliaires situés entre les
membranes cytoplasmiques d’hépatopcytes. Le réseau canaliculaire se draine ensuite dans un
systeme de canaux biliaires collecteurs (les conduits hépatiques) situés dans les espaces portes. Les
canaux biliaires forment ensuite, la voie biliaire principale (hépato- entérique et cysto-entérique) se

terminant dans le duodénum. (17) (Figure 50)
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2.5. Vascularisation hépatique :

Contrairement a la plupart des autres organes, le foie est approvisionné en sang par deux
systemes vasculaires :

- Une veine fonctionnelle et nutritive, la veine porte.

- Une artére nourriciere, I’artere hépatique.

Les vaisseaux entrent dans le foie par sa face inférieure, et pénétrent dans le hile
hépatique.(Figure 45)

La particularité du foie est de recevoir un apport qui n'est pas que artériel. C'est du sang
veineux en provenance de laveine porte et du sang artériel qui est apporté par l'artére
hépatique.(25)

L’ensemble des vaisseaux artériels et veineux est associe aux canaux biliaire formant ainsi
un arbre vasculocanaliculaire. (14) C’est un double réseau vasculaire veinulaire (veine porte, veine
cave) dont I’un (veine porte) est accompagne d’artére et canaux biliaires. La veine porte et I’artére
hépatique se divisent a de nombreuses reprises dans le tissu hepatique ; leurs branches se situent
dans les espaces portes (inter lobulaire). Le sang des deux systémes circule dans les travées
hépatocytaires (intra lobulaire) ou sinusoides sanguins, entourés par les cellules hépatiques ou
hépatocytes. Ensuite le sang converge vers le centre du lobule. (17) (Figure 50)

2.5.1. Vascularisation veineuse :

La veine porte draine le sang veineux provenant de la cavité abdominale, elle pénétre dans le
foie par le hile et se ramifie pour former les branches de la veine porte qui sont situées dans les
espaces portes.

Les veines portes gauches au nombre de 3-5 traversent la portion dorso- caudale du lobe
gauche. La veine porte droite est située en regard du lobe intermédiaire. Ces deux systémes portes
sont reliés par une anastomose porte intra hépatique représentée par la veine hilaire transverse. Le
sang entre par les veines portes hépatiques jusqu’aux espaces portes (veines inter lobulaires) ou
elles se ramifient en capillaires sinusoides (veine intra lobulaires) dans les travées hépatocytaires
qui vont se drainer par la veine centrolobulaire puis les veines sus- hépatiques au nombre de deux
et les veines caves postérieures.(6) (Figure 47, 50)

Le sang quitte le foie par les veines sus hépatiques qui se jettent immeédiatement dans la
veine cave inférieure a la partie craniale du lobe droit.(14) (Figure 48)

Le systéme porte hépatique est relié au systeme veineux rénal par la veine coccygio-

mésentérique qui est en connexion avec les deux veines hypogastriques se jetant dans la
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circulation veineuse des reins, ainsi qu’avec les veines iliaques externes, en mesure, par
constriction de réguler le flot sanguin entre le foie et le rein. (35)
2.5.2. Vascularisation arterielle :

Les artéres hépatiques droite et gauche, issues du tronc cceliaque, pénétre par le hile
hépatique et irriguent les lobes hépatiques droit et gauches respectivement. (35) L’artere hépatique
se ramifie dans les espaces porte en suivant les branches inter-lobulaires de la veine porte et les
canaux hépatique. Les branche inter- lobulaires se ramifient en capillaires artériels autour des
capillaires sinusoides de la veine porte et des canalicules biliaires situé dans les travées hépatique
qui vont se drainer par I’artére centrolobulaire. (17) Chacune de ces artéres envoies des rameaux
irriguant la rate et un systeme vasculaire artériel intra-hépatique se prolongeant jusqu’aux espaces
portes. L’ artere hépatique fournit au foie un sang riche en oxygéne qui provient du cceur. (35)
(Figure 48, 49)
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Figure 50: Vascularisation hépatique et systeme biliaire. (17)
2.6. Innervation hépatique :

Le foie posseéde une double innervation: des fibres sympathiques provenant du nerf
splanchnique et prenant relais dans le ganglion cceliaque ; des fibres parasympathiques venant du
nerf vague. Dans les parenchymes hépatiques, les éléments nerveux suivent les cloisons inter
lobulaires puis pénétre dans les lobules pour porter leur ultimes ramifications jusqu’au contact des
cellules hépatiques. L’excitation du splanchnique provoque une accélération de la dégradation de
glycogéne hépatique et une hyper-glycémie, méme lorsque les surrénales ont été préalablement
extirpées.(11)
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3. Histologie du foie :

3.1. Organisation géneérale :

Le foie est un organe plein, sa constitution offre a I’étude une capsule, un parenchyme
constitue des lobules, des conduits excréteurs, des vaisseaux et des nerfs.

Le foie est entouré par une capsule conjonctive (la capsule de Glisson) qui s’invagine dans le
parenchyme hépatique permettant de déterminer des lobes. La capsule de Glisson, chez les
volailles est beaucoup moins épaisse que chez les mammiferes. Elle ne se prolonge et n’est visible
a I’intérieur de I’organe qu’au niveau des plus volumineux canaux et vaisseaux porte. (3)

Le parenchyme hépatique est constitué de feuilles tissulaires continues, décrites comme des
« murailles » hépatiques ou communément des plaques cellulaires.

Le lobule, unité structurale de base assez facilement mise en évidence chez les mammiferes,
n’est pas discernable chez les volailles. Ceci est di a [I’absence de septum inter lobulaire
distinct.(35)

3.1.1. Le parenchyme hépatique :

Le parenchyme hépatique est constitue de cellules hépatiques regroupées en lobules. Les
hépatocytes sont organisées en une série de lames, ramifiées et anastomosées qui forment un
tissu spongieux (les travées parenchymateuses) entre lesquels se trouvent les sinusoides
sanguins.(17) (Figure 51)

L’absence de limites lobulaires «septum » chez les volailles, le parenchyme apparait
comme une masse homogéne de travées parenchymateuses prenant un aspect radiaire, entre
lesquels se trouvent les sinusoides sanguins (espace vasculaire entre les hépatocytes) traversées
irrégulierement par des vaisseaux sanguins intra lobulaire, ainsi que par des canaux biliaires. Les
espaces portes définissent les angles des limites lobulaires et une veinule hépatique terminale
(centro-lobulaire) définit le centre de chaque lobule. (25) (Figure 52)
3.1.1.1. Les cellules hépatiques :

a) Les hépatocytes :

Les hepatocytes sont des cellules épithéliales tout a fait particulieres qui ne sont pas
organisées, contrairement aux autres cellules épithéliales. (9) Les hépatocytes sont de grandes
cellules de forme plus ou moins cubique avec de gros noyaux ronds en position basale. Le
cytoplasme des hépatocytes est fortement éosinophile ce qui est di a la présence, trés de
nombreuses mitochondries de taille et de forme diverses avec de tres fines granulations basophiles

lies a de nombreux ribosomes. Cette richesse en organites cytoplasmiques témoigne d’une grande
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activité meétabolique. (6) Le cytoplasme a également un aspect variable qui dépend de I’état
nutritionnel de I’anima. L’appareil de Golgi se présente sous forme d’un filament situé prés du
noyau, son activité est en étroite relation avec la sécretion biliaire. Les hépatocytes sont disposees
en travées séparées les unes des autres par les sinusoides. (39) (Figure 53)

b) Les cellules endothéliales des sinusoides hépatiques :

Les sinusoides hépatiques sont des vaisseaux dont la paroi est bordée par des cellules
endotheliales formant un tissu discontinu. Ces cellules reposent sur une lame basale discontinue.

