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RESUME

I’étude a porté sur le suivi de deux élevages de poulet de chair situés dans la Wilaya de Blida.
Elle s’est basée sur I’étude des parametres zootechniques, la récolte des informations relatives &
la conduite d’élevage, la constatation des différentes pathologies rencontrées ainsi que les
traitements instaurés.

Il ressort de I’étude que la conception des deux bétiments d’élevage est & revoir. De méme que
certains parametres d’ambiance et d’hygi¢éne responsables de troubles respiratoires et digestifs
restent & corriger.

Du point de vue prophylactique, méme si les deux élevages respectent le protocole de
vaccination et uftlisent un anticoccidien dans I’aliment de démarrage, ceci n’a pas empéché

I’apparition de la coccidiose.

Le plus haut taux de mortalité qui avoisine les 0.62% a été enregistré au cours de la 1% et de la

5% semaine au niveau de I’élevage de Larbaa, et de la 1°™ semaine au niveau de ’élevage de
Khazrouna. L’ Indice de Consommation est supérieur a la norme de la souche et ce pour les deux
élevages. Le poids moyen final des poulets étant de 2200 g pour I’élevage de Larbaa et de 2610 g

pour I’élevage de Khazrouna (soit 625 g et 215 g de moins que la norme respectivement).

Mots clés : Elevage - Poulet de chair - Paramétres zootechniques - Paramétres prophylactiques.



SUMMURY

The study focused on the monitoring of two broiler farms located in the Wilaya of Blida. It is
based on the study of the Zootechnical seltings, harvesting information on stock raising,
establishing different pathologies and treatments implemented.

It appears from the study that the design of the two batiments must be reviewed. Just as some
mood and hygiene cause respiratory and digestive disorders parameters remain to be corrected,
About prophylaxis, although both farms comply with the vaccination protocol and use a
coccidiostat in the feed start, this has not prevented the emergence of coccidiosis.

The highest mortality rate of around 0.62% was recorded during the first and fifth week at the
farm Larbaa, and the first week at the farm Khazrouna. The Consumption Index is higher than
the standard strain and the two farms. The final average weight of chickens is 2200 g for rearing
Larbaa and 2610 g for rearing Khazrouna (625 g and 215 g respectively less than the standard).

Keywords : Breeding - Broilers - Zootechnical settings - Prophylactic settings.
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INTRODUCTION

L*Algérie a connu ces derniéres années un véritable bon économique lié au développement

extraordinaire du secteur avicole et plus précisément de la filiére du poulet de chair.

L’importance de la production avicole a motivé I’état A s’orienter vers une production
industrielle organisée en filicres, avec une prise en charge de toutes les étapes : de I’accouvage
aux produits finis (viande et ceufs), I’essentiel en aviculture étant la prévention. Il s’agit d’une

somme de détails allant du choix de la souche animale aux normes.

La consommation de la viande blanche ne cesse d’augmenter. Elle est de 11 4 20 Kg par habitant
et par an{ GOUCEM,2010) . L’augmentation de la demande en viande blanche va de paire avec
I’augmentation des risques liés aux pathologies pouvant affecter le poulet de chair. La mauvaise
maitrise des paramétres zootechniques et [’absence de prise en charge effective des mesures

prophylactiques en sont les principales raisons.

Notre ¢tude a €t réalisée sur deux élevages de poulet de chair situés dans la Wilaya de Blida.
Elle s’est basée sur le suivi de ces élevages par I'étude des paramétres zootechniques (en rapport
avec la conduite d’élevage) et sanitaires (mesures prophylactiques, constatation des différentes

pathologies rencontrées et traitements mis en place).






Chapitre 1 Partie bibliographique

Chapitre 1

Principales pathologies virales du poulet de chair

I.1. Maladie de Newcastle
L.1.1. Définition et Etiologie

La maladie de Newcastle aussi appelée « Pseudopeste aviaire », « Preumoencéphalite aviaire »
ou « Maladie de Ranikhet », est une maladie infecticuse trés contagieuse affectant tous les
oiseaux, particulierement les gallinacées. Elle est provoquée par une souche de Paramyxovirus
de type 1 (APMV1) qui peut affecter au moins 170 espéces d’ociseaux (DEDIER, 2001).
Les souches les plus virulentes entrainent une mortalité élevée. Cette maladie réputde

contagieuse est inscrite sur la liste A de I’O.LE. (PECAULT et JESTIN, 2014).

Le génome PMYV est codé par 6 protéines de la protéine HN et 1a protéine F qui possédent un
role dans tropisme cellulaire, le pouvoir infectieux et DPindication d’anticorps
(ALDOUS et ALEXANDER, 2001).

Quelques mammiferes tels que I’homme et le chat peuvent multiplier le virus de fagon transitoire
(DIDIER, 2001).

L.1.2. Symptomes

L.1.2.1, Chez ie poussin

Les symptomes chez le poussin sont représentés globalement par de la suffocation, une toux, des
riles, une incoordination motrice et une paralysie (LAWRENCE et al., 2002).

1.1.2.1. Chez ’adulte

Comme chez le poussin, les symptomes sont représentés essentiellement par une toux, des réles

et une légére nervosité. On peut distinguer classiquement 4 formes (Fig. 1) :

o Forme suraigué : Avec une attente généralisée grave et une mortalité brutale en

1 a2 jours sur plus de 90% des effectifs.
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e Forme aigué : Elle débute par une atteinte géndralisée avec abattement, plumage

ébouriffé, des cedémes, une cyanose ou des hémorragies des caroncules, de la créte et des

l barbillons. Plus tard, il y a apparition de symptdmes digestifs (avec souvent une diarrhée
verdétre) et respiratoires catarrhale oculuo-nasale et dyspnée.

s Formes subaigué et chronique : Elles correspdndent a I’étalement dans le temps de la

forme aigué avec exacerbation des signes respiratoires. On note fréquemment des

complications impliquant les Mycoplasmes, la Colibacillose, la Pasteurellose ou encore

la Chlamydiocse.

e Forme inapparente : I s’agit d’une forme asymptomatique
(ALDOUS et ALEXANDER, 2001 ; YOUNG et al., 2002).

Figure 1: Maladie de Newcastle chez le poulet : troubles nerveux et prostration
(PECAULT et JESTIN, 2014).

L.1.3. Pathogénie

L’infection débute par une multiplication locale dans les cellules de la porte d'entrée du virus,

suivie d’une virémie (apparition du virus dans le sang) puis multiplication du virus dans les
formations lymphoides. Par la suite, le virus se multiplie dans un ou plusieurs tissus selon le
tropisme de la souche avec souvent lésions des parois musculaires. Les souches lentogénes

infectent la trachée, les poumons et les sacs aériens et ont un impact sur la production d’ceufs
(YOUNG et al.,, 2002).

Le virus déparait peu & peu du sang et des organes infectés en quelques semaines a quelques
‘mois (ARRY et al., 1997).

L.1.4. Diagnastic

o Diagnostic clinique : Pour les formes suraigué et aigué¢ (FERNANDEZ et WHITE, 2011).

3




Chapitre 1 Fartie bibliographique

e Diagnostic de laboratoire : Le tableau clinique de la maladie de Newcastle peut étre trés
similaire & celut de I'influenza aviaire. C’est pourquoi les analyses de laboratoire sont
importantes. La méthode diagnostique de choix est I’isolement viral et la caractérisation
ultérieure (O.LE., 2014). Le diagnostic virologique consiste a inoculer des prélévements
suspects & de§ ceufs embryonnés. Le virus est recherché par agglutination dans le liquide
embryonnaire. On confirme I’existence du PMV1 par I'inhibition de hem agglutination
avec un sérum spécifique (THA Test) (ALDOUS et ALEXANDER, 2001).

1.1.5. Traitement

Il n’y a pas de traitement et quand la maladie apparait dans une zone antérieurement indemne,

“une politique d’abattage sanitaire est systématiquement appliquée (O.LE., 2014).

I.1.6. Prophylaxie
I.1.6.1. Prophylaxie sanitaire
Les mesures sont les suivantes (O.LE, 2014) :

Isolement strict ou mise en quarantaine ;

- Abattage dans des conditions décentes de tous les oiseaux infectés et exposés ;

- Nettoyage et désinfection en profondeur des locaux ;

- Elimination appropriée des carcasses ;

- Lutte contre les nuisibles dans les élevages ;

- Dépeuplement suivi par une période de 21 jours sans volailles avant repeuplement ;
- Absence de contact avec les oiseaux dont le statut sanitaire est inconnu ;

- Contrdle de I’acces aux élevages avicoles.

