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Résumé

Le principal objectif de ce mémoire est de présenter un bilan des principales lésions
observées au niveau du cabinet vétérinaire situé a ouled yaich (w- Blida), aprés avoir effectué

une autopsie rigoureuse et méthodique.

L'étude a été réalisée sur 174 sujets provenant de I’élevage avicoles de secteur privé.
L'interprétation des résultats se base sur des critéres macroscopiques qui sont la forme, la
couleur et la consistance des Iésions qui ont étaient présentent sur les différents appareils et

organes avec une prédominance des lésions digestives (36,01%) et respiratoires (35,25%).

Mots clés : poulet, autopsie, |ésion, diagnostic.



Abstract

The main objective of this study is to present a balence sheet of the main lesions observed at
the veterinary office located at ouled yaich (w-Blida), after conducting a rigorous and

methodical autopsy.

The study was carried out on 174 subjects from poultry farming in the private sector.
Interpretation of the results was based on the shape, color and consistency of the lesions,
which were distributed on the different vital system and organs with predominance of

gastrointestinal (36.01%) and respiratory (35.25%) lesions.

Key words: poultry , autopsy, lesion, diagnosis.
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Introduction

« L'autopsie consiste en I'ouverture et 'examen d’un cadavre pour se rendre compte de

I’état des organes et des cause de la mort ». (Volat J. 1991)

En raison de la difficulté de diagnostiquer les volailles en fonction des symptdomes
seulement, il est nécessaire d’effectuer une autopsie pour apporter des informations

supplémentaires a celle recueillies par I'anamnése de I'éleveur et I'examen clinique.

C'est dans ce contexte que notre travail propose d'étudier quelques rappels anatomiques
et physiologiques des volailles ainsi que les pathologies les plus dominantes et de mettre en
évidence a partir des ressources bibliographique I'aspect des Iésions observées au niveau du

cabinet vétérinaire a Blida.

En effet, il est nécessaire d'avoirs recours a un laboratoire spécialisé, peut mettre en
place des examens complémentaires sérologiques et/ou bactériologiques pour établir un

diagnostic précis.
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Partie bibliographique Chapitre | : Rappels anatomiques et physiologiques

1- Lesquelette:

Le systeme squelettique aviaire ressemble a celui des mammiferes, mais doit répondre au

besoin d'un oiseau.

e Certaines sections vertébrales (sections de l'ossature) sont fondues pour fournir la
rigidité requise pour le vol.

e Le sternum (sternum ou quille) a une surface suffisante pour permettre la fixation des
muscles principaux du vol.

e La taille du crane est proportionnellement faible par rapport aux cranes d'autres
espéces, car une grande téte rendrait difficile le vol.

e La queue est une courte section d'os condensés appelée pygostyle.

e Les cotes incluent le processus unciné, qui implique des volets qui recouvrent les cotes
et qui relient les co6tes adjacentes, ce qui donne une force a la cage thoracique afin de
ne pas s'effondrer pendant le vol.

e Le cou est long dans la plupart des espéces. Un cou long et flexible agit comme un
amortisseur, protégeant les tissus délicats du cerveau de trop choc quand un oiseau

atterrit (Dr. Jacquie, 2017)

Les os des oiseaux sont plus légers que ceux des mammiféeres. Certains des os sont creux
et fonctionnent réellement dans le systéme respiratoire aviaire. Ces os, appelés os
pneumatiques, comprennent le crane, I'humérus, la clavicule, la quille, la ceinture pelvienne

et les vertébres lombaires et sacrées.

D'autres os importants dans le squelette aviaire sont les os médullaires. Ces os

comprennent le tibia, le fémur, I'os pubien, les cotes, le cubital, les orteils et I'omoplate.

(Dr. Jacquie, 2017)
2- L’appareil musculaire :

De tous les muscles, ce sont ceux qui meuvent I'aile, les pectoraux, par conséquent, qui sont le
plus développés. lls acquiérent un volume que I'on n’observe chez aucun un autre vertébré. Les
muscles du dos, par contre, sont faibles. Au membre postérieur, la cuisse et la jambe seules
sont généralement musculeuses, et ce n’est que chez les oiseaux dont les plumes descendent

jusqu’aux doigts, que I'on trouve encore des muscles le long des tarses ; chez tous les autre, il
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Partie bibliographique Chapitre | : Rappels anatomiques et physiologiques

n’y a plus que des tendons dans cette région. Les muscles peauciers ont un assez grand

développement ; ceux de la face sont rudimentaires (Serge J. 2007).
3- L’appareil digestive :
3-1 La cavité buccale :

Le bec est constitué de deux étuis cornés qui recouvrent les mandibules. L’absence de voile
du palais et de I'épiglotte fait que la bouche et le pharynx forment une cavité unique souvent
appelée bucco-pharynx. La langue a la forme d’un triangle trés étroit, comportant peu de
muscles intrinseques, et est plus ou moins cornée. L’appareil hyoide auquel elle est attachée lui
confere une grande mobilité qui interviendra dans le passage des particules d’aliments et d’eau

vers I'cesophage (Larbier et Leclercq, 1992).

Il existe dans la cavité buccale deux fentes palatines; l'une, antérieure, permet la
communication avec les fosses nasales, I'autre, postérieure ; est en relation avec les trompes

d’Eustache (Larbier et Leclercq, 1992).
3-2 L'GEsophage et le jabot :

L'cesophage est compris entre le pharynx et le proventricule, I'cesophage peut étre
considéré comme un tube tres dilatable comprenant deux parties : I'une cervicale accolée a la
trachée artere, I'autre intrathoracique placée au-dessus du ceeur. A la limite des deux parties se
trouve le jabot, qui peut étre considéré comme une simple dilatation. Il constitue un réservoir

régulateur du transit digestif (Larbier et Leclercq, 1992).
3-3 L’estomac:

a. Proventricule (ventricule succenturié ou estomac glandulaire) :

Il s’agit d’'un renflement fusiforme qui se situe en avant du gésier. La paroi interne, tres
épaisse, contient des glandes bien développées qui sécretent de la pepsine et du suc gastrique

(Alamargot, 1982).
b. Gésier (estomac musculaire) :

C’est I'organe broyeur du tube digestif et dont la forme est a la fois aplatie et arrondie

comme une lentille biconvexe. La paroi musculaire, trés épaisse et puissante, est formée de

3



Partie bibliographique Chapitre | : Rappels anatomiques et physiologiques

guatre muscles principaux antéro-inférieurs et postéro-supérieurs, et de muscles

intermédiaires antéro-supérieurs et postéro-inférieurs (Larbier et Leclercq, 1992).