Les sinusoides sont séparés des hépatocytes par un petit espace « I’espace de Disse », celui-
ci se draine dans les lymphatiques portaux. (3) Les cellules bordantes des sinusoides se
distinguent facilement des hépatocytes par leurs noyaux aplatis, condensés et leur cytoplasme peu
abondant. (9) (Figure 54)

c) Les cellules de Kupffer :

Parmi les cellules endothéliales se trouvent des grosses cellules renflées, phagocytaires, avec
des noyaux ovalaire « des cellules de Kupffer ». (39) Elles sont situées a la surface luminale des
cellules endothéliales et ont des fonctions de macrophages. Elles sont en particulier impliquées
dans la phagocytose des hématies agées et dans la dégradation de I’hémoglobine. (36) (Figure 54)
3.1.1.2. Les espaces portes :

Un espace porte renferme trois structures principales. Celle de plus grand calibre est une
branche de la veine porte. Les vaisseaux de plus petit diametre, sont les branches de I’artére
hépatique. Les canaux biliaires collecteurs, de taille variable. Des lymphatiques sont également
présent dans les espaces portes. (17) (Figure 57)
3.1.1.3. Le lobule :

Le lobule hépatique est I’unité fonctionnelle du foie. Il est centré par la veine centrolobulaire
et limité a ses angles par les espaces portes. (17) (Figure 52)
3.1.1.4. Les canalicules biliaires :

La bile est synthétisée par les hépatocytes et excrétée dans un systéeme de canalicules
biliaires. Les canalicules n’ont pas de paroi propre mais se présentent sous forme de fins conduits
ménages entre les hépatocytes, les parois des canalicules étant formées par les membranes
plasmiques hépatocytaire. (25) La bile se draine vers les espaces portes dans le canal biliaire dont
les cellules sont cubiques puis prismatiques. (17) (Figure 56)

24



Chapitre Il : Aspects normaux du foie chez la volaille

3.2. La vésicule biliaire :

Elle posseéde une couverture séreuse épaisse et vascularisée. Une épithélium simple qui borde
la vésicule biliaire est constitué trés hautes; un grand nombre de microvillosités courtes et
irréguliéres explique I’inégalité de la surface liminale. Les fibres de la musculeuse sont disposés
de fagon oblique. Le chorion contient les gros vaisseaux sangums et Iymphathues (6) (Flgure 57)

Figure 51: Section de tissu hépatique de poulet. Figure 52: Section de tissu hépatique

- Faible grossissement- (17) - Moyen grossissement-(17)

Figure 53: Hépatocytes.(17) Figure 54: Cellules endothéliales et de
Kupffer.(17)
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Figure 56: Canalicules biliaires.(17)

Figure 57: Coupe de la paroi d’une vésicule biliaire.(17)
4. Physiologie du foie :

Le foie est une glande a la fois exocrine et endocrine ayant de grandes potentialités
enzymatiques. 1l accomplit de nombreuses fonctions physiologiques importantes dans le corps.(10)
4.1. Fonction biliaire :

La bile est formée par les hépatocytes, est un fluide complexe, iso-osmotique au plasma,
composé d’eau, d’électrolytes, de sels biliaires, de cholestérol, de phosphatases alcalines et de
bilirubine, biliverdine. (34) Les deux pigments biliaires des oiseaux, la bilirubine et la biliverdine
sont formés par la dégradation de I’hémoglobine. Ces pigments sont ensuite acheminés jusqu’aux
hépatocytes par la circulation sanguine ou ils sont solubilisés par conjugaison avant d’étre excrétes
dans la bile. La biliverdine est responsable de la couleur verte de la bile et la bilirubine responsable
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de la couleur jaune de la bile. (39) Les sels biliaires et le cholestérol sont au contraire synthétisés
chacun par les hépatocytes. Ils sont réabsorbés par un cycle entérohépatique.(3)

Une particularité importante est toutefois a signaler ; la bile apporte dans certains cas
d’especes de oiseaux, comme le poulet, une enzyme supplémentaire, une amylase biliaire.

La bile chez les volailles est Iégerement acide. (14)

La bile circule a travers une série de canaux dans le foie jusqu’a I’intestin gréle ou la
vésicule biliaire afin d’étre emmagasinée. (9) La bile est collectée par les canaux biliaires et
stockée pour partie dans la vésicule qui la concentre ce qui explique une composition différente
pour la bile hépatique et la bile vésiculaire et excrétée pour I’autre partie directement dans

I’intestin. La vésicule se contracte a chaque passage du chyme duodénale. (22)

- S’il y a de la nourriture dans I’intestin gréle, la bile est évacuée directement dans le
duodénum pour aider a la digestion.

- Si I’intestin gréle est vide, la bile remonte dans le canal hépato-cystique vers la vésicule
biliaire, ou elle sera entreposée jusqu’a ce que le corps en ait besoin. (9)

La bile est la seule sécrétion exocrine du foie. Elle possede plusieurs fonctions digestives.
Son principal role est I’émulsion des graisses dans I’intestin grace aux sels biliaires (22), ce qui
optimise I’action des lipases pancréatiques dans la lumiere intestinale et hydrolyse les triglycérides
en diglycérides, monoglycérides, acide gras et glycérol. (34) Les graisses ont un effet cholagogue
car elles provoquent la vidange de la vésicule biliaire. (22)

Elle favorise le péristaltisme de I’intestin gréle et accélere le transit. La bile, qui contient une
amylase chez les poulets, est de ce fait impliquée dans la digestion des glucides. (22)

4.2. Fonctions métaboliques :
4.2.1. Métabolisme glucidique :

Les mécanismes sont similaires a ceux étudiés chez les mammiféeres. Les fonction de cet
organe jouent un réle particulierement important dans la régulation de la fourniture des composes
aux tissus et dans le maintien d’une composition constante du sang en dehors des repas. Le foie
peut a lui seul, maintenir la glycémie dans ses limites physiologiques. Le glucose en excédent est
transformé en glycogene et stocké par I’organe ; c’est la glycogénése. Le processus inverse, la
glycogenolyse permet de relacher le glucose dans le sang circulant en cas d’abaissement de

glycémie (période de diéte...). (36)
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Avant I’éclosion, le foie est le siége d’un processus plus complexe ; la néoglucogenese ;
Celle-ci fournit du glucose a partir d’acides aminée.(34)

Le foie intervient également dans le maintien de la température centrale par I’intermédiaire
de la glycogénese. (38)