L.1.6.2. Prophylaxie médicale

La vaccination prophylactique est pratiquée dans presque tous les pays producteurs de volailles a
I’échelle industrielle. Les vaccins a virus vivants contenant des souches lentogénes
(HITCHNER, LA SOTA ¢t ULSTER) sont administrés durant la période d’élevage.
L utilisation des vaccins 4 base de la souche LA SOTA est exclusivement réservée aux

immunisations de rappel.
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1.2. Leucoses aviaires

1.2.1. Défmition

Les leucoses aviaires sont un groupe de maladies tumorales du poulet, transmissibles, affectant le
systéme hématopoiétique et provoquant des lésions tumorales, malignes ou bénignes. L’impact
est surtout économique, avec des pertes dues a des baisses du gain de poids ou de la production

d’ceufs. La leucose lymphoide est la forme la plus observée sur le terrain (GOUCEM, 2010).
1.2.2. Etiologie

Le facteur déterminant est un Rétrovirus apparentant au groupe des VLSA (Virus les Leucoses

et Sarcome Aviaires). Le génome viral posséde deux brins d’ ARN monocaténaire :

- Le geéne «gag» code pour la synthése des protéines interne et détermine le groupe
antigénique.

- Le géne « Pol » code pour la synthése de la transcriptase reverse qui permet la conversion
de PARN viral en ADN (KATZ ET SKALKA, 1988).

1.2.3. Epidémiologie

Le virus de la leucose aviaire a une prévalence mondiale. La transmission est a4 la fois

horizontale par le biais des féces et de la salive avec une virémie chez les poussins de moins de 5

Jours ou une virémie transitoire (poussins plus de 5 jours) et verticale par les ceufs (0.LE., 2014).
1.2.4. Pathogénie

La pénétration du virus se fait par adsorption et endocytose avec libération de P ARN et synthése
de 1I’ADN proviral qui pénétre dans le noyau puis s’intégre dans le génome de la cellule infectée
(GOUCEM, 2010).

1.2.5. Symptdémes

L’incidence maximale de la maladie s’observe a la maturité sexuelle (14 et 30 semaines).
Les principaux symptémes sont (GOUCEM, 2010) :

- Créte péle et cyanosée.

- Hypertrophie du foie et de la rate.

- Abdomen gonflé.

-Emaciation.
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- Tumeurs localisées au niveau des reins, des poumons, des gonades, du coeur et de la moelle
osseuse.

I. 2.6. Diagnostic
-Le diagnostic est pos€ aprés isolement du virus dans le plasma, le sérum, I’albumen (Elisa),
I’embryon ou au niveau des tumeurs (GOUCEM, 2010).

L.2.7. Prophylaxie:

il y a les types suivant : (GOUCEM, 2010).

o Thérapiegénique ou Génigénétique : transfert de génes qui codent pour la synthése des
protéines vaccinales a 'intérieur de ’individu.

s FEradication des VLSA aprés détection du virus dans 1’albumen de I’ceuf avec élimination
des sujets positifs.

s Anticorps monoclonaux dirigés spécifiquement contre le virus exogéne

L3. Grippe aviaire
1.3.1. Définition & Etiologie

La grippe aviaire est une maladie respiratoire trés contagieuse affectant de nombreuses espéces
d’oiseaux. Elle est due & un virus de la famille des Orthomyxoviridae du genre Influenzavirus A,
B. identique & celui de la grippe équine celle de I"homme .A ce jour, toutes les souches
hautement pathogénes étaient des virus A appartenant aux sous-types HS et H7. La grippe HIN1
est causée par un virus de type A. Le virus provient de la souche A/HINI. En 2004, une souche

H3N1 du virus a été médiatisée en raison de sa dangerosité et de sa transmissibilité & I'homme.
(PACHA, 2010).

Le virus de la grippe aviaire est un virus & ARN. 1l posséde a sa surface une hémagglutinine
(YOUNG et al, 2002). Les antigénes de surface différent d’une souche & I'autre d'ot la
distinction des sous types H (H3-Hm) et N (N3-N9).

Le virus peut subir des mutations génétiques (mutation, recombinaison) avec un temps de

transformation rapide (ALDOUS et ALEXANDER, 2001).

L3.2. Symptémes

- Hyperthernie.
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- Perte d’appétit.

- Cyanose de la créte et du barbillon.

- La forme aigué se manifeste par une indigestion, des problémes respiratoires, digestifs
et nerveux avec des cedémes sous cutanes.

- Forte mortalité (PACHA, 2010).
1.3.3. Diagnostic

Le diagnostic passe obligatoirement par un prélévement sur une carcasse fraiche avec nécropsie
de la trachée, de Pintestin et de la rate et inoculation du virus & des ceufs embryonnés par voie
allantoidien. Le viru est recherché par la mise en ¢vidence d' hémagglutinine HA
(YOUNG et al,, 2002).

L3.4. Traitement

Il n'existe aucun traitement.
1.3.5. Prophylaxie

1.3.6.1. Prophylaxie sanitaire :

basé sur(O.1.E., 2014).

» Empécher le contact entre les volailles et les oiseaux sauvages, notamment les oiseaux
aquatiques.
e Non introduction dans les élevages d'oiseaux dont 1'état sanitaire n'est pas connu.
¢ Surveillance des contacts avec les personnes.
e Procédures de nettoyage et de désinfection correctes
e Encas de foyer:
- Abattage de tous les oiseaux.
- Elimination des carcasses et de tous les produits d'origine animale.

- Nettoyage et désinfection.

- Respect d'un délai de 21 jours avant I'introduction de nouveaux oiseaux .
1.3.6.2. Prophylaxie médicale

Avant, on conseillait de ne pas vacciner contre la pesie avaire, car ceriains individus peuvent étre

contaminés et disséminer des virus virulents malgré la vaccination. Cependant, lors des épisodes
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récents survenus au Pakistan et au Mexique, des vaccins & virus inactivés ont ét€ utilisés pour

combattre rapidement la propagation de la maladie (O.LE., 2014).

I.4. Laryngotrachéite Infectiense
L.4.1. Définition

Maladie contagieuse provoquée par une Herpesvirus a tropisme respiratoire. L’importance
économique de cette maladie est lourde (ALDOUS et ALEXANDER, 2001).

1.4.2. Etiologie

Herpesvirus appartenant 4 la famille de Herpesviridae (virus a ADN). Le virus peut étre cultivé

dans des ceufs embryonnés de poulet.

Il est détruit par la lumiére et une température supéricure a 56°C et il ne résiste pas aux
antiseptiques habituels (ALDOUS et ALEXANDER, 2001),

L4.3. Symptomes
La période d’incubation est de 6 a 11 jours. On distingue 3 formes (SHANE, 2002) :

* Forme aigug : avec fiévre, anorexie, hémorragies, cyanose et mycose de la créte
et dyspnée. La mort survient aprés 2 4 4 jours dans 70% des cas.

» Forme subaigu€ : elle est caractérisée par une expiration accélérée et une synovite. La
mortalité peut dépasser les 15%.

e Forme chronique : avec faiblesse et anémie.
I.4.4. Diagnostic:

Il est basé sur une enquéte épidémiologique portant sur I’expression clinique de la voie
respiratoire. Dans un élevage, D'apparition de détresse respiratoire, avec expectorations
sanguinolentes et mortalité, est révélatrice de la laryngotrachéite infecticuse. Du mucus

sanguinolent et un exsudat caséeux sont mis en évidence dans le larynx et la trachée.

» le diagnostic de certitude est basé sur : (SHANE, 2002).

s L’isolement du virus a partir du larynx, de la trachée ou des poumons et inoculé a des
embryons. Les signes cliniques apparaissent 3 4 5 jours aprés I’ inoculation.

o L’immunofluorescence.

¢ [améthode ELISA
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L4.5, Traitement ET Prophylaxie
Il n’y a aucun traitement a la maladie.

Les vaccins vivants atténués sont administré aux poussins dés I'dge de 1 a4 3 jours, mais plus
J P

souvent a I'"Age de 3 a 18 semaines. Le rappel vaccinal est réalisé aux environs de 18 semaines.

La vaccination est pratiquée par administration d’une goutte dans l'ceil chez le poussin ou

vaccination dans I'eau de boisson chez les oiseaux de tout 4ge (SHANE, 2002).
I.5. Maladie de Gumboro
1.5.1. Définition

La maladie de Gumboro encore appelée la Bursite Infectieuse est due & un Birnavirus de
sérotype 1. On peut distinguer des souches virales classiques et des souches variantes. Le virus
est trés stable et il est trés difficile de I"éradiquer d’une exploitation infectée (YOUNG et al,
2002)

1.5.2. Transmission

Le virus de la maladie de Gumboro est trés contagieux et se propage facilement d’un oiseau &
Pautre par les fientes. Les vétements et le matériel contaminés assurent la transmission d’une
exploitation 4 I’autre (YOUNG et ROBYN, 2002).

1.5.3. Espéces atteintes

Les poulets sont les hétes naturels du virus. Les dindes peuvent également héberger le virus sans
exprimer de symptémes (YOUNG et ROBYN, 2002).