Intérieurement, I’'organe est tapissé par une couche cornée constituée par une substance

protéique voisine de la kératine, la coaline (Rougiére, 2010).
3-4 L’intestin gréle :

Chez le poulet adulte, la longueur totale de l'intestin gréle est d’environ 120 cm, que I'on
divise conventionnellement en trois parties qui ne présentent pas de différences structurelles

notables : le duodénum, le jéjunum, et I'iléon (Larbier et Leclercq, 1992).
3-5 Le gros intestins :

Les caeca relativement longs (20 cm chacun chez I'adulte) aboutissent directement a un
rectum d’environ 7 cm, le colon étant quasi inexistant. Chacun possede une zone proximale
étroite avec un épithélium lisse et une zone terminale plus large, siege d’une importante
fermentation bactérienne. Le sphincter iléo-caeco-colonique permet de contrdler le flux de

chyme entre le colon et les caeca (Larbier et Leclercq, 1992).
3-6 Lecloaque:
Il est divisé en trois parties par deux replis supérieurs transversaux :

e Le coprodeum qui peut étre considéré comme une dilatation du rectum dans laquelle
s’accumulent les matieres fécales.

e L'urodeum auquel aboutissent les deux uretéres et, aussi, les deux canaux déférents
chez le male et I'oviducte chez la femelle.

e Le proctodeum s’ouvre a I'extérieur par un double sphincter. Il communique par son
plafond avec la bource de Fabricius qui est un organe lymphoide riche en

nucléoprotéides et qui disparait progressivement avec I'dge (Larbier et Leclercq, 1992).
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4 - Les glandes annexes :
4-1 Le Pancréas:

Le pancréas est une glande amphicrine (endocrine et exocrine), compacte, blanchatre ou
rougeatre, enserrée dans I'anse duodénale. Le pancréas est issu de trois ébauches séparées qui

se constituent en deux lobes (un lobe ventral et un lobe dorsal) (Alamargot, 1982).

4-2 Le foie:

Le foie est un organe volumineux rouge sombre. C'est la glande la plus massive de tous les
visceres (33 gr environ chez la poule). Le foie repose sur le sternum, il est séparé des parois
thorco-abdominales par les sacs aériens. Le foie est constitué de deux lobes réunis par un

isthme transversal qui renferme partiellement la veine cave caudale (Alamargot, 1982).

5- L’appareil respiratoire :

L’appareil respiratoire des oiseaux peut étre divisé en trois parties :

- Les voies respiratoires extra-pulmonaires
- Les poumons : organe ou se réalise I'échange de gaz.

- Les sacs aériens (caractéristique anatomique des oiseaux), et les os pneumatisés

(Alamargot, 1982).

5-1 Les voies respiratoires extra-pulmonaires :
a. Voies nasales:
e Narines : De forme différente en fonction de I'espece, sont pour la plus part situés
symétriquement dans la partie basale de la rhino-theque.
e (Cavités nasales : Au nombre de deux, sont situées dans la maxille.

e Sinus nasaux : Les oiseaux possedent une paire de cavités para nasales.

1

Larynx :

Cet organe triangulaire est placé 3 a 4 cm en arriere de la langue Constitué d’un assemblage

de piéces cartilagineuses et musculo-ligamenteuses disposées en forme de valvules.

5
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c. Trachée et bronches extra-pulmonaires :

La trachée est un long tube qui s’étend du larynx aux bronches. Elle est formée d’une
centaine d’anneaux cartilagineux complets qui s’ossifient avec I'age.
Dans son parcours intra-thoracique, la trachée a un diametre plus petit puis se divise en deux
bronches primaires qui sont formées d’une douzaine d’anneaux incomplets en forme de U.

d. Syrinx

L'organe vocal des oiseaux est situé au niveau de la bifurcation bronchique. Peu

développée chez la poule (Alamargot, 1982 ; Brugere, 1992).

5-2 Les poumons :

lIs n’occupent que le tiers dorsal de la cage thoracique dans laquelle ils sont enchassés.

Cing a six paires de cotes inscrivent dans la face dorsale des poumons des sillons qui sont tres
Profonds surtouts pour les trois paires centrales.

La cavité pleurale, trés réduite, est oblitérée par endroits. La plevre pariétale adhere
ventralement a la paroi dorsale du sac aérien thoracique antérieur constituant une mince lame
aponévrotique appelée aponévrose pulmonaire ou (diaphragme) ornithique.

Les voies respiratoires n’aboutissent pas a des alvéoles comme chez les mammiféres mais
forment plusieurs systémes de tubules qui communiquent entre eux. On distingue : la
mésobronche (ou bronche primaire), les bronches secondaires, les bronches tertiaires ou
parabronches, les atriums respiratoires et les capillaires aériens (Alamargot, 1982 ; Brugere,

1992).

5-3 Sacs aériens et les os pneumatisés :

5-3-1 Sacs aériens :

Les sacs aériens des oiseaux sont des prolongements sacculaires extra-pulmonaires des
bronches primaires, secondaires ou tertiaires. La faible importance de leur vascularisation ne
leur confere aucun réle dans les échanges gazeux. Six paires de sacs aériens qui sont d’avant en
arriere :

- Sacs cervicaux

- Sacs claviculaires craniaux ou latéraux
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- Sacs claviculaires caudaux ou médians
- Sacs thoraciques craniaux
- Sacs thoraciques caudaux

- Sacs abdominaux et qui sont toujours les plus volumineux (Alamargot, 1982).