4.2.2. Métabolisme lipidique :

Par la lipogenese, les oiseaux synthétisent dans le foie la plupart de leurs lipides. Chez la poule, les
acides gras a longues chaines et leurs esters de cholestérol passent de I’intestin dans le systéme
porte hépatique. La bile sert également de véhicule lors de I’excrétion de certains lipides. Elle
contient chez les la poule des taux élevés d’esters de cholestérol et triglycérides.(3) Le produit
final de la degradation sera I’acétyl co-A qui est le point de départ de la resynthése d’acides gras
spécifiques. Les acides gras absorbés sont utilisés dans le métabolisme cellulaire (production de
I’énergie, constituions de la membrane cellulaire). (36) Il mobilise les graisses néoformées et
regle la lipémie. (22) Les corps gras et les lipoproteines du jaune d’ceuf sont synthétisés en grande
partie dans le foie.(11)

4.2.3. Métabolisme protidique :

Chez les volailles, on peut ajouter I’arginine a la liste des acides aminés essentiels pour
toutes les especes animales. La croissance et la production de I’ceuf nécessitent également I’apport
d’histidine. Le foie joue a ce niveau un réle régulateur.(34) Il assure la synthese d’un grand
nombre de protéines sériques a partir des aminoacides provenant de la ration ou du catabolisme
tissulaire et intervient de ce fait dans la régulation de I’équilibre hydrominéral. (22)

Les protéines sériques sont importantes pour le transport du calcium, de phosphates, d’acides
gras et de corps gras (triglycérides, cholestérol) dans I’ovaire et I’oviducte. (11)

4.3. Fonction de détoxification :

Le foie transforme tous les déchets toxiques qui peuvent étre issus de I’organisme ou de
I’extérieur toxiques endogene (Ammoniac) ou exogenes (Médicament, virus, bactérie,
colorant,...). lls sont ensuite éliminés soit par le sang soit par la bile. (19) Le foie assure la
dégradation de nombreuses hormones : testostérone, corticoides, insuline, thyroxine, ACTH. (10)
4.4. Fonction hématopoiétique :

Le foie participe a I’élaboration de I’hémoglobine grace a ses réserves en Fer et Vit B12. I
stocke le Fer sous forme de ferritine. Le Fer est absorbé par I’intestin sous forme de fer ferreux.
Lorsque I’organisme a besoin de Fer, il le libere afin qu’il se combine & une protéine (pour former

la transferrine) et aller jusqu’a la moelle osseuse pour former I’hémoglobine. (36)
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» Les principales fonctions du foie peuvent se résumer ainsi :

- Destruction des hématies altérées.(9)

- En période de repos, le foie est capable de mettre en réserve des quantités importantes de sang
pour les remettre en circulation en cas des besoin. (11)

- Réserve en vitamines et oligo-éléments, la cellule hépatique peut stocker les vitamines
liposolubles. La Vit B12 participe également a la formation des Globules rouges. Le foie stocke
cette Vitamine. Elle se combine avec le facteur intrinseque (suc gastrique) pour étre absorbée au
niveau de I’intestin gréle.(36) Le foie contient une forte réserve en fer, cuivre, manganése et
zinc.(34)

- Le foie joue un rdle dans le maintien de I'noméostasie sanguine beaucoup plus important chez les

oiseaux que chez les mammiferes.(22)
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lésions du foie chez la volaille

En raison de leur fréquence et de leur importance, les lésions du parenchyme hépatique
occupent une place de premier plan en pathologie aviaire.

Leur particuliére fréquence tient a plusieurs facteurs :
> La grande sensibilité de I’hépatocyte aux diverses agression ; sensibilité qui tient au caractere
tres différencié de la cellule hépatique, a sa tres large activité métabolique, notamment dans les
processus de détoxication.
> La situation anatomique de I’organe qui met le parenchyme hépatique en relation :

v Avec la grande circulation par I’intermédiaire de I’artére hépatique.

v Avec les organes abdominaux et surtout le tube digestif par I’intermédiaire du systéme porte,

v Avec le contenu intestinal par I’intermédiaire des voies biliaires,

> La vascularisation essentiellement veineuse qui explique la sensibilité du parenchyme hépatique
aux troubles circulatoires.

Pour ces raisons diverses, le parenchyme hépatique est particuliérement exposé a I’action des
agents pathogénes véhiculés par le sang et le tube digestif et aux conséquences des affections
pulmonaires et cardiaques. Il est, de ce fait, pratiquement toujours précocement intéressé dans la
plupart des processus pathologiques.

En outre, I’atteinte Iésionnelle et fonctionnelle du parenchyme hépatique aura toujours des
conséquences générales, en raison des multiples activités métaboliques de I’organe.(11)

La pathologie lésionnelle du foie est abordée selon la nature des modifications organiques
induites par I’affection. Cette classification anatomopathologique repose sur :

m Les Iésions cellulaires : Dégénérescence, Nécrose, Néoplasie Hyperplasie, Fibrose.

m Les lésions vasculaires : Congestion, Hémorragie.

m L atteinte capsulaire du foie sera envisagée sous I’angle des inflammations (périhépatite) et des
dépbts de surface.

m Les Iésions cholestatiques.(1)
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1. Lésions cellulaires :

1.1. Dégénérescence :
1.1.1. Caractéristiques lésionnelles :

Les phénomeénes dégénératifs sont rares. Les causes nutritionnelles provoquent des Iésions de
surcharge. 1l s’agit de surcharge graisseuse hépatique encore réversible a ce stade lors d’une
correction alimentaire. (41) L’accumulation des lipides dans le cytoplasme des hépatocytes
provoque, d’un point de vue macroscopique, une coloration jaune diffuse du foie, une
augmentation de sa taille et une diminution de sa consistance. Elle est a I’origine d’hémorragies
hépatiques graves, souvent mortelles. Elle peut évoluer vers une fibrose, une sclérose, une nécrose
hémorragique irréversible.(30)Le foie apparait volumineux, jaune doré et friable.(47)

Ces lesions s’observe lors de :

» Stéatose hépato-rénale du poulet (syndrome de foie gras et du rein gras hémorragique),
Stéatose hépatique de la poule pondeuse (syndrome du foie gras hémorragique) : il s’agit d’une
maladie sporadique correspondant a une forte infiltration graisseuse du foie. Le foie est
volumineux, jaune et friable. (5)(Photo 58, 59)

» Aflatoxicose aigué (les mycotoxicoses) : En cas de toxicité aigué et subaigué, les lésions des
hépatocytes vont de la surcharge a la dégénérescence graisseuse. (22)

» Variole aviaire (forme chronique) : I’examen nécropsique révele souvent une dégénérescence
hépatique et cardiaque. (53)

» Ces lésions peuvent étres présente dans les conditions de forte demande énergétique
métabolique ou dans les conditions d’inanition. (30)

1.1.2. Valeur diagnostique :

Les phénomenes dégenératifs purs au niveau du foie sont rares mais spectaculaires. (41) Les
Iésions dégénératives et graisseuses du foie sont tres significatives et peuvent permettre aisément le

diagnostic des affections précitées.(10)
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<a
b WL :

Photo 58: Stéatose hépatique du poulet.(30) Photo 59: Stéatose hépatique de la poule. (30)