L5.4. Symptomes

Dans sa forme clinique, la bursite infectieuse survient généralement chez les oiseaux Agés de
3 a 8 semaines. Les sujets malades sont apathiques et se blottissent les uns contre les autres. La
mortalit€ est variable. Les nouveaux cas de maladie de Gumboro se traduisent par un taux de
mortalité de 5 4 10% mais ce dernier peut atteindre 60%, en fonction du pouvoir pathogéne de la

souche en cause,

La forme subclinique induite par I’action immunosuppressive du virus de la bursite infectieuse

est importante sur le plan économique. Les maladies liées & la maladie de Gumboro comme

9
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I’hépatite & inclusions sont plus fréquentes chez ces oiseaux. Chez le poulet de chair, cette forme
de la maladie se traduit par de mauvaises performances, avec des gains de poids plus faibles
et des indices de consommation plus élevés (YOUNG ¢t ROBYN, 2002).

Figure 2 : Bourse de Fabricius hémorragique (NOBIVET, 2014),
L5.5. Diagnostic

Dans la forme aigiie, la bourse de Fabricius est hypertrophiée et gélatineuse, parfois méme

hémorragique. On peut observer également des hémorragies musculaires et des reins décolorés.

L’infection par des souches variantes s’accompagne généralement d’une atrophie rapide de la
bourse en 24-48 heures sans signes caractéristiques de la maladie de Gumboro. De méme, dans
les cas chroniques, la bourse est atrophiée. La destruction de la bourse est visible 4 I’examen
histologique. La réduction du nombre des globules blancs (lymphocytes) se traduit par une
diminution de la réponse immunitaire et par une baisse de la résistance des oiseaux a d’autres
infections. Les symptomes et Iésions orientent vers le diagnostic de la bursite infectieuse.
(BHATTACHARIEE et al., 1994).

1.5.6. Traitement et prophylaxie

Il n’existe pas de traitement de la bursite infecticuse. La vaccination des reproducteurs parentaux
et des jeunes poussins représente la meilleure prévention. L’induction d’une immunité
maternelle €levée chez les poussins issus de reproducteurs vaccinés suivie d’une vaccination

avec des vaccins vivants est la méthode la plus efficace de prophylaxie de la bursite infecticuse
chez le poulet. (BHATTACHARIEE et al., 1994)

L6. Bronchite infectieuse (B.1.)
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L.6.1. Définition

La B.I est une maladie infectieuse contagieuse due a un coronavirus dont il existe plusieurs
sérotypes et variants. Seuls les Gallus sont sensibles au virus de la B.L. Le virus est transmis entre
oiseaux par voie aérienne. Cette méme voie peut intervenir dans la transmission d’un bétiment a

’autre et méme d’une exploitation a I’autre (O.1LE., 2005).
L.6.2. Symptomes

Chez le poulet, I’infection par le virus de la B.I. induit des problémes respiratoires ou rénaux
(B.I. néphropathogéne). Chez les oiseaux plus dgés, la B.1. n’entraine pas de mortalité, La ponte
connait une baisse considérable, les ceufs sont déformés, et la coquille décolorée et fragile.
(BHATTACHARIJEE, 1994),

1.6.3. Lésions

¢ Mucus et congestion dans la trachée,
e Mousse dans les sacs aériens des poulets plus dgés.

e Chez les jeunes poussins, la présence d’un bouchon caséeux jaune au niveau de la

bifurcation trachéale signe |’infection par le virus B.I. (BHATTACHARJEE .1994).
L.6.4. Diagnostic
Trois groupes de facteurs sont a considérer :

v’ Le tableau clinique, y compris les observations post mortem.

v" L’isolement du virus au laboratoire.

v" L’élévation du titre en anticorps lorsque te sérum est testé a I’égard d’une souche connue
du virus de la B.I. (BHATTACHARIJEE ,1994).

1.6.5. Traitement ET Prophylaxie

Il n’existe pas de traitement de la bronchite infectieuse. Il convient de prévenir ou de traiter les
surinfections bactériennes par des antibiotiques. La prophylaxie vaccinale est la meilleure
méthode de lutte contre la maladie (BHATTACHARIJEE, 1994).
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Chapitre I

Principales pathologies bactériennes du poulet de chair

I1.1. Colibacillose aviaire
IL.1.1, Définition & Etiologie

La colibacillose aviaire est une maladie infecticuse trés répondue dans le monde, commune 2
plusicurs espéces d’oiseaux. Elle s’exprime par deux formes : septicémique et granulomatose.
Elle est due & différents sérotypes d' escherichia coli. Les sérotypes les plus pathogénes pour les
oiseaux sont 02K 1, 078K 80 et 01K (EUZEBY, 1987).

IL.1.2. Pathogénic

Au cours de la premiére semaine de leur vie, les sujets sont plus sensibles aux coliseptécémies.
Les principales sources d'infection sont représentées par les oiseaux malades qui éliminent de

grandes quantités de colibacilles dans les matidres fécales (FROBISHER et FUERST, 1995).

La transmission de l'infection se fait par vois aérienne ou digestive par l'intermédiaire de 1'eaun
potable. La transmission verticale est aussi possible ; I'ovaire ou l'oviducte infectent les ceufs qui
a leur tour contaminent l'environnement lors du processus d'é€closion. La maladie est favorisée
par une humidité élevée, une concentration d'ammoniac élevée, une forte densité et par le stress
et la vaccination. Ces facteurs influent sur I'épithélium des voies respiratoires sup€rieures

¢t provoquent dans certains cas une immunosuppression (STORDEUR et MAINIL, 2002).

IL.1.3. Symptomes

* Forme aigue : Elle affecte surtout les poulets dgés de 3 semaines. Elle se manifeste par
des troubies respiratoires (inflammation oculo-nasale et dyspnée), une hyperthermie, une
perte d'appétit, des plumes ébouriffées, de la diarrhée verte, une perte de poids et la mort
en quelques jours. Les I8sions sont caractérisées par une inflammation séro-fibrineuse du
peéricarde, une congestion et un dépdt de fibrine sur le foie ainsi qu’une hypertrophie de

la rate. Un exsudat séreux ou séro-fibrineux est retrouvé dans la cavité abdominale.

12
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¢ Forme subaigué : Les manifestations cliniques sont les éternuements, une inflammation
catarthale des séreuses oculo-nasales, de la toux, une dyspnée et parfois une déformation
du sinus infra-orbital. La morbidité est importante et la mortalité est de 10 & 15% .

¢ Forme chronique : Elle se manifeste par des Iésions de colisepticémie, une salpingite

et une entérite. Parfois m&me une localisation au niveau des barbillons avec des cedémes
et une nécrose (MOUSTARDIER . G, 1968).

IL. 1.4. Diagnostic

Il est fondé sur les symptémes cliniques associés a l'isolement et l'identification des souches
d'E. coli au laboratoire. Le diagnostic différentie]l se fait avec le Choléra Aviaire, la
Salmonellose, la Tuberculose et la Leucose en se basant sur l'examen de laboratoire
(FROBISHER et FUERST, 2003)

IL1.5, Traitement

Il est & base d'antibiotiques administrés dans I’alimentation pendant 4 4 5 jours, ou dans l'eau
potable pendant 10 jours. Les fluroquinolones peuvent étre indiquées, leur utilisation entraine

une réduction des pertes mais ne permet pas d'éliminer totalement Iinfection
(MOUSTARDIER, 1968).

I1.1.6. Prophylaxie

* Améliorer 'hygiéne du bitiment d’élevage et de ces alentours,

* Reéchauffer soigneusement les restes alimentaires et les plats cuisinés avant

consommation.

* Apres la manipulation d’aliments non cuits, se laver les mains et nettoyer les ustensiles

de cuisine qui ont été en contact avec ces aliments (SHANE, 2002).
IL.2. Salmonelloses aviaires

I1.2.1. Définition

La salmonellose est une maladie zoonotique commune & I"homme et 4 de nombreux animaux.
La bactérie responsable appartient au genre Salmonella dont il existe de nombreux sérotypes.
Les salmonelles sont des germes opportunistes appartenant 4 la famille des entérobactéries.

Elles provoquent des gastroentérites par intoxication alimentaire, typhoides et paratyphoides.
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Ce sont des bacilles & Gram négatif, mobiles dans toutes les directions grice a des flagelles,
aéroanacrobies facultatifs (HARTWICK H et GERBER. 1997).

I1.2.2. Etiologie

La salmonellose est une maladic bactérienne causée par des espéces de Salmonella.
De nombreuses especes et sérotypes différents sont responsables de salmonellose chez la
volaille, les animaux en général et ’homme. Les plus importantes sont: Salmonella enteretidis,
S. typhimurium, S. pullorum gallinarum. La transmission se fait par contamination verticale (des
reproducteurs aux issues: par ['ceuf pour S enteretidis notamment) et par transmission
horizontale. La persistance des salmonelles est trés grande (plusieurs mois sur une surface

propre} et on les retrouve partout (germes ubiquitaires) (HARTWICK H et GERBER. 1997).

[1.2.3. Symptémes

Les sujets de moins de deux semaines infectés par S. enteretidis et S. typhimurium présentent des

symptomes non spécifiques : diarrhée, apathie et plumes ébouriffées.