5-3-2 Os pneumatisés :
Des diverticules des sacs aériens se prolongent dans la cavité médullaire de certains os

(Alamargot, 1982).
6- L’ appareil cardiovasculaire :

6-1 Le coeur:

Le coeur est en contact avec le foie de maniéere dorsale et latérale et a quatre chambres, ce
qui signifie qu'il a deux oreillettes et deux ventricules, comme le coeur des mammiferes. Entre
chaque atrium et chaque ventricule existe une paire de valves appelées les valves atrio-
ventriculaires. Ils sont structurellement différents des valves trouvées dans les coeurs de
mammiferes. La valvule atrio-ventriculaire droite a un seul flan spiral de myocarde, ou de tissu,
attaché a la paroi du ventricule droit. La valvule atrio-ventriculaire gauche est la tricuspide.
Entre les ventricules et |'artere pulmonaire et 'aorte se trouvent les valves semilunaires. Le

coeur entier est recouvert d'un sac péricardique (Pyrycz, 2017).
6-2 Les veines caves:

La veine cave caudale et deux veines caves craniennes, qui portent du sang dépourvu

d'oxygeéne du corps, conduisent a I'oreillette droite (Pyrycz, 2017).
6-3 La veine pulmonaire :

La veine pulmonaire porte du sang oxygéné dans l'oreillette gauche (Pyrycz, 2017).
6-4 La crosse aortique :

L'arc aortique qui transporte du sang oxygéné vers le corps tourne a droite dans les oiseaux,

par opposition a la gauche chez les mammiféres (Pyrycz, 2017).
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7- L’appareil urinaire :

Les principaux organes impliqués dans le systeme urinaire sont les reins, l'uretre et le
cloaque. Ce systeme fonctionne pour excréter de I'eau, éliminer les déchets azotés et réguler le

fluide osmotique, ou I'équilibre acide-base du corps de I'oiseau (Pyrycz, 2017).
7-1 Lesreins:

Chaque rein a trois sections distinctes appelées lobes craniens, moyens et caudaux. lls se
trouvent ventral vers les poumons de chaque c6té de la colonne vertébrale. La circulation
impliquée dans les lobes est I'apport sanguin artériel rénal, le retour veineux rénal et le

systeme de porte rénale, qui est unique aux espéces aviaires (Pyrycz, 2017).
7-2 L'uretre:

Ils émergent au niveau du lobe moyen de chaque rein et débouchent sur le coté dorsal du
cloaque dans l'urodéum (Alamargot, 1982).
Il est important de noter que le poulet n'a pas de vessie. Les déchets passent du rein aux
uretres, puis se vident dans le cloaca ou il est transmis au gros intestin pour permettre une

réabsorption supplémentaire, puis finit par sortir du corps a travers le cloaca (Pyrycz, 2017).

8- L’appareil génital :
8-1 L’appareil génital femelle :

L'appareil reproducteur des oiseaux femelles comprend deux parties : ovaire et oviducte
(Soltner, 2001). Il s’agit d’'un appareil asymétrique ou impair : seule la partie gauche est

développée (17 Ayral , 1978).
8-1-1 L’ovaire:

L'ovaire est situé au sommet de la cavité abdominale sousl’aorte et la veine cave
supérieure, I'ovaire s’appuie sur le rein et le poumon et ventralement sur le sac aérien
abdominal gauche, il est suspendu a la paroi dorsale par un repli du péritoine contenant les

vaisseaux sanguins, nerfs et muscle lisse de soutien (Soltner, 2001).
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L'ovaire a un aspect d'une grappe du fait de la présence de 7 a 10 gros follicules
contenant chacun un jaune en phase d’accroissement rapide, a coté de ceci se trouve de tres
nombreux petits follicules, plus un ou deux follicules vide (stade post ovulaire) qui dégénérent

rapidement (Carville et Sauveur, 1990).
8-1-2 L'oviducte:

L'oviducte se présente comme un tube étroit de couleur rose pale s’étendant de la
région de |'ovaire au cloaque, Il est suspendu le long de la surface ventrale du rein gauche par
un repli du péritoine divisé en deux ligaments qui renferment des fibres musculaires lisses

(Ayral, 1978) ; (Sauveur, 1988).

L'oviducte peut étre divisé en cing zones : I'infundibulum ou pavillon, le magnum, isthme,

I'utérus ou glande coquilliere, le vagin (Soltner, 2001).
8-2 L’appareil génital male :

Les gonades sont en situation intra-abdominale, deux testicules sont fixés en région sous
lombaires, en situation antérieures par rapport aux reins a peine visibles en dehors de I'époque
de reproduction, ils augmentent fortement de volume a son approche (de 200 a 300 fois) et
produisent les spermatozoides. Ceux-ci passent dans le canal déférent avant d'aboutir au

cloague au moment de I'accouplement (Chatelain, 1992 ; Thiebault, 2005).

9- Le systéme nerveux :

Le systéme nerveux des oiseaux est caractérisé par le faible développement de I'encéphale,

dépourvu de circonvolutions et I'importance de la moelle épiniére qui s’étend jusque dans les
vertébres coccygiennes (Chatelain, 1992).
Concernant le systeme nerveux périphérique, on s'intéresse aux nerfs périphériques
notamment a ceux des plexus lombo-sacré et brachiaux. Le premier est mis en évidence lors de
I'extraction des reins alors on disséquera la région axillaire pour bien observer le plexus
brachial.

Les nerfs sciatiques seront observés apres avoir inciser le muscle adducteur de la face

interne de la cuisse (Brugere-Picoux, 1988a ; Crespeau, 1992).

10- Le systéme immunitaire :
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Il existe chez les oiseaux des organes lymphoides primaires et secondaires :

10-1 Le systéme lymphatique primaire :

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

I'oesophages (Villate, 2001).

b. Bourse de Fabricius
Un organe lymphoide en forme de poche, qui se situe dorsalement au cloaque. Se présente
comme un petit sac plein de replis a 'intérieur qui s’ouvre dans le cloaque. Elle est une

particularité propre aux oiseaux (Silim et Rekik, 1992 ; Villate, 2001).