1.2. Necrose :
1.2.1. Caractéristiques lésionnelles :

En pratique ; les foyers de nécrose sont le plus souvent associés a des phénomeénes congestifs
et hémorragiques entrainant souvent une hépatomégalie. Les foyers de nécrose dont les caracteres
généraux sont la friabilité et la décoloration se présentent sous la forme de piquetés ou de plages
d’étendue, de couleur et de forme variables.(1)

Ces lésions sont freqguemment observés lors de :

» Choléra aviaire (forme aigue) : Le tableau nécrotique est dominé par des lésions congestivo-
hémorragiques de septicémie associées a des lésions nécrotiques du foie. (52)Si la souche est
virulente, le foie présente un fin et abondant piqueté nécrotique blanc-jaunéatre sous la forme de
« grains de semoule ». (Photo 60, 61) qui conflue parfois en placards de coagulation. Celui-ci peut
en outre paraitre légérement hypertrophié. (53)

» Colibacillose (forme génitale) : Cette forme génitale de I’infection provoque chez les poussins
des mortalités embryonnaires constatées un peu avant I’éclosion. Les mortalités se poursuivent
encore apres I’éclosion et ce, pendant une période de 3 semaines et peuvent parfois s’accompagner
de foyers de nécrose hépatique. (48)

» Colisepticémie (Forme septicémique de la colibacillose) : Le foie est hypertrophié, avec
quelques zones de nécrose (24) parfois il prend une coloration verdatre rappelant celle de la
typhose aigue. (10) (photo 62)

» Entérite nécrotique : Le foie présente des plages de nécrose jaunatres circonscrites de 2 a 3
mm de diamétre et une rétention biliaire. (19)
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» Entérite ulcérative : Le foie peut présenter des Iésions de nécrose de couleur jaune péle ou vert
péle et variant de la taille d’une téte d’épingle a quelques centimeétres.(19) ( Photo 63).

» Dermatite gangreneuse : Dans les cas séveres, on observe de nombreux foyers de nécrose sur
le foie. (10) (Photo 64).

» Hépatite a vibrion : Des foyers de nécrose hépatique d’environ un centimeétre de diametre et
sous forme d’étoile ou de chou-fleur sont observés chez au moins 10% des sujets malades. (24)
(Photo 65)

» Listériose : Lors de septicémie a Listeria monocytogenes, on constate de facon constante et
importante des foyers nécrotiques blanchatre sur un foie hypertrophié. (45)

» Pseudomonose a Pseudomonas aeruginosa : En plus des lésions internes rappelant celles de
la colisepticémie, on remarque des foyers de nécrose sur le foie, ainsi qu’une légere
hypertrophie.(27)

» Spirochétose ou borréliose : A I’examen nécropsique, le foie est Iégerement hypertrophié. Il
présente le plus souvent des foyers de nécrose. (26) (Photo 66)

» Staphylococcie (forme septicémique) : Le foie est fonce, hypertrophié, avec fréquemment des
petits foyers de nécrose. (42) (photo 67).

» Streptococcie (forme aigue) : Le foie est légérement hypertrophié et friable (avec ou sans
foyers de nécrose miliaires de couleur créeme). (42) (Photo 68)

» Histomonose (maladie de la téte noire) : Les lésions du foie apparaissent en cocarde sous
I’aspect de formations nécrotiques circulaires de couleur creme en surface et profondément
localisées dans le parenchyme. Dans les cas de guérison, ces lésions laissent place a des cicatrices
purulentes a la surface du foie. Le foie peut également apparaitre volumineux et décoloré. (55)
(Photos 69, 70)

» Erysipéle (le rouget): Dégénérescence et nécrose jaunatre s’observent réguliérement et
nettement sur des foies hypertrophiés et friables. (Photo 71) (44)

» Pullorose (forme aigue) : Le foie est hypertrophié et peut présenter des foyers nécrotiques
miliaires de taille d’une téte d’épingle grisatre ou blanchétre.(53) (Photo 72).

» Typhose (forme aigue) : Des foyers necrotiques peuvent également étre observeés variant de la
taille miliaire a quelques centimetres (1-2cm) ainsi qu’une hypertrophie du foie et une rétention
biliaire a I’origine d’une coloration verdatre de I’organe (foie bronzé).(10) (Photo 73)
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» Paratyphose : A I’examen nécropsique, le foie présente le plus souvent des foyers de nécrose.
(10) (photo 74).

» Pseudotuberculose (Yersiniose) : A I’examen néecropsique, d’une forme septicéemique on
observe une hépatomegalie. Plus tard des foyers de nécrose miliaires seront observés dans le foie.
(37)

» Aflatoxicose aigué (les mycotoxicoses): Le foie présente de petits foyers nécrotiques, rouge
foncé, avec des plages décolorées jaunatres. (22) (photo 75).

» Hépatite a corps d’inclusions du poulet : Dans les cas rare, des foyers nécrotiques jaunatres
peuvent également étre détectés sur le foie. (10)(Photos 76)

» Réticuloendothéliose «maladie du rabougrissement» : des foyers nécrotiques peuvent
également étre observés. (51)

» Colangiohepatite : C’est une inflammation hépatique bien spécifique habituellement provoquée
par Clostridium perfringens. (30) Le foie est hypertrophié, avec quelques zones nécrotiques blanc-
verdatre ou verdatres, (photo 77) parfois il prend une coloration jaune pale. (10) (photo 78) Il
existe fréquemment un épaississement de la paroi de la vesicule biliaire, (30) des matiéres
crémeuse sont retrouvées dans les secrétions biliaires. (10) (photo 79)

» Chlamydiose aviaire (Ornithose —Psittacose ): A I’examen nécropsique, le foie présente le
plus souvent des piquetés de petits foyers nécrotiques grisatre. (13)

1.2.2. Valeur diagnostique :

Les lésions nécrotiques occupent une place prépondérante dans le tableau lésionnel des
pathologies affectant le foie de la poule. De plus elles s’inscrivent souvent dans des modifications
hypertrophiques, congestives et hémorragiques de cet organe. (40) Les lésions nécrotiques a forte
valeur diagnostique sont celles du Choléra aigu, de la Pullorose aigue, de la typhose aigue, de
I’Hépatite vibrionnienne et de I’Histomonose. Elles permettent le plus souvent d’assurer le
diagnostic par leur importance, leur fréquence, leur morphologie. Les autres Iésions nécrotiques du
foie ne sont pas suffisamment caractéristiques et ne permettent qu’une faible suspicion de
I’affection. (10)
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Photo 60: Cholera aigu, piqueté nécrotique Photo 61: Cholera aigu. (10)
blanc-jaunatre.(22)

L &

Photo 64: Dermatite gangreneuse.(10) Photo 65: Hépatite a vibrion . (56)
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Photo 68: Streptococcie (forme aigue) Photo 69: Histomonose, lésions en cocards. (55)
foyer de nécrose jaunatre sur
caneton de 8 jours. (53)

Photo 70: Histomonose.(10) Photo 71: Erysipele (le rouget) (57)
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Photo 72: Pullorose.(10)