Les poulets peuvent étre porteurs sains et disséminer ainsi les salmonelles. 1.’excrétion est
réactivée notamment & ["occasion d’un stress. Les salmonelles sont responsables chez ’homme
de toxi-infections alimentaires qui peuvent é&tre graves et qui justifient les mesures

réglementaires importantes prise pour assainir les troupeaux en filidre avicole notamment
(MARRAY, 2002).

I1.2.4, Diagnostic

Il se fait essentiellement par isolement des salmonelles aprés prélévements sur les organes

atteints ou a aide de prélévements d’environnement (MARRAY, 2002).
IL2.5. Traitement ET Prophylaxie

Un traitement antibiotique permet de Hmiter les conséquences des symptomes. C’est cependant
par des mesures de sécurité sanitaires & tous les niveaux de la filiére, associées a une vaccination
que la lutte contre les salmonelles et le portage des salmonelles est le plus efficace. L objectif de
la lutte contre les salmonelles en filidre avicoles est la prévention des toxi-infections alimentaires

par I’intermédiaire des produits avicoles (MARRAY, 2002).
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IL3. Coryza Infectieux aviaire
I1.3.1. Définition

La maladie se caractérise cliniquement par une affection occulo-nasale et une inflammation des
sinus au niveau sous-orbitaire. La maladie a ét¢ découverte en 1920 et l'agent causal a &té isolé
en 1923 (MINORE, 1972),

11.3.2. Etiologie

Le Coryza Infectieux aviaire est dii 4 Haemophilus gallinarum, coccobacille 3 Gram négatif

dont trois sérotypes sont décrits. Le germe est sensible 4 la plupart des antibiotiques dont les
sulfamides (MINORE, 1972).

I1.3.3. Pathogénie

Les sujets de quatre semaines sont plus réceptifs et l'incidence maximale survient chez les sujets
de 3 & 8 mois. Les sources d'infection sont les oiseaux et les porteurs sains. Les voies de
contamination sont respiratoires et digestives. La multiplication des germes a lieu au niveau du
nez, des sinus et des yeux avec une inflammation catarrhale. L'élimination se fait par les
sécrétions nasales. La morbidité peut atteindre 70 a 90%. L'incidence de la maladie est

particuli¢rement importante en saisons froides et humides (FRODISHER, 2003).

IL.3.4. Symptomes

La période d'incubation dure 1 & 7 jours. Des sécrétions sérenses (suite 4 une inflammation de la
muqueuse nasale) se produisent et deviennent purulentes avec obstruction des narines. L’oiseau

respire en ouvrant le bec. Une sinusite s’en suit et la téte est alors déformée ( FROBISHER M.et
FUERST R. 1995),

IL.3.5. Diagnostie
Le diagnostic est déterminé par les données cliniques et bactériologiques.

L'infection peut &tre reproduite aprés inoculations intra-sinusale d'exsudats d'oiseaux malades.

Aubout de 1 a3 jours, la détection des anticorps se fait par agglutination ou diffusion en gélose

( FROBISHER M.et FUERST R. 1995).
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11.3.6. Traitement

[’association de sulfamides et de tétracyclines dans l'eau de boisson donne de bons résultats.
Il faut cependant tenir compte des délais d'attente afin d’éviter le risque de passage des résidus
dans les ceufs ( FROBISHER M.et FUERST R. 1995).

I1.3.7. Prophylaxie

Elle repose sur I’application des mesures de biosécurité dans les troupeaux préséntant des ﬁsques

de contamination et Ia vaccination avec une souche inactivée (MINOR, 1972).
IL.4. Pasteurellose aviaire

I1.4.1. Définition

La pasteurellose est une maladie infectieuse, affectant de nombreuses especes d’oiseaux, due &
Pasteurella multocida. Elle doit son nom & Louis Pasteur qui a précisé les caractéristiques du
germe en cause, lequel avait été découvert dés 1879 par Toussaint. On rencontre la maladie dans

le monde entier sous forme sporadique ou enzoothique, aigué ou chronique
(GUERIN et BOISSIEU, 20053).

I1.4.2. Pathogénie

Pastewrella multocida est une bactéric Gram négatif, immobile, capsulée, & localisation
extracellulaire. La structure antigénique de la bactérie est complexe. Elle est composée d’un
antigéne capsulaire (Antigéne K), qui masque l'antigéne de paroi ou antigéne somatique
(Antigeéne O). La bactérie est trés sensible aux ultras violets,  la dessiccation, aux désinfectants
usuels, et ne résiste que quelques jours en milieu extérieur. La classification est complexe. La
classification de Carter distingue 4 types d’antigénes K : A, B, C et D (A étant la plus fréquente
en aviculture), L’antigéne O permet de classifier les pasteurelles sous différents sérotypes,
variables selon les classifications. Selon la classification de Namioka, 1’antigéne O compte 12
sérotypes et on classe ainsi la pasteurelle selon la combinaison des sérotypes capsulaire
et somatique. La classification de Heddleston, largement répandue, distingue 16 sérotypes, mais

ne montre aucune concordance avec la classification Namioka qui est plutét de type humoral
{GUERIN et BOISSIEU, 2005).
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I1.4.4. Symptémes

Il ya 3 forme : (GUERIN et BOISSIEU, 2005).

¢ La forme suraigué peut &tre foudroyante. Lors d’évolution moins brutale, on observe une
prostration intense et une hyperthermie, La créte et les barbillons sont violacés. La mort
survient en 3 a 6 heures.

e La forme aigué s’accompagne d’une hyperthermie, de tremblements ainsi que d’une
respiration rapide et bruyante. La créte, les barbillons et les zones déplumées sont
cyanosés. On note aussi une diarrhée abondante, malodorante et verdétre devenant

hémorragique. Certains oiseaux peuvent présenter un torticolis ou des vomissements.

La mort survient en 2 4 8 jours.

e Dans la forme chronique, les signes varient selon la localisation de I'infection : abcésl
pasteurelligues (Arthrite, maladie des barbillons chez le poulet), pharyngite, conjonctivite
ou encore infection de ['oreille moyenne (avec torticolis chez le dindon). La forme

respiratoire qui est la manifestation la pius fréquente prend une allure chronique .
11.4.5. Diagnostic
I1.4.5.1., Diagnostic clinique

Le diagnostic clinique reste difficile. La maladie peut 4tre suspectée lorsqu’une mortalité forte
et subite atteint plusieurs espéces dans un élevage, surtout lorsque les palmipédes sont atteints en
premier. L’ autopsie ne peut pas apporter la confirmation, méme lors de I"observation de piquetés

sur le foie, associés aux lésions cardiaques et intestinales (GUERIN et BOISSIEU, 2005),
I1.4.5.2. Diagnostic de laboratoire

P. multocida peut étre isolée a partir de la moelle osseuse, du foie, du sang cardiaque et des

cavités nasales. Un antibjogramme est souvent nécessaire.

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

effectuer un suivi « grossier » de la réponse vaccinale (GUERIN et BOISSIEU, 2005).
11.4.6. Traitement

Le traitement est efficace dans la forme aigué, mais il est décevant lors des formes chroniques

et trop tardif lors de formes suraigués. Le traitement est basé sur antibiothérapie en s’appuyant
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sur un antibiogramme, associée i des vitamines (A, B et C). On utilisera les quinolonés

principalement, la spectinomycine ou 1’amoxicilline (GUERIN et BOISSIEU, 2005).
IL.5. Chlamydiose aviaire

13.5.1. Définition

La chlamydiose aviaire est une zoonose infecticuse, contagieuse provoquée par une

Chlamydia psittaci, trés répondue dans l'avifaune sauvage et domestique (ANDRE, 1994 ;
DEDIER. V. 2001).

I1.3.2. Pathogénie

La bactérie présente un tropisme préférenticl pour les cellules & épithélium cylindrique,
essentiellement celles des muqueuses respiratoires et digestives. Elle s'attache aux
microvillosités de la surface apicale de la cellule hdte qui génére des invaginations de sa

membrane plasmatique (ANDRE, 1994 ; DEDIER . V 2001).

IL.5.3 Symptomes

¢ Forme suraigué : Elle est plus particuliérement observée chez les jeunes oiseaux et les
petits exotiques. La mort survient en quelques heures sans signes particuliers préalables.

¢ Forme aigué : I oiseau est abattu, se tient en " boule" et présente une forte hyperthermie.
I tient les ailes plus ou moins pendantes.