10-2 Systéme lymphatique secondaire :

a. Rate:

Elle est de forme plus ou moins ronde, se trouve sous le foie et situé a la face médiale du
proventricule. Chez I'adulte, elle joue un role fondamental dans la production des
immunoglobulines (Silim et Rekik, 1992).

b. Moelle osseuse :

Elle a un r6le lymphoide tardif chez les oiseaux apres colonisation par les cellules souches
lymphoblastiques (Villate, 2001).

c. Diverticule de Meckel :

Le diverticule de Meckel, petit nodule, parfois visible sur le bord concave d'une des
courbures de |'iléon (Alamargot. J 1982).

d. Plaques de Peyer :

Situées au niveau de l'iléon distal caractérisées par un épaississement de [|'épithélium
intestinal (Constantin, 1988).

e. Amygdales caecales :

Situées au voisinage du carrefour caecal, ne sont fonctionnelles qu'aprés des sollicitations

antigéniques (Constantin, 1988).
f. Tissus lymphoides de la tete :
Le tissu lymphoide de la téte appelé HALT (head associated lymphoid tissue) est situé dans

les régions paranasale et paraoculaire (Silim et Rekik, 1992).
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I. Maladies virales:

1- Newcastle:

Maladie infectieuse trés contagieuse affectant surtout les oiseaux et en particulier les

gallinacés (Bensemane et Triki, 2006).
1-1 Etiologie:

La maladie de Newcastle est due a un paramyxovirus (genre avulavirus) aviaire de sérotype
1 (APMV-1). C’est un virus enveloppé a ARN simple brin. Le génome sous forme d’ARN permet
une production plus fréquente de variantes ce qui peut expliquer le grand nombre de souches
existantes, avec notamment des caractéristiques différentes en termes de pathogénicité ou de

thermostabilité (Spradbrow, 1999).

Ses glycoprotéines de membrane lui conferent une activité hémagglutinante utilisée pour le

diagnostic notamment (OIE, 2005).

1-2 Signes cliniques :

Les signes cliniques sont tres variables et dépendent de facteurs tels que la souche du virus,
I'espece d’oiseau infecté, I'dge de I'hote (les oisillons sont les plus sensibles), I'infection
concomitante par d’autres micro-organismes, le stress environnemental et le statut
immunitaire (Alders et Spradbrow, 2000).

e signes respiratoires : haletement, toux, éternuements, et rales.

e signes nerveux : tremblements, paralysie des ailes et des pattes, torticolis, marche en
cercle, spasmes et paralysies.

e signes digestifs : diarrhées.

e un arrét partiel ou complet de la production d’ceufs est possible. Les ceufs peuvent
présenter des anomalies de couleur, de forme ou de surface et contenir une albumine
liquide.

e e taux de mortalité est variable mais il peut atteindre 100%

1-3 Lésions:

Les lésions a I'autopsie sont assez caractéristiques mais ne sont pas spécifiques. La MN
peut étre suspectée quand les lIésions suivantes sont constatées :

11



Partie bibliographique Chapitre Il : Les principales maladies des volailles

Congestion et exsudat muqueux dans la trachée

Congestion des poumons (plus lourds que la normale)

Hémorragies de la muqueuse du proventricule.

Ulcéres hémorragiques et nécrotiques des ganglions lymphoides de l'intestin, des
tonsilles caecales et de la bourse de Fabricius.

Follicules ovariens congestionnés chez les poules en période de ponte.

(Alders et Spradbrow, 2000)

1-4 Diagnostique de laboratoire :

Est indispensable a la fois pour confirmer la présence d’'un APMV-1 et pour caractériser la

virulence de la souche.

L'identification d’'un APMV-1 peut se faire par:

La

virologie par inoculation a des ceufs de poule embryonnés de 9 a 11 jours et recherche
de I'activité hémagglutinante ou inhibition de I’'hémagglutination.

sérologie (inhibition de I’'hémagglutination, ELISA).

La RT-PCR peut également étre utilisée quand elle est disponible.

détermination de la virulence se fait principalement par détermination de [I'IPIC.

L’IPIC varie de 2,0 (souches hypervirulentes) a 0,0 (souches lentogénes) (OIE, 2005).

2- Maladie de marek :

La maladie de Marek est un lymphome d’origine virale, associé a des tumeurs nerveuses ou

Viscérales, due a la multiplication d’un herpésvirus (Guérin et Boissieu, 2008).

Elle sévit dans le monde entier et frappe des jeunes adultes préts a produire, entrainant de

graves pertes économiques (Guérin, Balloy, Villate, 2011).

2-1 Etiologie :

L'agent de la maladie de Marek est un herpesvirus (MDV). C’'est un «gros» virus enveloppé,

dont le génome est un ADN bicaténaire de grande taille. On distingue trois sérotypes:

12
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e Sérotype 1 : seul pathogene chez le poulet. Des souches plus ou moins virulentes sont
décrites, avec I'’émergence de virus « very virulent » : vwMDV, voire vw+MDV...

e Sérotype 2 : non oncogéene (la souche vaccinale SB1 est utilisée aux USA)

e Sérotype 3 : ou herpesvirus du dindon (HVT : Herpesvirus of Turkey) : non-oncogene,

utilisé en tant que vaccin hétérologue contre le sérotype 1 (Guérin et Boissieu, 2008).

2-2 Signes cliniques:
a. Laforme classique (a partir de 3 mois) :
¢ Manifestations neurologiques : Parésie, paralysie, (« grand écart »), aile pendante,...
e Décoloration de l'iris
* Morbidité souvent limitée a 10%
b. Laforme aigué (dés 6 semaines, surtout entre 10 et 20 semaines) :
eAmaigrissement, anémie.
eDétérioration des paramétres zootechniques.
e|nfections intercurrentes (Guérin et Boissieu, 2008).
2-3 lésions:
a. Forme classique :

La lésion typique est la nette hypertrophie d'un ou plusieurs nerfs périphériques et qui
perdent leur aspect normalement brillant et strié en prenant une apparence grisatre et
oedémateuse. Les plus fréquemment atteints et les mieux visibles a I'autopsie sont ceux du
plexus brachial, du plexus lombaire et du plexus sciatique. A ces Iésions nerveuses s'ajoutent
occasionnellement des lymphomes; le plus souvent ces tumeurs portent sur l'ovaire qu'on
trouve parfois petit mou et grisatre ou plus rarement gros, jaunatre et lobulé, mais elles
peuvent aussi se rencontrer au niveau des poumons, des reins, du coeur et du foie (Didier,

2001; Gordon, 1979; Lesbouyries, 1965).
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b. Forme aigue :

Cette forme se caractérise par ses lymphomes diffus et par I'augmentation du volume d'un
ou plusieurs organes ou tissus, dont le plus souvent le foie, les gonades, la rate, les reins, les
poumons, le proventricule et le coeur, plus rarement la peau et ses follicules ou le tissu
musculaire. Chez les jeunes sujets I'hypertrophie hépatique est d'habitude modérée ; chez les
adultes elle est tres remarquée et comparable a celle provoquée par la leucose lymphoide. A
I'exception de quelques adultes, tous les malades montrent une plus ou moins forte infiltration

lymphoide des filets nerveux (Lesbouyries, 1965).