Photo 74: Paratyphose. (10)

Photo 76: Hépatite a corps d’inclusions du Photo 77: Colangiohepatite.(10)
poulet.(10)
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Photo 78: Colangiohepatite. (10) Photo 79: Colangiohepatite.(10)
1.3. Formation nodulaire :
1.3.1. Caractéristiques lésionnelles :

Dans tout les cas les formations nodulaires entrainent une hypertrophie du foie car elles sont
soit I’expression d’une inflammation focale subaiglie, donc productive, soit d’un processus
néoplasique infiltrant. Parfois I’évolution clinique de ces lésions est chronique. L’exception
concerne les formations nodulaires qui résultent de foyers hyperplasiques de type régénératif tel
que rencontré dans le cas de cirrhose. Le foie est atrophique en raison d’une sclérose diffuse post
dégénérative ou post nécrotique le plus souvent d’origine toxique (Aflatoxicoses chroniques).(4)

» Leucoses a développement rapide :
e Leucoses érythroides (Erythroblastoses) ; Le foie présente des lésions

nodulaires variant du grisatre au franchement rougeétre (rouge sombre) et dont le volume va d’une
téte d’épingle a celui d’un gros pois, ceci en passant par toutes les tailles et les couleurs
intermédiaires. (photo 80)

e L eucoses myéloides (Myéloblastoses) ; Dans la forme chronique, le foie est

le plus souvent brun rougeatre et montre d’innombrables petites taches blanches comme s’il avait
été saupoudré de farine. Sa consistance, est le plus souvent molle et friable. (33) (Photo 81)
e Myeélocytomatoses ; Le foie est brun rougeatre et présente le plus souvent des

foyers de tissu néoplasique sous forme de taches rouge sombre. (10) (Photo 82) ou bien de gros
nodules jaunatres. (54) (Photo 83)
e Hémangiosarcome ; On observe de nombreux petits foyers foncés de tissu

néoplasique dans le foie associes a des lésions hémorragiques. Les zones hémorragiques
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correspondent a des hémorragies sous-capsulaires fréquemment rencontrées du fait de la friabilité
du foie lors d’hémangiosarcome hépatique. (54) (Photo 84)
» Leucoses a développement lent :

e Leucoses lymphoides (Lymphoblastoses) ; Le foie présente une hypertrophie

tumorale significative: 2 a 4 fois son volume habituel. Sa couleur, sa consistance et sa forme
varient avec la lésion. (55) La plupart des tumeurs de la leucose lymphoide sont de couleur
chamois et peuvent étre locales ou diffuses.(54) Dans la forme diffuse, (Photo 85) il se caractérise
par un aspect marbré et ces modifications sont soit globales soit lobaires. Dans la forme nodulaire
proprement dite, des tumeurs bossélent la surface du foie. (12) (Photo 86).

» Réticuloendothéliose : Les dindes affectées par des lymphomes chroniques présentent une
hypertrophie du foie. Des infiltrations lymphoides sont également visibles dans le foie. (51)

» Maladie lymphoproliférative de la dinde: Le foie est généralement hypertrophié. Des
nodules tumoraux de couleur gris blanchatre et de tailles variées et irréguliéres sont observés dans
le foie. (51) (Photo 87)

» Maladie de Marek : Les tumeurs viscérales sont les Iésions les plus fréquentes, mais on peut
observer différentes localisations souvent associées avec plusieurs combinaisons possibles. Quand
elle concerne le foie, I’infiltration tumorale peut étre diffuse (Photo 88) ou nodulaire (31) (Photo
89).

La maladie peut provoquer des lymphomes blanchatres multifocaux. (30) L’hypertrophie du foie
chez I’oiseau adulte peut étre tres similaire a la leucose lymphoide. La maladie de Marek et la
leucose lymphoide constituent un complexe Iésionnel & morphologie identique. Seule, I’infiltration
des nerfs périphériques qui est une constante dans les formes classiques et aigues de la maladie de
Marek permet d’etablir un diagnostic différentiel. (31)

» Coligranulomatose (La maladie de Hjarre) (Forme chronique de la colibacillose) : Cette
forme relativement rare de la colibacillose aviaire se caractérise par I’apparition de multiples
granulomes blanchatres ou jaunatres, bosselés et volumineux (0,5- 1cm) dans le foie, le caecum, le
duodénum et le mésentére mais jamais sur la rate. (24) Contrairement a la tuberculose, permettant
un diagnostic differentiel.

» Pullorose chronique : Des nodules blanc grisatre 2 a 3 mm parsément un foie hypertrophié
chez la plupart des sujets atteints. (43)
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» Tuberculose aviaire : Sur le foie, on observe des lésions nodulaires granulomateuses blanc
jaunatres de 2 mm environ de diameétre. A la coupe les nodules sont fermes ou ramollis. On y
observe un contenu caséeux sec et « pierres crissant sous le couteau ». Ces lésions ressemblent a
celles de la coligranulomatose. Le foie d’habitude visiblement hypertrophié et parfois rupturé. (10)
(Photos 90)

» Pseudotuberculose (Yersiniose) : Des nodules miliaires et jaunatres s’observent sur un foie
hypertrophié. Ces lésions s’accompagnent de lésions nécrotiques. (4)

» Aflatoxicose chronique (les mycotoxicoses): Le foie est typiquement caractérisé par des
formations nodulaires roussatres. (28)

1.3.2. Valeur diagnostique :

Les formations nodulaires constituent avec la nécrose le deuxiéme, groupe de lésions a forte
valeur diagnostique.

La tuberculose (aspect caseeux), la coligranulomatose (nodules jaunatre et bosselés),
I’aflatoxicose chronique (cirrhose nodulaire) sont aisément reconnaissables. Les autres Iésions
nodulaires miliaires ( la pseudotuberculose), grisatre, blanchatre ou chamois (Pullorose chronique,
Complexe Leucose/ Marek) nécessite de considérer le tableau lésionnel dans sa totalité qui permet
sans difficulté un diagnostic différentiel. Dans tous les cas, le diagnostic de certitude est posé par
les examens bactériologiques (Tuberculose, Pseudotuberculose, Coligranulomatose, Pullorose) et
histopathologiques, méthodes biologiques et immunologiques (Complexe Leucose/ Marek,
Aflatoxicose). (4)

Photo 80:_Leucose_érythroide du foie. (10) Photo 81: Leucose myelo'l'de du foie.(54)
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Photo 84: Hémangiosarcome du foie.(54) Photo 85: Leucoses lymphoides du foie
(Forme diffuse). (54)

Photo 86: Leucoses lymphoides du foie ~ Photo 87: Maladie lymphoproliférative
(Forme nodulaire). (58) de la dinde. (51)
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< A
Photo 88: Maladie de Marek Photo 89: Maladie de Marek
(Forme diffuse).(31) (Forme nodulaire).(31)

Photo 90: Tuberculose aviaire.(10)
1.4. Fibrose :

1.4.1. Caractéristiques lésionnelles :

La fibrose provoque une diminution de la taille du foie (atrophie), qui apparait contracté, une
augmentation de sa consistance et un épaississement marqué de sa capsule. Cette Iésion trés peu
spécifique, peut s’observer lors d’affections aussi différentes qu’une ascite ou une intoxication
chronique. (30).