* Formes subaigué et chronique: On n'observe aucun des symptdémes précédemment

décrits ou alors essentiellement des troubles respiratoires: dyspnée, toux, riles,
éternuements et jetage nasal (ANDRE, 1994),

I1.5.4. Diagnostic

Le diagnostic clinique est difficile a établir. [l convient de procéder & une collecte de I'anamnése
la plus objective possible : espéce, lieu et période d'acquisition, provenance de l'oiseau,
traitement antérieurs connus, conditions dhébergement et antécédents pathologiques
(ANDRE, 1994),

11.5.6. Traitement

Le traitement consiste en l’administration de Tétracyclines, mais il est sans intérét si

’antibiotique est distribué dans l'eau de boisson, car sa concentration est insuffisante. Il est donc
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nécessaire de le distribuer dans un aliment supplémenté et de poursuivre le traitement pendantau

moins 15 jours (ANDRE, 1994).
3.6. Prophylaxie

Un vaccin efficace sera certainement difficile 4 réaliser, en raison des variations antigéniques
dépendantes des différentes souches chlamydiennes. Il sera nécessaire d'associer les diverses

classes d'anticorps : IgA, IgM et 1gG (ANDRE, 1994).
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Chapitre T
Principale pathologie parasitaire du poulet de chair
HI Coccidipse aviagire
HL.1. Définition

La coccidiose est une maladie parasitaire, infectieuse, transmissible et contagieuse. Elle ne
présente avcun risque pour la santé humaine. Les coccidies se logent dans les cellules
épithéliales de la muqueuse de intestin gréle et la muqueuse caecale entrainant leur destruction et
des 1ésions des tissus profond (HAMMOND, 1973).

111.2. Etiologie

La coccidiose est provoquée par des protozoaires, parasites unicellulaires, Chez le poulet, il

existe 9 especes différentes de coccidies.

Les fientes infestées contenant des ookystes de coccidies sont les sources de contamination
majeures. La période prépatente dure de 4 a 6 jours (BOISSIEU et GUERIN, 2007),

IIL3. Symptémes ET Lésions

Les coccidies peuvent étre divisées en 2 groupes, selon le siége des lésions

e Coccidiose caecale : Elle est due principalement a Eimeria tenella. Ceite forme atteint les
poulets jusqu’a P’3ge de 12 semaines. La mortalité peut atteindre 50%. Les oiseaux
infestés présentent de l'apathie, des fientes sanguinolentes, une créte pile et de

I’anorexie. L examen au laboratoire révéle des hémorragies dans la paroi caecale (Fig. 3).
o Coccidiose intestinale : Cette forme est provoquée par :

v' Eimeria acervuling : Les oiseaux infectés présentent une perte de poids, leur créte
se recroqueville et la ponte chute ou stoppe. L’autopsic montre les Iésions
hémorragiques sur la partie supérieure de I’intestin, parfois associées A des taches
grises ou blanchétres.

v’ Eimeria brunetti . Espéce trés pathogéne pouvant affecter les oiseaux de plus de

8 semaines . Dans les infestations sévéres, la mortalité peut étre élevée. Les
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oiseaux atteints présentent une émaciation et de la diarrhée. a ’autopsie, on
observe des mati¢res caséeuses blanchitres dans Ja lumiére de la portion
inférieure de I’intestin et du rectum. Caeca et cloaque sont enflammés. La paroi

intestinale est épaissie.

v' Eimeria maxima : La mortalité est généralement faible. Les symptomes sont :
diarrhée, perte de poids, chute de ponte et fientes hémorragiques.a I’ autopsie, la
portion inférieure de Pintestin gréle est dilatée et la paroi est épaissie, la lumiére

de I'intestin est remplie de mucus épais, de couleur grisdtre, brunjire ou rositre.

v' Eimeria necratix . L'infestation par ce parasite hautement pathogéne peut se
traduire par Papparition de la coccidiose en 2 phases cliniques. Dans la phase
aigug, la mortalité peut étre élevée dans la semaine suivant Pinfestation. Dans la
phase chronique, les fientes sont hémorragiques, les oiseaux sont apathiques et
perdent du poids, la ponte chute. A I'autopsie, des lésions hémorragiques sont
observées, dans la portion moyenne de intestin. Avant d’étre ouvert, 'intestin
apparait piqueté de zones blanches (schizontes) mélées a4 des points rouges
brillants ou ternes hémorragiques (BOISSIEU et GUERIN, 2007 ; TRIKI, 2012).

@.EN.\?.T, élinitjue aviaire

Figure 3 : Coccidiose caecale (BOISSIEU et GUERIN, 2007).
H1.4. Diagnostic

Le diagnostic est aisé pour les forme aigués aprés autopsie, examen Iésionnel et examen

microscopique et peut se faire grice a I' indice lésionnel de Johannsen et Reid
(ARRY . 1997).
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LS. Traitement

Le traitement fait appel a des anticoccidiens, des produits de synthése ou des ionophores dans
I’eau ou I’alimentation (RIDE, 1990 ; BOISSIEU et GUERIN, 2007).

IIL.6. Prophylaxie
HL6.1. Prophylaxie médicale

La préventton fait appel a Uutilisation d’anticoccidiens en additifs ou 4 la vaccination, Chez le
poulet de chair : utilisation de la méme molécule tout le long du lot {continu), ou 2 molécules
utilisées en suivant dans une méme bande (programme navette ou « dual » ou « shutile »), ou

changement d’anticoccidien au bout d’un certain nombre de bandes (programme rotation).

La prévention passe aussi par P'utilisation de vaccins vivants sont basés sur des souches précoces
des espéces majeures de coccidies. Les souches dites « précoces » ont la particularité de se
différencier rapidement en gamontes mdles ou femelles, aprés un faible nombre de cycles de
division asexuée (schizogonie) : les cycles parasitaires peuvent donc s’opérer et générer une
réponse immunitaire locale, sans occastonner de Iésions significatives de la muqueuse digestive
(BOISSIEU et GUERIN, 2007).

H1L.6.2. Prophylaxie sanitaire

La biosécurité en élevage est le seul moyen de limiter le risque d’infestation ou du moins, de le
maintenir sous un seuil d’équilibre :( BOISSIEU et GUERIN, 2007).

v" Le contrdle des entrées d’oocystes depuis 'extérieur du batiment permet de limiter la
contamination de |’environnement des oiseaux : bottes, tenue spéeifique au batiment,
pédiluve, acces propre et bétonné, contrdle des animaux sauvages, limitation des visites.

v Un bon protocole de nettoyage et désinfection en fin de lot permet d’éliminer les
coccidies en fin d’élevage et de démarrer un nouveau lot avec une faible pression
parasitaire. La désinfection seule n’a pas d’effet sur les ookystes.

v’ La limitation du contact entre les oiseaux et les oocystes présents dans les matiéres
fécales permet de rompre le cycle parasitaire.

v Le suivi sanitaire des oiseaux est important @ les coccidies sont des parasites

opportunistes qui profitent de I’affaiblissement des oiseaux pour infester I'héte .
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Notre étude a été réalisée sur deux élevages de poulet de chair situés dans la Wilaya de Blida.
Elle s’est basée sur le suivi de ces élevages, I’étude des paramétres zootechniques, la récolte des

informations relatives & la conduite d’élevage, la constatation des différentes pathologies

rencontrées ainsi que les traitements mis en place.

L’objectif de ce travail est d’évaluer les différents facteurs zootechniques et sanitaires qui

influencent la production en élevage de poulet de chair dans la Wilaya de Blida et de préconiser

les recommandations qui s’imposent.
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1. Généralités
1. 1. Elevage de Larbaa

Le premier élevage de poulet de chair que nous avons suivi est considéré comme traditionnel,
situé en zone rurale isolée. Il est localisé dans le village de commune de Larbaa, située au
nord-est de la wilaya de Blida. Son chef-lieu est situé a 25 km au sud-est d'Alger et 4 34 km au
nord-est de Blida. Le climat est Méditerranéen semi-continental, sec et chaud en été et froid et

humide en hiver.
Le suivi de cet élevage s’est déroulé de la période du 12 Janvier au 10 Mars 2014.
1.2. Elevage de Khazrouna

Le deuxieme élevage de poulet de chair est lui aussi traditionnel, situé en zone rurale isolée, dans
la commune de Beni Mared, plus précisément au niveau de la localité de Khazrouna située a 15

km environ a I’est de la Willaya de Blida. Le climat est Méditerranéen semi-continental.

Le suivi de cet élevage s’est déroulé de la période du 25 Février 2014 au 15 Avril 2014.

2. Conception des bitiments d’élevage

2.1. Elevage de Larbaa

[l s’agit d’un batiment de type traditionnel (Fig. 4) non cléturé et par conséquent sans rotoluve,

orienté selon un axe nord-sud.

Les mensurations du bitiment sont rapportées dans le tableau .

Figure 4: Batiment de 1’élevage Larbaa,
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Tableau I : Mensurations du batiment d’élevage de Larbaa.

Hauateur (m)

Largeur

Longueur

6

10

80

La toiture est en tdle galvanisée & double pente a angle de 30°, permettant la réflexion de la
lumiére et la réduction de la conductivité de la chaleur. Une gouttiére permet l'évacuation des

caux pluviales.