2-4 Diagnostique de laboratoire :

e La mise en évidence du virus peut se faire par isolement en culture cellulaire ou par
PCR. Attention toutefois a la distinction entre virus sauvage et vaccinal (souche
homologue Rispens).

e La sérologie (ELISA) n’est pas utilisée pour le diagnostic, ni pour le suivi de la réponse

vaccinale.

3- Bronchite infectieuse aviaire:

La bronchite infectieuse est une maladie virale de distribution mondiale, trés fréquente et
trés contagieuse. Elle entraine de grandes pertes dans la production d’ceuf et le gain de poids,

et peut aussi provoquer des saisies a I'abattoir (Guérin et Boissieu. 2008).

3-1 Etiologie:

L’agent causal est un virus a ARN qui appartient a la famille des Coronaviridae, plus de vingt
sérotypes sont connus dont les plus communs sont: le 072, le D274, le D1466, le B1648.
L'immunité acquise par un sérotype ne protege pas des autres sérotypes d’ou I'absence de

I'immunité croisée (Bachir-pacha et Bounar-kechih et Triki et Abdul-hussain, 2013).
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3-2 Signes clinique:

e Ralentissement de la croissance et chute de la ponte sont les premiers signes de la
maladie. La mortalité survient a cause d’infection secondaires par E. coli et

Mycoplasma.

e Signes respiratoires : toux, éternuement, dyspnée, rale trachéal, nourriture dans les

passages respiratoires, écoulement nasal, auscultation pulmonaire anormal.

e Signes alimentaires et urinaires: crottes mouillées, déshydratation, polydipsie,

polyurie, pollakiurie.

e Autres signes : |éthargie, gonflement de la téte et du visage, congestion conjonctivale,
lacrimation et écoulement oculaire, coque d’ceufs mous, jeunes d’oeufs mouillés

(Cavanagh, Gelb Jr, 2008).

3-3 Lésions:

Trachéite avec mucus ou amas caséeux que I'on retrouve aussi dans les bronches primaires,
mousse dans les sacs aériens, écoulement nasal chez les jeunes, parfois sinusite, hypertrophie
et paleur des reins, avec parfois des cristaux d’urates, rupture des follicules ovariens dans
I'abdomen, oviducte kystique chez les adultes ou atrophié chez les poules infectées en cours de

croissance (Guérin et Boissieu, 2008).

3-4 Diagnostic de laboratoire :

On utilise la culture virale, la RT-PCR ou principalement la sérologie. Les prélevements sont
différents selon I'ancienneté de I'infection. On peut utiliser des écouvillons trachéaux ou de la
trachée si l'infection dure depuis moins d’une semaine. Si elle est plus ancienne, il faut
soumettre aussi des organes comme le poumon, le rein, les amygdales caecales ou des
écouvillons cloacaux. Les prélevements doivent étre envoyés dans une solution de glycérol a

50% (Guérin et Boissieu, 2008).
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4- Gumboro:

Maladie virale contagieuse qui atteint les oiseaux domestiques et sauvages. Elle a été décrite
partout dans le monde et son impact socio économique au niveau international est
considérable. Différente formes de la maladie sont décrites mais le typage reste confus car des
critéres antigéniques ou pathotypiques sont utilisés sans discernement et leur incidence réelle

est difficile a préciser (Bensemane et Triki, 2006).

4-1 Etiologie :

Famille des Birnaviridae, genre Avibrinavirus, seul le sérotype 1 est pathogene (virus a ARN).

Bisegmenté et tres résistant, il touche surtout les lymphocytes B de la bourse de Fabricius.

4-2 Signes cliniques :

a. Forme suraigué: forte fiévre avec atteinte état générale (abattement, inappétence,
plumes ébouriffées; mort en 24 a 48 h

b. Forme aigué : chez sujets de 3 a 6 semaines; signes plus caractéristiques atteinte état
général, symptomes digestifs, diversement associés (diarrhée blanchatre aqueuse
souillant le cloaque, soif intense, déshydratation des animaux, fientes pouvant contenir
des caillots de sang et des cristaux d’urates).

c. Forme subaigué : fréquente entre 0 et 3 semaines; signes généraux discrets, déplétion
lymphoide de la Bourse de Fabricius + chute de I'immunité humorale et réponse en

anticorps (Akakpo, 2013).

4-3 Lésions:

e Les lésions sont principalement localisées a la bourse de Fabricius.

J3 apres infection : la bourse apparait hypertrophiée et recouverte d’un transsudat jaunatre

gélatineux. Elle peut présenter des pétéchies voir étre hémorragique
J4 : la bource a doublé de taille et de poids. Le transsudat disparait et la bource devient grise.

J5 :la bourse a retrouvé sa taille et son poids normal.
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J8 : la bourse s’est atrophiée et ne pése plus que 1/3 a 1/6 de son poids normal.

e Une des lésions les plus caractéristiques est la présence d’hémorragies sur les muscles
pectoraux et les muscles des cuisses. On peut également en observer a la jonction entre
le proventricule et le gésier.

e L’intestin a un contenu anormalement muqueux et les reins présentent des Iésions de
déshydratation (dépots d’urate dans les ureteéres).

e Le thymus peut étre atrophié mais aucune preuve n’a été faite que les virus s’y
répliquaient. Il retrouve son aspect normal quelques jours aprés l'infection (Sharma,

Kim, Rautenschlein, Yeh, 2000 ; Van Den Berg, 2000).

4-5 Diagnostique de laboratoire :

e Meéthodes virologiques directes :
Techniques moléculaires: RT-PCR a partir d’écouvillon ou d’organe ou tissu
e Meéthodes virologiques indirectes :

Sérologie: Précipitation en milieu gélosé, Séroneutralisation ou ELISA (Akakpo, 2013).

5- Laryngotrachéite infectieuse :

La laryngotrachéite infectieuse (LTI) est une maladie respiratoire virale trés contagieuse

(Guérin et Boissieu. 2008).