» Aflatoxicose chronique (les mycotoxicoses):
Si I’absorption de [I’aliment toxique cesse, la cicatrisation aboutira a une cirrhose

(sclérosehépatique et ascite secondaire). (22) Le foie est atrophié, fibreux et blanchéatre ou
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cirrhotique, caractérisé par une réaction de sclérose avec formation de travées fibreuses délimitant
des granulations roussatres visibles a la surface du foie. (55)
» Syndrome de I’Ascite :

Lors de congestion par hyposystolie droite, une atrophie du foie par fibrose accompagne la
congestion. (55) (Photo 91)

Photo 91 : Syndrome de I’ Ascite. (10)

2. Lésions vasculaires :

2.1. Congestion :
2.1.1. Caractéristiques lésionnelles :

Le foie congestionné qui apparait plus foncé que la normale présente un volume le plus
souvent augmenté et une tranche de section laissant couler du sang.(19)
» Choléra aviaire : Dans la forme suraigie, les lésions sont essentiellement de type vasculaire,
macroscopiquement on observe une congestion diffuse ou intense du foie. (52) Dans la forme
septicémique (aigue), les Iésions s’installent sur le fond septicémique congestif. (53) Le foie est en
général congestionné, sombre légérement hypertrophié. 1l apparait rouge vif dans les deux
formes.(52)
» Colisepticémie et colibacillose respiratoire : les lésions sont caractérisées par une congestion
hépatique a I’origine d’une coloration rouge vif. (48)
» Listériose : Un foie hypertrophié, congestionné de couleur rouge vif associé a des foyers de
nécrose.(45)
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» Entérite nécrotique : Dans les cas avancés associés avec les coccidioses intestinales de la
poule pondeuse le foie est congestionné avec une apparence rouge sombre a noire. (10) (Photo
92)

» Leucoses érythroides (Erythroblastoses) : La coloration rouge cerise & rouge sombre par
envahissement cancéreux des sinus veineux par des cellules erythtoblastiques s’observe dans la
leucose érythroide. (55)

» Syndrome de I’ascite : Un foie atrophié, congestionné, il se présente alors rouge violacé. (55)
(Photo 93)

» Erysipéle (le rouget) : Il s’agit de la congestion et de I’hypertrophie du foie, avec une
apparence violacé. (44) (Photo 94).

» Mortalités brutales : A I’autopsie on note une congestion du foie. (22)

2.1.2. Valeur diagnostique :

m Erythroblastose : Les caractéres cytologiques propres a ce type de leucose permettent
d’objectiver le diagnostic.

m Pasteurelloses septicémiques et suraiglie : D’autres viscéres sont autant concernés que le foie
et seule la bactériologie est en mesure d’apporter un diagnostic de certitude. (46)

m Syndrome de I’Ascite : La stase hépatique importante et constante, secondaire a la dilatation

cardiaque droite constitue, avec I’hydropéritoine, la lésion clés du diagnostic nécropsique. Le foie

i [ 2 " . |
- . - J
™ W 1 . -

Photo 92 : Entérite nécrotique, foie rouge Photo 93 : Syndrome de I’Ascite. (10)

sombre a noire.(59)
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Photo 94 : Erysipeéle, foie trés congestionné

(aspect violacé foncé) d’un canard.(53)
2.2. Hémorragie :
2.2.1. Caractéristiques lésionnelles :

Dans la plupart des cas, le foie hémorragique se présente hypertrophié. Les foyers
hémorragiques sont d’étendue variable allant des pétéchies aux suffusions ou ecchymoses et
parfois aux hématomes sous capsulaires, le plus souvent en rapport direct avec I’ampleur des
Iésions nécrotiques profonde du parenchyme d’ou leur caractere de friabilite. (4)

La couleur des foyers rouge, jaune ou ocre dépend de I’ancienneté des Iésions hémorragiques
donc, d’une part de la dégradation de I’hnémoglobine en hémosidérine par les macrophages locaux,
et d’autre part de la réaction inflammatoire secondaire. (16) La diminution de la consistance
hépatique provoquer par exemple par une stéatose hépatique peut favoriser |’apparition
d’hémorragies. (30)

Ces lésions sont provoquées par :

» Choléra aviaire : Dans la forme suraigle, des hémorragies (pétéchies et/ ou suffusions) sont
retrouvés moins fréquemment sur le foie. (52) Dans la forme aigle, le foie porte des piquetés
hémorragiques au début puis nécrotiques blanc jaunatre sous la forme de piqures de puces. (53)

» Colisepticémie : Quelques pétéchies hémorragiques peuvent également étre observées sur le
foie. (10) (Photo 95)

P Stéatose hépato-rénale du poulet, Stéatose hépatique de la poule pondeuse : Le foie peut

également présenter des pétéchies (Photo 96) et parfois de petits hématomes a I’intérieur de son
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parenchyme.(Photo 97) La rupture du foie est fréquente avec présence d’un caillot sanguin
volumineux dans une cavité générale envahie par la graisse mésentérique. (47) (Photo 98)

» Fusariotoxicose (les mycotoxicoses): Le foie présente des foyers hémorragiques avec la
présence d’un hématome sous capsulaire. (10) (Photo 99)

» Aflatoxicose chronique (les mycotoxicoses): En cas d’intoxication chronique le foie présente
des hémorragies sous capsulaires, (10) (Photo 100) des «hépatomes» primitifs apparaissent. (22)
(Photo 101)

» Anémie infectieuse du poulet : Le foie est tuméfié, tacheté et friable. (19) (Photo 102)

» Hépatite a corps d’inclusions du poulet : Le foie est 1égérement hypertrophié, ocre, marbré,
friable, parsemé de suffusions, des pétéchies (Photo 103) et des ecchymoses peuvent étre notées
sur le foie. (22) (Photo 104)

» Entérite ulcérative : Le foie présente des foyers de nécrose de 1 a 2 cm entouré de zone
hémorragiques. (10) (Photo 105)

» Heépatite a vibrion : Le foie est généralement hypertrophié, friable et présente des hémorragies
sous capsulaires. (24)

» Spirochétose ou borréliose : Une atteinte hépatique avec des zones de nécrose et des
hémorragies. (26)

» Streptococcie (forme aigue) : Le foie présente des foyers de nécrose associés, parfois a des
hémorragies) (10) (Photo 106)

» Histomonose (maladie de la téte noire) : Souvent une auréole de nécrose entoure un centre
déprimé plus sombre et hémorragique. (10) (Photo 107)

» Pullorose (forme aigue) : Le foie d’un grand nombre de sujets atteints présente des foyers de
nécrose associés a des lésions hémorragiques pétéchiales. (43)

» Hémangiosarcome : (voir formation nodulaire).