Le bitiment comporte une porte devant laquelle est placé un pédiluve contenant une solution

désinfectante et dix fenétres de chaque coté.
Les murs sont en briques cimentés recouverts d’une couche de chaux.
2.2, Elevage de Khazrouna

Il s’agit d’un béatiment de type traditionnel (Fig. 5) non cléturé et par conséquent sans rotoluve,

orienté selon un axe nord — sud.

Les mensurations du batiment sont rapportées dans le tableau IL

Figure 5: Bitiment de 1’élevage de Khazrouna

Tablean II : Mensurations du batiment d’élevage de Xhazrouna

Hauteur (m) Largeur Longueur

5 5 20

La toiture est en ternit ondulée 4 double pente & angle de 30°, permettant la réflexion de la
lumiere et la réduction de la conductivité de la chaleur. Une gouttiére permet I'évacuation des

eaux pluviales.

25




Matériel & Méthodes Partie expérimentale

Les murs sont en briques cimentés recouverts d’une couche de chaux.

Le batiment comporte une porte devant laquelle est placé un pédiluve contenant une solution

désinfectante et quatre fenétres de chaque c6té.
3. Equipment des bitiments d’élevages
3.1 Abreuvoirs

Deux types d’abreuvoir 3 remplissage manuel ont ¢€té retrouvés dans les deux é€levages
(Fig. 6 et Tableau III). L eau de boisson provient d’une citerne d’eau disposée a P'extérieur du

batiment (Fig. 7), approvisionnée chagque semaine en eau de source.

e R

Figure 6 : Abreuvoirs siphoides. Figure 7 : Citerne d’eau.

Tableau I1I : Types d’abreuvoirs au niveau des deux élevages.

Abreuvoir linéaire Longueur de 1,5 m pour 150 & 180 poussins

Abreuveir siphoide (circulaire) Pour 50 a 60 poussins

3.2. Mangeoires
Les mangeoires sont disposées selon fige des animaux (Tableau IV et Fig. 8).

Tableau IV : Dispositions des mangeoires selon I’Age des animaux.

J1 42 J20 10 mangeoires pour 400 poussins
3°¢ semaine d’ige 15 mangeoires pour 400 poussins
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e

Figure 8 : Poulets aux mangeoires.

3.3. Litiére

L’ élevage est mené au sol sur une litiére en copeau de bois (Elevage de Larbaa), ou en paille
(Elevage de Khazrouna) (Fig. 9 et Tableau V).

Figure 9 : Paille sur sol.

Tableau V : Litiére utilisée dans les deux élevages.

Elevage Type de litiére Epaisseur de la litiére (cm)
Elevage de Larbaa Copeaux de bois 4345
Elevage de Khazrouna Paille 647

3.4. Paramétres d’ambiance

3.4.1. Chauffage

Le chauffage des bitiments est assuré par 20 éleveuses a gaz placées a (Fig. 10) :
1. 2 m pour I’élevage de Larbaa.

2. 1,2 m pour "élevage de Khazrouna.
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Figure 10 : Hauteur normale du radiant par rapport au sol
(Guide d’Elevage ISA F15, 2014).

Pour les deux élevages, la température de démarrage devrait étre comprise entre 28 a 35°C
et abaissée progressivement pour atteindre 20 a 24°C a I’abattage (Guide d’Elevage ISA F15,
2014} (Tableau VI).

Tableau VI : Températures de chauffage selon I’4ge pour les deux élevages.

Age (semaine) Si S2 S3 S4 S5 S6 57 S8
Température (°C) 34 32 30 32 29 24 25 21
3.4.2. Eclairage

L’éclairage est assuré par (Fig. 11) :
I. 30 ampoules a incandescence de 60 watts.
2. 08 ampoules a incandescence de 60 watts.

L’intensité d’éclairage est €levée pendant la premiére semaine 3w par m” puis commence a

diminuer de 0,5w / m” jusqu’a ’abattage.

Au démarrage, la durée d’éclairage et comprise entre 23 et 24 heures.

Figure 11 : Ampoule 4 incandescence.
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3.4.3. Hygrométrie

L’Hygrométrie est idéale et est de 70%. L’augmentation de I’bygrométre favorise la

multiplication des germes.

3.4.4. Ventilation

Il y a deux types de ventilations :

Statique : Assurée par la porte et les fenétres

Dynamique : Assurée par des ventilateurs au nombre de 8 au niveau de ’élevage de Larbaa,
4. Souche

Pour les deux élevages, I'étude a porté sur des poussins de souche « IS4 FI15 », d’un jour d’4ge,
non sexe¢s, acquis du couvoir de I'O.R.A.C. (Office Régional de I’ Aviculture du Centre). Cette

souche est caractérisée par une grande résistance et une croissance rapide.

Le nombre de poussins réceptionnés était de :
1. 8 196 pour I’élevage de Larbaa.
2. 1246 Pour I'élevage de Khazrouna.

5. Conduite d’élevage
3.1. Préparation du bitiment d’élevage

Avant Darrivée des poussins, la salle d’élevage est vidée de tout le matériel d’élevage, et fait
Iobjet d’une décontamination consistant a faire un lavage et un trempage & ’hypochlorite, puis

un ringage a grande eau, suivi d’une désinfection 4 1’aide de Biocid 30 et enfin un vide sanitaire.

La veille de Parrivée des poussins, la litiére et les équipements d’élevage sont installés, tandis
que la chambre de démarrage est délimitée. Les éleveuses permettent de chauffer les aires de
démarrage a une température sous radiant d’environ 34 Ce.
Un thermometre est mis en place pour contrdler la température durant toute la période

d’élevage.
5.2. Mise en place des poussins

1. Elevage de Larbaa. : 12 Janvier 2014
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2, Elevage de Khazrona : 25 Février 2014

D’une maniére générale, au niveau de la région de Blida, la mise en place des poussins se fait

habituellement au cours du premier trimestre de I’ année.

Les poussins proviennent du couvoir de I'O.R.A.C de la Wilaya de Blida. IIs ont ét€ transportés

par voiture jusqu’au poulailler. Dés Iarrivée, les contrbles suivants ont été effectuds :

- Nombre de poussins livrés.
- Poids moyen des poussins,
- Etat des poussins (état du bec, des pattes et de I’ ombilic).

- Résistance des poussins {(en pressant 1égérement le poussin entre les deux mains).

Du sucre cristallisé du commerce est aussitdt distribué dans ’eau de boisson.
5.3. Densité

La densité de 1a population correspond au nombre total de poussins par rapport & la surface totale
en métre carré. La densité au démarrage est de 40 poussin /m” pour les deux élevages. Elle est

diminuée avec I’4ge et représentée dans la figure 13 et le tableau VIII.

Figure 12 : Densité des poulets (Elevage de larabaa).

Tableau VII : Densité  la 6™ semaine d’4ge au niveau des deux élevages.

Batiment Densité (Poussins / m")
Elevage de Larbaa 10
Elevage de khazrona 12

5.4. Alimentation

Pour les deux élevages, les animaux disposent de deux types d’aliments selon les stades de

croissance (Tableau VII).
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Les animaux sont alimentés et abreuvés 4 volonté, 1.’aliment est acheté directement chez le

méme fabricant pour les deux élevages. La formule alimentaire exacte de chaque aliment n’est

pas divulguée par ce dernier.

Tablean VIII : Programme alimentaire en fonction de 1’4ge pour les deux élevages.

Aliment Age |[Présentation Composition
Mais, tourteau de soja, son, calcaire,
) phosphate, acides aminés, anti oxydant,
Démarrage J1-115 Farine )
facteur de croissance et d’un
anticoccidien + C.M.V.
Croissance / Finition | J16— 156 Granulé Tourtean de soja, Blé et CM.V,
5.5. Prophylaxie

5.5.1. Prophylaxie sanitaire

Pour les deux élevages, nous avons relevé les points suivants :

1.

Présence de sas d’élevage sanitaire 4 proximité du batiment d’élevage.

L’éleveur comme les ouvriers utilisent des tenues de travail.

Présence d’un pédiluve contenant de la chaux comme produit désinfectant a I’entrée des

du batiment d’élevage.

Le nettoyage et la désinfection sont réalisés avec I’hypochlorite de sodium et le Biocide
(Dilution : 1 litre / 100 litres d’eau).

Le vide sanitaire est de 45 jours pour Iélevage de Larbaa et 20 jours pour I’élevage de

Khazrona

Le déparasitage n’est pas réalisé.

La dératisation et la lutte contre les rongeurs est occasionnelle. Les piéges 3 rats ou les

appats toxiques sont les plus utilisés,

Propreté des mangeoires.
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9. Propreté des abreuvoirs avec cependant présence de calcaire.
5.5.2. Prophylaxie médicale
Le plan général de prophylaxie pour les deux élevages est résumé dans le tablean TX.

Tableau IX : Plan de prophylaxie médicale.