5-1 Etiologie:

L’agent étiologique est un herpesvirus. Il en existe plusieurs souches, toutes tres proches les
unes des autres. Le pouvoir pathogéne est variable selon les souches, mais il n’existe qu’un seul

sérotype (Guérin et Boissieu. 2008).

5-2 Signes cliniques:

Apparaissent environ 6 a 12 jours apres l'infection et vont varier selon la sévérité de la

maladie.
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a. Aigué: dyspnée sévere, toux et rales, extension du cou pour mieux inspirer, anorexie,
bouche/bec tachés de sang, mortalité pouvant atteindre 50%, baisse importante de la
ponte

b. Subaigué : écoulements nasaux et oculaires, trachéite et rales modérés,conjonctivite,
diminution de la production, mortalité rare.

c. Chronique: toux, éternuements, sinusite Les oiseaux demeurent porteurs apres la
guérison et deviennent alors une source d’infection pour les autres oiseaux. De plus, le

virus peut étre réactivé lors d’un stress (AVIA, 2013).

5-3 Lésions:

Les lésions apparaissent 48h aprés le début des symptomes. On observe une congestion, du
mucus, des hémorragies, au niveau du larynx et de la trachée, de la conjonctivite et une sinusite
séreuse. Quelquefois, une pneumonie et de I'aérosacculite sont observées. Au bout de 1 a 3
jours, apparait l'inflammation catarrhale. Au niveau microscopique sont observées des

inclusions intranucléaires éosinophiles de type Cowdry A (Guérin et Boissieu. 2008).

5-4 Diagnostique de laboratoire :

Met en jeu I'histopathologie (efficace mais peu sensible), la culture virale, la PCR ou la
sérologie. Les prélevements de choix sont la trachée, la bifurcation des bronches, les poumons,

des écouvillons trachéaux (Guérin et Boissieu. 2008).

6- Influenza aviaire:

L'influenza aviaire (lIA), provoquée par le virus de l'influenza de Type «A» est une maladie
animale qui peut infecter plusieurs espéces d’oiseaux d’élevage ainsi que les oiseaux

d’ornement et les oiseaux sauvages. (Influenza Aviaire-OIE)

6-1 Etiologie:

Le virus responsable de l'influenza aviaire (IA) appartient a la famille des Orthomyxoviridae

et au genre Influenza, type A.

Les Influenza virus présentent 3 antigénes majeurs :
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e Les nucléoprotéines (internes) permettant de distinguer 3 types de virus : A (commune

a toutes les especes animales), B et C (touchant uniguement I’homme).

e L’hémagglutinine (HA) et la neuraminidase (N) qui désignent le sous-type. Pour le type
A, on 16 HA et 9 N différentes. On distingue ainsi un grand nombre de sous-types en

fonction des associations des déterminants HA et N (hars et al. 2009).
6-2 Signes cliniques :

a. La forme faiblement pathogéne peut ne provoquer que des symptomes tels que plumage

ébouriffé, ponte moins fréquente ou avoir des effets bénins sur le systeme respiratoire.

b. Forme hautement pathogéne, le virus n’affecte pas seulement le systéme respiratoire
comme dans la forme bénigne mais attaque aussi de nombreux organes et tissus et peut

provoquer des hémorragies internes massives.
6-3 Lésions:

e Chez les oiseaux morts rapidement, seules quelques Iésions non spécifiques peuvent

étre observées : Déshydrations, congestion des viscéres et des muscles.

e Chez les oiseaux morts plus lentement : Pétéchies et ecchymoses sur le corps, en

particulier sur le larynx, la trachée et le péricarde, etc.
e (Edeme sous-cutané diffus, en particulier sur la téte et les pattes.
e Lacarcasse peut étre déshydratée.

e Des points nécrotiques jaunes ou gris peuvent étre présents sur la rate, le foie, les reins

et les poumons.
e Aérosacculite exsudative.

e Splénomégalie parfois hémorragique (FAO, VSF-CICDA, Socialist Republic of Vietnam,
2005).
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6-4 Diagnostique de laboratoire :

L’isolement du virus se fait sur cultures cellulaires utilisant la méme technique que celle de la
pseudo-peste. Le virus peut étre identifié par la séro-immunologie (ELISA, l'inhibition de

I’'hémagglutination) (Benabdelmoumen, 1996).

II. Maladies bactériennes :

1- Les mycoplasmoses aviaires :

Les mycoplasmoses aviaires sont des maladies infectieuses, contagieuses, mondialement

répandues et a l'origine de lourdes pertes économiques.
1-1 Etiologie:

Elles résultent de L’infection du poulet et de la dinde par les mycoplasmes pathogénes
(Mycoplasma gallisepticum, Mycoplasma synoviae, Mycoplasma meleagridis et Mycoplasme

lowa) (Benabdelmoumen, 1996).
1-2 Signes Cliniques

La période d’incubation entre 5 a 10 jours l'infection par Mycoplasma gallisepticum rester
subclinique ou se limiter a une simple séroconversion, dans d’autres cas elle provoque des
symptomes respiratoires qui comprennent principalement du coryza, des éternuements, du

jetage et de dyspnée.

Les oiseaux les plus atteints restent prostré, le bec ouvert, la maladie évoluée génialement
de maniére insidieuse et progressive dans I'élevage, sans aucune tendance a la guérison

(Alders et Spradbrow, 2000).
1-3 Lésions:
e Chezle poulet:

Les Iésions n’intéressent que I'arbre respiratoire. Elles débutent par un catarrhe desquamation
épithélial, exsudat muqueux puis caséeux les sacs aériens se dépolissent prennent un aspect
mousseux et révelent parfois des bouchons caséeuses.