» Entérite hémorragique du dindon : A I’examen macroscopique, on remarque la présence de
multiples hémorragies disséminées sur la surface du foie variant de quelques pétéchies (Photo
108) a des ecchymoses. (10) (Photo 109)

» Leucoses myeloides (Myéloblastoses) : Le foie 1égérement hypertrophie, présente un pointillé

hémorragique. Sa couleur brun rougeatre a texture granuleuse caractéristique donne a I’organe
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I’aspect de cuir marocain. Le foie peut étre recouvert d’une membrane fibrineuse ou tres friable et
montrer un foyer hémorragique de rupture. (33)
» Syndrome splénomégalie-hépatite : Le foie est hypertrophié, friable et tacheté par des foyers
rouges, jaune ou ocre. Il présente parfois des hématomes sous capsulaires ainsi que des caillots de
sang sur sa surface. (4)
» Chlamydiose aviaire (Ornithose —Psittacose): le foie est habituellement hypertrophié,
hémorragique décoloré par endroits nécrotiques grisatres. (13)
2.2.2. Valeur diagnostique :

Pour I’ensemble des affections du foie, les Iésions hémorragiques sont peu ou modérément
significatives, ceci quelque soit leur étendue et / ou leur constance par le fait principal qu’elles sont

secondaires a des lésions régressives plus évocatrices de la pathologie en cause.

Photo 97: Stéatose hépatique de la poule. (10) Photo 98: Stéatose hépatique de la poule. (10)
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Photo 101: Aflatoxicose chronique. (10) Photo 102: Anémie infectieuse. (30)

poulet. (10) poulet. (10)
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Photo 106: Streptococcie. (10)

Photo 107: Histomonose, foie hémorragique

avec des zones nécrotiques.(53)

Photo 108: Entérite hémorragique du Photo 109: Entérite hémorragique
dindon. (10) du dindon. (10)
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lésions du foie chez la volaille

3. Atteinte capsulaire :
3.1. Périhépatite :

3.1.1. Caractéristiques lésionnelles :

Les lésions inflammatoires de la capsule du foie ou périhépatite, correspond a une
conséquence par contiguité d’une inflammation exsudative du péricarde (péricardite) et des sacs
aeriens (aérosacculite). Il s’agit le plus souvent d’affections a tropisme respiratoire (Maladie
respiratoire chronique (MRC), Pasteurellose (forme chronique), Colibacillose, Pseudomonose,
Rhinotrachéite en cas des complications bactériennes), excepté pour la Leucose myéloide dont
I’expressiontumorale au niveau des os plats (cotes, vertébres) et I’envahissement des séreuses
pleurale pourrait étre a I’origine de la périhépatite. (16)

3.2. Dép6ts de surface :
3.2.1. Dépot de fibrine ""fausse membrane' :
3.2.1.1. Caractéristiques lésionnelles :

La fibrine ; Globuline filamenteuse insoluble, blanchatre et élastique qui se dépose par
coagulation spontanée du sang, de la lymphe et certains exsudats. La présence d'un film opalescent
jaunatre est souvent associee a une atteinte du péricarde et des sacs aériens. (2) (Photo 110)

Ces lesions s’observe lors de :

» Mycoplasmoses aviaire : Infection a Mycoplasma gallisepticum ; Dans les infections
séveres par Mycoplasma gallisepticum, les seules lésions que I’on peut éventuellement constater
sont une inflammation fibrineuse ou purulente des sacs aériens et de différents organes internes
(péritoine, péricarde, la capsule hépatique). (18)

» Colisepticemie et Colibacillose respiratoire (Forme aigiie de la colibacillose): On observe
des lésions inflammatoires multiples : péricardite, périhépatite, aérosacculite, pneumonie. Les
Iésions hépatiques sont surtout localisées en périphérie, et sont caractérisées par un épaississement
du tissu et un dépot de fibrine. Ce dépot est parfois tellement important que la surface de I’organe
prend I’aspect d’une crépe. (48)

» Pseudomonose a Pseudomonas aeruginosa : Les lésions rappelant celle de la colisepticémie
respiratoire (aérosacculite, périhépatite fibrineuse, péricardite) avec présence de foyers de nécrose
hépatique. (27)
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» Riéméreilose (ou sérosité infectieuse du canard) : Dans sa forme typique, I’infection se
traduit par une inflammation fibrineuse des séreuses, conduisant rapidement a la mort : Quand elle
concerne le foie, il présente une périhépatite fibrineuse. (22)

» Chlamydiose aviaire (Ornithose —Psittacose ): Les sereuses pericardiques, hépatiques et
intestinales peuvent étre recouvertes d’un exsudat fibrineux. (13)

3.2.2. Amyloidose :

Le dépdt de substance amyloide (d’origine protéique) dans le parenchyme hépatique
engendre macroscopiquement un aspect similaire a celui de la stéatose hépatique. Le foie est plus
volumineux et de coloration jaunatre, mais sa consistance reste normale. L’amyloidose s’observe
chez les animaux atteints d’affections systématiques chroniques (colibacillose, tuberculose,...etc).
(30) (Photo 111)

3.2.3. Dépots d’urates :
3.2.3.1. Caractéristiques lésionnelles :

Le dépdt d’urate consiste en I’accumulation excessive d’urates dans divers organes,
caractérise par le dép6t de cristaux d’urates sur les surfaces séreuses des reins, du foie et sur les
sacs a aériens, le mésentere, le péritoine et le péricarde. (10)

Ces lésions s’observe lors de :
» Goutte viscérale : La forme viscérale de la goutte se traduit par un dépdt blanchatre et sec de
cristaux d’urates, parfois a la facon d’une gangue a la surface du foie. Cette affection est
consécutive a une hyperuricémie par insuffisance rénale. (46) (Photo 112)
» Néphrite infectieuse aviaire : A I’examen nécropsique on peut remarquer une tauxnephrite et,
chez certains poussins, le dép6t de cristaux d’urates sur le foie, le cceur, les tendons et le
péritoine.(8)
» Monocytose du poulet : des dép6ts de cristaux d’urates sont déposés a la surface du foie. On
constate une nécrose hépatique. (20)
3.3. Valeur diagnostique :

La périhépatite et les dépots de surface ne sont pas évocatrices de I'affection d’origine que

lorsque pris dans le tableau lésionnel la maladie.
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Photo 110: Dép6t de fibrine **fausse
membrane" (10)

Photo 112: Goutte viscérale, dépot d’urate sur
le foie.(10)

4. Lésions cholestatiques

4.1. Caractéristiques lésionnelles :

La rétention biliaire s’accompagne dans presque tous les cas d’une hépatomégalie. L’ aspect
vieux bronze du foie est pathognomonique de la typhose appelé pour cette raison maladie du foie
bronzé et ceci est d’autant plus caractéristique que la rate présente les mémes modifications. C’est
au contact de I’air donc de I’oxydation que cette douleur apparait et s’accentue en cours
d’autopsie. A la coupe, le foie et la rate révele que seules la capsule et la région sous- capsulaire
sont concernées par cette altération. (19) Pour les autres affections (Histomonose, Mycoplasmose a
M.synoviae, Entérite nécrotique, Listériose chronique) la cholestase occupe une faible place dans
le tableau Iésionnel. Dans ces cas, I’isolement et I’identification de I’agent causal sont nécessaires
au diagnostic définitif. (10)
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2. Matériel et méthodes :
2.1. Matériel :

2.1.1. Les animaux :

L'étude pratique a porté sur I'ensemble des autopsies des volailles effectuées durant les
quartes mois.