Age Elevage de Larbaa Elevage de Khazrona
(H . . . Voie . L. Voie
Traitement préventif d'administration Traitement préventif d'administration
J1 Anticoccidien Eau boisson Anticoccidien Eau boisson
Vaccination contre la Vaccination contre la
J3 Maladie de Newcastle Eau boisson Maladie de Newecastle Eau boisson
(HB1) (LA SOTA)
5 Traitement ant:l.blothue : Eau boisson ) )
Ofloxacine
Antistress ; . Aniistress : .
Jo Neoxyvital ND Eau boisson Neoxyvital ND Eau boisson
Vaccin Contrc: la Bronchite . Antistress - .
J7 Infecticuse Eau boisson Neoxvvital P Eau boisson
(MAS clone 30) v
. ) Vaccin Contre la Bronchite
J8 Nfég}t{lstr;:alﬁs ND Eau boisson Infectieuse Eau boisson
i (MAS clone 30)
Antistress : . Vaccination contre la .
J13 Neoxyvital ND Eau boisson maladie de Gumboro Eau boisson
. Vaccination contre Ia .
4 maladie de Gumboro Eau boisson ) )
Rappel de vaccination
J18 ) ) contrlf:J 1a Maladie de Fau boisson
ewcastle
(LA SOTA)
Rappel de vaccination
J22 contre la Maladie de Eau boisson - -
Newecastle
(LA SOTA)
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1. Choix de la souche

Le bon choix de la souche est un élément trés important en élevage de poulet de chair. La souche

ISA F135 est la plus répandue en Algérie vu sa résistance et sa croissance rapide.
2. Conduite d’¢levage

Les locaux d'élevages sont les structures d'accueil qui doivent assurer un maximum de confort

pour que les animaux puissent extérioriser toute leurs potentialités génétiques.

Les deux €levages visités respectent plus ou moins les normes de conception et de réalisation des
batiments. Néanmoins, 1’équipement des structures d’élevage est globalement insuffisant. Par
ailleurs, une fuite d'eau dans les abreuvoirs dans 1I’élevage de Khazrouna a été retrouvée ce qui

favorise la multiplication microbienne et par conséquent I’apparition des pathologies.
Les parametres d'ambiance sont essentiels pour la croissance des animaux :

¢ La température est variable entre les deux bétiments. Ce sont surtout les écarts de

tempéi'atures qui sont le plus & craindre pour la santé des animaux.

¢ Une humidité relative de 70% permet de réduire la poussiére mais favorise la croissance
des plumes et des sujets eux-mémes. Les deux élevages visitée présentent une élévation
de Thygrométrie influengant négativement le rendement est facilitant I’apparition des

maladies respiratoires.

e La ventilation des bédtiments visités est généralement de type statique. La surface
d'ouverture reste insuffisante, ce qui conduit & 1"augmentation de humidité,
'accumulation des poussiéres et des gaz lourds (ammoniac et CO; principalement) ainsi
qu’un mauvais renouvellement de I’air ambiant ce qui explique aisément l'apparition
fréquent des maladies respiratoires (ARNOULD, 2009).

e La qualit¢ de la litiére est généralement contrdlée dans les deux élevages (épaisse, propre
et séche). L absence ou le manque de litiére aboutit 4 ’apparition de plusieurs maladies
(respiratoires et digestives). En effet, la litiére et une véritable moquette qui protége les
animaux au fur et 4 mesure de leur croissance (prise de poids contre les phénomeénes de
frottement de la peau du bréchet avec le sol), ce qui est trés préjudiciable a la qualité de la

carcasse au niveau de 1’ abattoir.
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Les mesures de prophylaxie sont essenticlles dans la réussite des élevages : " Tout est dans la

prévention" ! Ne dit-on pas qu’un traitement curatif et un constat d'échec !

Les biatiments étudiés respectent globalement la prophylaxie sanitaire (nettoyage, désinfection
et vide sanitaire). Cependant, beaucoup reste & faire : sas a I’entrée, rotoluve, tenue d'éleveur
appropriée, désinsectisation et déparasitage sont des facteurs a améliorer si l'on veut espérer

améliorer la productivité.

Les deux éleveurs respectent le protocole de vaccination avec des programmes variables.
Cependant, faute d’information ou de remise & niveau, ’innovation fait défaut (vaccination
anticoccidienne systématique, limite d’incorporation des additifs et strict respect des délais
d’attente).

3. Densité

La densit€ des animaux est évaluée en fonction de I'age des animaux. Elle est de de 40 poussin

/m* au démarrage pour les deux élevages. Elle est diminuée avec 14ge.
Dans les deux élevages visités, la densité est proche de la norme préconisée.
4. Taux de mortalité

4.1. Mortalité au cours de Ia premiére semaine d’dge

Le taux de mortalité est calculé comme suit :

Nombre des sujets morts x 100

Taux de mortalité =
Nombre initial de sujets

Tableau X : Nombre de sujets morts et taux de mortalité au cours de la premiére semaine d’4ge.

J | J2 [ I3 I | I5 | J6 J7

Nombre
Elevage de Larbaa 25 6 5 5 4 3 3
% 030 | 0,07 | 0,06 | 0,06 | 0,05 0,04 | 0.04

Nombre
Elevage d¢ Khazrona 5 3 2 2 6 0 ¢
% 0,40 | 024 [ 0,16 | 0,16 | 0,48 0 0
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Figure 13: Nombre de sujets morts au cours de la premiére semaine d’ige.

La qualité physique est un point clé qui indique le degré de fragilité des poussins et par

conséquent le taux de mortalité.

Dans les conditions normales, pour la souche ISA, le pic de mortalité s’observe pendant la
premiére semaine de vie quand le mécanisme de la thermorégulation des poussins n’est pas
encore deéveloppé (HUBBARD, 2014). Nos résultats montrent que le taux de mortalité entre J1 et
J3 est relativement élevé (Tableau X et Fig. 12) et est en relation directe avec les nombreux
stress subis par le poussin de son €closion & son installation dans le bitiment d’élevage :
transport, choc thermique et nouveau (AVIAGEN, 2011). Ce phénoméne est accentué par la

qualité physique médiocre des animaux.
4.2. Mortalité globale

Tableau XI : Nombre de sujets morts et taux de mortalité globale.

SE [ S2 | 83| &4 S5 S6 | S7 | S8
Nombre | 51 20 [ 20 15 50 40 28 | 19

Elevage de Larbaa
% 0,62 | 0,24 024 0,18 | 0,611 048 | 0,341 0,23

Nombre 18 8 6 5 5 4 5 5

Elevage de Khazrona

Y 1,44 | 0,64 | 0,48 | 0,40 | 0,40 | 032 | 0,40 | 0,40
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Figure 14 : Nombre de sujets morts par semaine,

La mortalité globale des élevages étudiés est élevée alourdissant considérablement les pertes

économiques en aviculture (Tableau X1 et Fig. 13). Elle peut étre expliquée par :

s Le stress occasionné par le transport vers le lieu d’élevage ou par la manipulation des
poussins lors du déchargement et 1a mise en place ;

e Les poussins récupérés déja faibles ou handicapés du couvoir ;

e Une mauvaise cicatrisation de ’ombilic, compliquée par une omphalite malgré le
traitement instaure ;

* Un épisode de coccidiose diagnostiquée par le docteur vétérinaire de I’élevage (Cf.
Bilan pathologique) ;

e Apres la premiére semaine, la diminution du taux de mortalité peut étre expliquée par

’adaptation des poussins et des poulettes aux conditions d’élevage.

5. Niveau de remplissage des mangeoires

Tableau XI : Niveau de remplissage des mangeoires.

Pourcentage (%)
Niveau de remplissage
Elevage de Larbaa Elevage de Khazrona
1/3 10 10
2/3 57 60
3/3 33 30
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Dans les deux élevages le niveau de remplissage des mangeoires est respecté (2/3) ce qui permet
d’éviter le gaspillage d’aliment. Cependant, ils n’offrent pas un accés suffisant aux mangeotires.

Ceci conduit 3 des phénomeénes de compétition contre les animaux.

6. Consommation d’aliment et Poids Vif

L’évolution de la consommation d’aliment et du Poids Vif comparés aux normes de la souche

(Guide d’Elevage ISA F135, 2014) sont représentés dans le tableau X1II et la figure 14.

Tableau XIH : Evolution de la consommation d’aliment et du poids vif pour les deux élevages.

Age Elevage de Larbaa Elevage de Khazrona Guide d'i'?er::gee ISA 15
(J) | Consemmation Poids Consemmation Poids Consommation | Poids Corporel
@ Corporel (g) (8 Corporel (g) (®) (&)
0 10 35 10 30 10 29
5 120 85 120 80 110 70
10 265 212 263 209 250 190
15 320 280 320 271 320 280
21 783 570 775 540 780 580
28 1518 965 1505 950 1550 1100
35 2300 1260 2355 1340 2400 1440
42 2390 1600 3420 1767 3500 1900
49 4400 1901 4470 2030 4600 2350
56 5585 2200 5625 2610 5850 2825

. Elevage de Larbaa

« FElevage de Khazrouna

= Norme
(Guide d’Elevage I5A 15}

Quantité d'aliment consommé (g)

0 510 15 21 28 35 42 49 56 Age (1)

Figure 15 : Evolution de la consommation d’aliment.
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Figure 16 : Evolution du Poids Corporel.