Il'y a souvent pneumonie, perihepatite, péricardite fibrineuse ou purulente lors de complication.
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e Chezladinde:
L’examen nécrosique, en plus de la sinusite a contenu caséeux, va révéler des lésions trochaique,

bronchique, une aerosacculite.
1-4 Diagnostique de laboratoire :

Diagnostic de laboratoire spécialise (caractérisation biochimique, recherche sérologique, test
de biologie moléculaire) seul qui pourrait le confirmer .1l suffit pour Cela on envoyer un animal

malade ou mort pour rechercher les mycoplasmes (Bensemane et Triki. 2006).
2- Salmonelloses aviaires:

Maladie infectieuse contagieuse, transmissibles a 'homme dues a la multiplication dans

I'organisme des oiseaux d’un germe du genre salmonella (Bensemane et Triki. 2006).
2-1 Etiologie:
Il existe deux infections possibles :

e Les infections par les salmonelles mobiles, qui sont des salmonelles ubiquistes
(Salmonella Enteritidis, Typhimurium...), dites salmonelles paratyphoides, davantage un
probleme de santé publique gqu’un probleme de santé animale. Dans de rares cas, ces
salmonelles peuvent étre responsables d'infections septicémiques sur de trés jeunes

volailles dans des conditions particulieres

e Les infections par Salmonella Gallinarum-Pullorum, salmonelle immobile strictement
aviaire, ce qui en fait un sujet exclusivement de santé animale aviaire.
Salmonella Pullorum était considérée comme responsable de la pullorose qui affecte
les poussins ;
Alors que Salmonella Gallinarum était considérée comme responsable de la typhose qui
affecte les adultes.
Il a maintenant été établi qu'il s’agit de deux biotypes d'un méme sérovar, responsable de

tableaux cliniques et Iésionnels différents (Guérin, Balloy, Villate .2011).

2-2 Signes clinique :

On décrit classiquement deux expressions cliniques :
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e La pullorose sur les jeunes.

e Latyphose sur les adultes (Guérin, Balloy, Villate .2011).

a. Jeune oiseau:

Mortalité dans les jours qui suivent I’éclosion voire mortalité en coquille .la maladie évolue
sous forme septicémique avec des signes respiratoire, une diarrhée liquide blanchéatre collante
au point d’obstruer I'anus en séchant .il y a parfois arthrites omphalite. Les animaux ont soif et

meurent déshydrates.
b. Adultes oiseaux:

La maladie sévit sous forme d’infection chronique de la grappe ovarienne avec ovarite,
salpingite, ponte abdominale, production de poussins contamines La forme aigue (fiévre
typhoide des volailles ou typhose de la poule) entraine de la diarrhée Jaunatre striée de sang

accompagné parfois de troubles respiratoires et nerveux (Bensemane et Triki. 2006).
2-3 Lésions:
Les Iésions de salmonelloses aviaires sont caractéristiques :

Jeunes oiseaux :

e Persistance du sac vitellin de contenu vert fonce ou d’aspect cuit jaune verdatre.
e Rectum dilaté par un liquide blanchatre.
o foie hypertrophiée avec des lésions nodulaires.

Adultes oiseaux :

e foie hypertrophiée vert bronze
e rate hypertrophie, souvent énorme

e parfois aerosacculite/arthrite/ovules kystiques (Bensemane et Triki. 2006).

2-4 Diagnostique de laboratoire :

e Le diagnostic de certitude se fera au laboratoire par I'isolement et I'identification de la
bactérie a partir du sang se certains organes: coeur, rate, foie, vitellus, cerveau

(Bensemane et Triki. 2006).
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3- Choléra aviaire (pasteurellose):

Le choléra aviaire ou pasteurellose, maladie infectieuse virulente, inoculable et contagieuse,
est d'évolution le plus souvent aigué mais parfois chronique, et est susceptible d’affecter toutes

les especes d’oiseaux sauvages ou domestiques (Guérin, Balloy, Villat, 2011).
3-1 Etiologie:

Pasteurella multocida est un petit bacille Gram negative, immobile, qui peut révéler un
phéomorphisme apres des cultures répétées. Les souches qui provoquent le choléra aviaire
correspondent a de nombreux immunotypes, ce qui complique la répartition de la prévention
avec des les vaccins inactivés. L'agent est sensible aux désinfectants ordinaires, a la lumiére

solaire, au séchage et a la chaleur (Bensemane et Triki, 2006).
3-2 Signes clinique:

L’expression de la pasteurellose est tres variable. Elle est en fonction du pouvoir pathogene

des souches de bactéries :
a. Forme suraigué:

Elle entraine le plus souvent une mort foudroyante, sans prodromes. On peut remarquer
parfois des oiseaux prostrés, avec la créte, les barbillons ou les caroncules violacés, et la mort

survient en quelques heures (Guérin, Balloy, Villat, 2011).
b. Forme aigué :

Elle se traduit par une fievre élevée (> 44 °C), une anorexie, une soif intense, une respiration
accélérée et sifflante, une diarrhée mucoide puis verdatre et nauséabonde et enfin
hémorragique. Les oiseaux sont prostrés et meurent le bec dans I'eau. Il existe une cyanose de
la créte, des barbillons ou des caroncules dans les stades ultimes. La mort survient en quelques

heures (Guérin, Balloy, Villat, 2011).
c. Forme chronique:
Elle est consécutive aux formes précédentes ou apparait d’emblée avec Des souches peu

pathogéenes sous forme de foyers localisés : les abcés pasteurelliques.
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Les pastourelles se localisent et se multiplient dans les blessures que se font les oiseaux
entre eux ou apres tout autre traumatisme : maladie des barbillons, arthrites, torticolis (plus
spécialement chez la dinde), pharyngite, conjonctivites, comme elle peut prendre I'allure d’une
maladie respiratoire chronique avec conjonctivite, jetage, éternuements, fonte musculaire,

rales trachéaux, péricardite, périhépatite, aérosacculite (Guérin, Balloy, Villat, 2011).