Les sujets autopsiés proviennent des exploitations avicoles du secteur privé. Les animaux
sur lesquels a porté I’étude sont au nombre de 287 sujets.
2.1.2. Matériel de dissection :

Le matériel utilisé pour I'autopsie est composé d'instruments métalliques faciles a désinfecter
. couteaux, ciseaux fins et forts, bistouris, sonde cannelée, une table en inox et un appareil
photographique numérique.
2.1.3. Materiel de notation :
— Fiche nécropsie — crayon a papier
2.2. Méthodes :

A des fins de suivi de I'état sanitaire et de diagnostic, des examens ante et post mortem des
oiseaux ont été effectues.
2.2.1. Protocole d’autopsie :
2.2.1.1. Examen ante mortem :

Suivant les données de I'éleveur et/ou I’observation des oiseaux amenés vivants, il faut noter
I'état géneral, si station debout est possible, la démarche, la cécité ou non, la présence de
jetage, la diarrhée et la nature des fientes ainsi que les tremblements.
2.2.1.2. Autopsie proprement dite :
a. Sacrifice de I'animal :

Le sacrifice des animaux s’effectue par saignée, en incisant les veines jugulaires, les arteres
carotides et la trachée avec un couteau.
b. Examen externe :
- Apprécier I’état d’embonpoint de I’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.
- Examens du bec, des écailles de pattes et de la peau pour vérifier d’éventuelles anomalies
(fracture, abces, hématomes....).

- Noter la couleur et I’état des appendices glabres (créte, barbillon).
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- Noter la présence ou non d’écoulements buccaux, oculaires et nasaux (6).
c. Examen interne
Aprés I’examen externe de I’animal on doit préparer le cadavre en vue de I’examen Interne,
le protocole d’autopsie est réalisé en suivant les étapes suivantes :
» Ouverture de la volaille :
- Ouverture de la carcasse (dépouillement).
- Ouverture de la cavité thoraco-abdominale.
- Ouverture de la cavité buccale et du cou.
» Examen appareil par appareil :
- Examen de la cavité oropharyngée
- Examen de I’appareil circulatoire
- Examen du tube digestif et de ses glandes annexes
- Examen de I’appareil respiratoire
- Examen de I’appareil uro-génital
- Examen de I’appareil hémo-lymphopoiétique
- Examen du systéme nerveux
- Examen de I’appareil locomoteur
2.2.2. Fiche de nécropsie :

Il est nécessaire de noter tout les renseignements et toutes les observations au fur et a
mesure des interventions sur I’animal. Pour cette raison nous avons utilisé une fiche de nécropsie
individuelle congue comme un aide mémoire ou sont indiqués en détail les commémoratifs, les
symptdmes observés, les traitements ainsi que le procédé de sacrification et les Iésions
macroscopiques du foie. (Annexe 1), il convient d’identifier :

- La provenance de I’animal.
- La date de I’envoi ou de la réception des oiseaux.
- L’état dans lequel arrivent les oiseaux (vivant apparemment sains, malades ou morts).
- La date de la mort.
- L’animal :
= Type de spéculation.
= Espece.
= Race ou souche.
= Sexe.

= Age.
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- La connaissance des commémoratifs et des symptdmes est souvent nécessaire a la conclusion de
la nécropsie :

- Commémoratifs : interrogatoire du propriétaire et de I’éleveur, le mode d’élevage (traditionnel
ou industriel), les effectifs, les vaccinations et traitements administrés, la courbe de ponte,
consommation d’aliment, la courbe de mortalité et de morbidité, etc...

- Symptdmes : suivant les données de I’éleveur ou en observant les oiseaux s’ils sont amenés
vivant. Noter I’état général, si la station debout est possible, la démarche, la cécité ou non, la

présence de jetage, de tremblements, prendre la température rectale, etc...

56



Etude expérimentale Objectif

1. Objectif :

L’objectif de ce travail est d’établir un bilan lésionnel en se basant surtout sur les lésions qui
touchent le foie, en comparant I’aspect clinique et Iésionnel lors de I’autopsie.
L’étude a été effectuée au niveau d’un cabinet vétérinaire a Sour EL Ghozlane, durant 4

mois (16 semaines).

53



Etude expérimentale Présentation des résultats

3. Présentation des résultats :

3.1. Résultats du nombre total de sujets autopsiés :
Les résultats obtenus du nombre total des sujets autopsiés durant les quatre mois sont
résumes dans le (Tableau 01)

Tableau 01 : Nombre total de sujets autopsiés classés par type de spéculation.

Spéculations Nombre de sujets autopsiés

Janvier Février Mars Auvril Total
Poulet de chair 53 31 26 13 123
Poule pondeuse 37 23 16 21 97
Dinde 15 12 21 19 67
Total 105 66 63 53 287

3.2. Résultats des fréquences des lésions hépatiques observées chez les

différentes spéculations :

Le bilan lésionnel des atteintes hépatiques est présente dans le (Tableau02).
Tableau 02 : Résultats des fréquences des lésions hépatiques observées chez les

différentes spéculations.

Lésion Poulet de chair | Poule pondeuse Dinde Total
Lésion hépatique 37 41 19 97
Fréquences%o 38,14 42,27 19, 59 100/100
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3.3. Reésultats des fréquences des types de lésions hépatiques selon la
speculation :

Les résultats des fréquences des différentes lésions hépatiques observées chez les trois
spéculations durant la période allant de Janvier a Avril 2016 sont portés respectivement dans les
(Tableaux 03, 04, 05)

» Poulet de chair :

Tableau 03 : Résultats des fréquences des lésions hépatiques observées chez le poulet de

Chair.

Lésions hépatiques Nombre de lésions Fréquence
Surcharge graisseuse 3 8,11
Nécrose 15 40,54
Formation nodulaire 2 5,40
Congestion 4 10,81
Hémorragie 5 13,51
Dépot de fibrine 6 16,22
Dépbt d’urate 0 0
Rétention biliaire 2 5,40
Fibrose 0 0
Total 37 100/100

» Poule pondeuse :

Tableau 04 : Résultats des fréquences des lésions hépatiques observées chez la poule

pondeuse.

Lésions hépatiques Nombre de lésions Frequence
Surcharge graisseuse 4 9,76
Nécrose 13 31,71
Formation nodulaire 0 0
Congestion 4 9,76
Hémorragie 3 7,32
Dépdt de fibrine 9 21,95
Dépbt d’urate 6 14,63
Rétention biliaire 2 4,88
Fibrose 0 0
Total 41 100/100
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» Dinde:

Tableau 05 : Résultats des fréquences des Iésions hépatiques observées chez la dinde.

L ésions hépatiques Nombre de lésions Frequence
Surcharge graisseuse 0 0
Nécrose 9 47,36
Formation nodulaire 0 0
Congestion 2 10,53
Hémorragie 4 21,05
Dépot de fibrine 4 21,05
Dépbt d’urate 0 0
Rétention biliaire 0 0
Fibrose 0 0
Total 19 100/100

Présentation des résultats
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