Meéme si les courbes de croissance pour les deux élevages sont superposables a la norme de la
souche au cours des quatre premiéres semaines, elles s’éloignent de cette derniére au-dela de la
5% semaine. Ceci peut &tre expliqué par la quantité et la qualité de I’aliment distribué aux
animaux. En effet, un aliment non adapté ou une formulation incorrecte affecte la nutrition des

poulets et influe négativement sur leur croissance (LETERRIER et af., 2001).

7. Indice de Consommation

L’Indice de Consommation est déterminé selon la formule suivante :

Quantité d’aliment ingéré par semaine

IC.
Poids total des sujets par semaine
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Tablean XIV : Indice de Consommation au nivean des deux élevages comparé a la norme

{Guide &’Elevage ISA F15, 2014).

Age Indice de Consommation
)] Elevage de Larbaa Elevage de Khazrona Norme
Guide d’Elevage ISA Fi5
0,28 0,33 0,43
1,41 1,5 1,57

10 1,25 1,25 1,31

15 1,14 1,18 133

21 1,37 1,43 1,44

28 1,57 1,58 1,60

35 1,01 1,75 1,71

4 1,49 1,93 1,88

49 2.31 2,2 2,00

56 2.35 2,15 2,03
=
=2
®
g
5 —&— Elevage de Larthaa
&
<
g B Elegage de Khamroma
2
'E - HNorme

{Guide ¢'Hevage IS4 15)
5 10 15 21 28 35 42 49 56 Age ()

Figure 17 : Evolution de I'Indice de Consommation.

L’Indice de Consommation est proche de la norme au démarrage pour les deux élevages. Il reste

correcte jusqu’an 35 jour an niveau de I’élevage de Larbaa ol il baisse sensiblement. Cette

baisse coincide avec 1’épisode de coccidiose qui s’est déclaré.

Au-dela du 49™ jour, I’L.C. est nettement supérieur 2 la norme de la souche et ce pour les deux

élevages.
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8. Gain Moyen Quotidien (G.M.Q).)

Tableau XV: Gain Moyen Quotidien (en gramme).

Age(J) Elevage de Larbaa Elevage de Khazrouna Norme

1 _ _ -

7 202 208 2113
15 328 330 336
22 339 340 348
29 485 490 496
36 595 605 610
42 620 625 627
49 530 560 577
56 582 590 600

700

600
o

500

2 400

© 300 — Elevage de Larbaa - 202
200 Elevage de Khazrouna - 208
100 Norme - 211.3
g
1 7 i5 22 29 36 42 49
age jour

Figure 18 : Evolution du Gain Moyen Quotidien.
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11 est toujours dans l'intonation des éleveurs de diminuer la quantité totale d’aliment consommé,
d’augmenter le Poids Corporel et de réduire 1'Indice de Consommation dans le but de diminuer

les dépenses.

L’allongement de I’dge d’abattage des deux bitiments visités conduit les éleveurs a distribuer

plus d’aliment d’ol des pertes non négligeables.

La vitesse de croissance des animaux (G.M.Q.) est en relation avec le choix de la souche, I’age

des animaux a ’abattage ainsi que maitrise parfaite de la conduite d’élevage.

9. Bilan pathologique

Les deux €levages souffrent en premiére lieu des problémes respiratoires et digestifs en relation
direct avec les erreurs de conduite d’élevage. Les problémes respiratoires sont principalement

liés au taux élevé d’humidité et & la mauvaise ventilation dans les batiments d’élevage.
A partir de la 5™ semaine, les signes suivants ont été observés au sein des deux Iélevage :

- Diarrhée hémorragique ;
- Anorexie ;

- Animaux en boule ;

- Mortalités.

L’ autopsie pratiquée par le Docteur Vétérinaire de 1’élevage sur tous les sujets morts a révélé des
lésions exclusivement caecales en rapport avec & la coccidiose (Diagnostic posé par le
véterinaire) (Cf. Chapitre III).

Figure 19 : Lésion de coccidiose an niveau caecal.

Un traitement préventif a base de sulfamides dans I’eau de boisson a ét€ administeé par le

vétérinaire aux sujets sains.

39




Résultats & Discussion Partie expérimentale

Méme si la situation sanitaire de 1’aviculture a progressé ces derniéres années en Algérie par
I’application d’un programme vaccinal contre certaines maladies virales (Newcastle, Gumboro,
Encéphalomyélite et Bronchite infectieuse), d’autres pathologies ne sont pas concernées par la
vaccination, notamment la laryngotrachéite, la rhinotrachéite et les adénoviroses peuvent
présenter une menace, en induisant des mortalités et une baisse des performances
(HAMMAMI et al,, 2010, LOUNAS ef al, 2011).
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CONCLUSION

Les pertes économiques sont en relation directe avec les paramétres zootechniques ou

prophylactiques. L’échec d’un de ces paramétres signifie la perte.

L’apparition des pathologies est liée aux conditions d'élevage qui sont en relation étroite avec
l'alimentation, les modalités de production et la contamination par des substances indésirable,
le non respect des normes d'élevage ainsi que le mauvais usage des médicaments vétérinaires

et d’autres substances administrées aux animaux telles que les additifs,

11 ressort de notre étude qui a porté sur le suivi Zootechnique et sanitaire de deux élevages situés
dans la Wilaya de Blida (au niveau de la région de Larbaa et de Khazrouna) que pour extérioriser
au mieux le potentiel génétique du poulet de chair de souche IS4 FI3 (souche normalement
résistantes et 3 croissance rapide) et obtenir de meilleures performances zootechniques (un faible

taux de mortalité, une meilleure croissance pondérale et un Indice de Consommation améliorg).

Il est primordial de commencer par corriger la conception des batiments d’élevage. En effet,
méme si les deux élevages visités respectent plus ou moins les normes de conception et des
batiments, I’équipement des structures d’élevage est globalement insuffisant. De méme que

certains paraméires d’ambiance et d’hygiéne responsables de troubles respiratoires et digestifs

restent a corriger.

Du point de vue prophylactique, les deux éleveurs respectent le protocole de vaccination avec des
programmes variables. Néanmoins, I'utilisation d’un anticoccidien dans I’aliment de démarrage

n’a pas empéché ’apparition de la coccidiose au cours de la premiére semaine de vie des

poussins.

Le plus haut taux de mortalité qui avoisine les 0.62% a été enregistré au cours de la 1% et de la
5™ semaine au niveau de P’élevage de Larbaa, et de la 19 semaine au niveau de Pélevage de

Khazrouna.
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Au démarrage, 1’Indice de Consommation est proche de la norme pour les deux élevages. 1l reste
correct jusqu’au 35°™ jour au niveau de P’élevage de Larbaa o il baisse sensiblement. Au-dela

du 49°m° jour, PLC. est nettement supérieur a la norme de la souche et ce pour les deux élevages.

Méme si les courbes de croissance pour les deux élevages sont superposables a la norme de la
souche au cours des quatre premiéres semaines, elles s’éloignent de cette derniére au-dela de la
5 semaine. Le poids moven final des poulets étant de 2200 g pour I'élevage de Larbaa
(soit 625 g de moins que la norme) et de 2610 g pour I'élevage de Khazrouna (soit 215 g de

moins que la norme).
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RECOMMANDATIONS

11 est important de souligner a l'issue de notre travail que beaucoup reste & faire pour améliorer la
filiere avicole en Algérie. Sa réussite est basée sur la maitrise de tous les paramétres

zootechniques et sanitaires d'élevage.
Les paramétres sur lesquels nous devions axer le plus d’effort sont sans conteste les suivants :

s Prévoir des rotoluves, des sas a ’entrée du bitiment d’élevage et une tenue d'éleveur

appropriée.

e Obligation du nettoyage et de la désinfection aprés le départ de toute bande et avant

l'intreduction d une nouvelle, suivis d'un vide sanitaire d’au moins deux semaines.
& Respect strict de la régle du "Tout vide, tout plein °.

e Le bon choix de la souche et la mise en place des animaux vérifié sains, en provenance

de couvoir ou de I’élevage.

s Lutte permanente contre les vecteurs de contamination (Désinsectisation et déparasitage

sont des facteurs a améliorer si 'on veut espérer améliorer la productivité).
¢ Utilisation de matiére primaire contrblée bactériologiquement.
» Utilisation de litiére propre et en épaisseur suffisante.

e Respecte strict des délais d'attente et distribution d’un aliment “retrait " & la derniére

semaine d'élevage.
e Amélioration du programme de prophylaxie (chimioprévention ¢t vaccination).
» Respect des régles d’hygiénes de I’environnent (rejet des déchets, cadavre et fumier).

s  Amélioration du circuit de distribution de P’eau et de ’aliment,
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