3-3 Lésions:
a. Forme suraigué :

Elles sont non spécifiques comme dans toute septicémie : congestion intense de la carcasse
guelques pétéchies disséminées sur l'arbre respiratoire le myocarde et quelques visceres. La
grande virulence de certaines souches provoque une septicémie foudroyante avec un choc

endotoxique intense entrainant cedemes et hémorragies (Guérin, Balloy, Villat, 2011).
b. Forme aigué :

Les lésions sont souvent décrites comme pathognomoniques Elles s’installent sur le fond
septicémique congestif. Ce sont des pétéchies sur le myocarde, la trachée, le Tissu conjonctif
sous-cutané et on observe également une entérite (intestin gréle), avec un contenu verdatre

nauséabond (Guérin, Balloy, Villat, 2011).
c. Forme chronique :
C'est, par excellence, la forme de localisation des foyers infectieux a différents organes :

e Arthrites parfois suppurées.

e Aérosacculite, sinusite, conjonctivite.
e Foyers de pneumonie.

e QOvarite et ponte abdominale.

e (Edéme inflammatoire des barbillons (Guérin, Balloy, Villat, 2011).
3-4 Diagnostique de laboratoire:

On isole P. multocida a partir de la moelle osseuse, du foie, du sang cardiaque, des lésions
localisées, d’écouvillons des cavités nasales. Un antibiogramme est souvent nécessaire pour

définir le profil de sensibilité aux antibiotiques.
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Les examens sérologiques (ELISA) ont un intérét limité. Ils sont tout au plus indiqués pour

effectuer un suivi -grossier- de la réponse vaccinale (Guérin et Boissieu, 2008).

4- Colibacillose:

Les colibacilloses sont, sans doute, les infections bactériennes les plus fréquentes et parmi
les plus importantes en pathologie aviaire. En effet, elles peuvent entrainer la mortalité, les
baisses de performances et les saisies a I'abattoir. La plupart des colibacilloses sont des

surinfections a la suite d’infections virales, bactériennes et parasitaires. (CHARAL, 2009).
4-1 Etiologie:

Escherichia coli est une bactérie a coloration Gram négatif asporulée, Contrairement a ce
qui se passe chez les mammiferes, Escherichia coli provoque peu d’entérites chez les oiseaux :
10 a 15 % des colibacilles réputés pathogenes sont des hotes normaux du tube digestif aviaire,
qui s’installent sur des lésions préexistantes ou sur un organisme affaibli.

Les colibacilles aviaires ont ainsi des propriétés particulieres de multiplication en dehors du
tube digestif, qui est I’écosysteme naturel des colibacilles (Guérin, Balloy, Villat, 2011).
4-2 Signe clinique:

Le premier signe rencontré est une chute importante de la consommation alimentaire.
ensuite, I'abattement et I'hyperthermie (42 a 44°C) se manifestent. Les animaux les plus
atteints présentent des signes de détresse respiratoire (bec ouvert, respiration accélérée et

irréguliére) et une diarrhée blanchatre (Stordeur et Mainil, 2002).

4-3 Lésion:
Les colibacilloses peuvent se manifester par plusieurs formes :

a. Formes génitales:

Elles se rencontrent chez les futures reproductrices avant I'entrée en ponte ou sur les
adultes avec ou sans symptOomes respiratoires. Il y a un tropisme particulier de certains
colibacilles pour I'appareil génital femelle des oiseaux qui traduit par des chutes de ponte, des
diarrhées blanches. L'autopsie révele des lésions spectaculaires d’ovaro-salpingite associée a

une péritonite.
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On rencontre parfois, en plus de ces lésions, une ovarite allant jusqu’a la ponte intra
J

abdominale d’ovules infectés (Stordeur et Mainil, 2002).

b. Omphalites:

Les lésions correspondent a I'altération du sac vitellin dont le contenu va du jaune brun au

vert et de la consistance aqueuse a grumeleuse (Stordeur et Mainil, 2002).
c. Forme systémique aigué ou colisepticémie:

On observe des lésions inflammatoires des séreuses viscérales : péricardite, périhépatite et

un dépot de fibrine dans la cavité abdominale et/ou thoracique (Stordeur et Mainil, 2002).
d. Formes respiratoires:

Les manifestations cliniques sont celles des maladies respiratoires chroniques : larmoiement,
jetage, rales, toux, sinusite, aérosacculite associée souvent a une périhépatite et une
péricardite fibrineuses.

Le foie est hypertrophié, de coloration intense avec quelques zones de dégénérescence,
parfois verdatre.

La rate est hypertrophiée avec des points de nécrose.

Le rein présente une néphrite avec dépots d’urates parfois.

Au niveau de l'intestin, 'ampoule cloacale est distendue par des gaz et des matiéres liquides
blanchatres.

On note une légere ascite d’aspect brillant des visceres par le liquide abdominal. Des Iésions
inflammatoires multiples sont notées: péricardite, périhépatite, aérosacculite, pneumonie

(Stordeur et Mainil, 2002).
4-4 Diagnostic de laboratoire :

La culture bactérienne est facile a mettre en ceuvre. Il faut éviter la contamination fécale
lors de la réalisation des prélevements. Le typage de l'isolat est nécessaire, mais ne permet pas

toujours de conclure sur la pathogénicité de la souche identifiée (Guérin et Boissieu, 2008).
III. Maladie parasitaire :

1- Coccidiose:

C'est une maladie parasitaire économiquement trés importante, surtout dans les grands

élevages ou elle peut provoquer de 5 a 10% de mortalité.
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1-1 Etiologie:

Elle est provoquée par un parasite microscopique appelé Eimeria. Le développement de

cette coccidie se fait en deux phases :

e Les neufs de ce parasite se développent dans le sol, donc a I'extérieur des volailles et deviennent
infestants (dangereux).
e La seconde phase, apres ingestion par la volaille, se déroule a l'intérieur de I'organisme,

particulierement dans l'intestin.
1-2 Les signes cliniques:

Les signes cliniques varient selon I'espéce, la dose infestante et le degré d’immunité de
I'oiseau : ils peuvent aller d’'une forme inapparente a une perte de coloration de la peau, a un
retard de croissance ou une baisse des performances, a de la prostration, puis a de la diarrhée

avec déshydratation et mortalité (Guérin et Boissieu, 2008).

1-3 Lésions:

Les lésions macroscopiques observées a l'autopsie varient en fonction des espéces de

coccidies.

Au cours de la coccidiose chronique, en plus des lésions d’entérite, des |ésions hépatiques
peuvent étre observées et elles apparaissent comme des points miliaires blanchatres ou

grisatres.

Dans les cas aigus (coccidiose caecale par exemple), les lésions sont nécrotiques et
hémorragiques. L'intestin des malades est souvent flasque et dilaté. A I'ouverture, la muqueuse
apparait modifiée en des étages variables avec les coccidies en cause. Elle présente des Iésions
inflammatoires catarrhales avec parfois un petit piqueté hémorragique, des formes banales ou
des lésions 34 inflammatoires diphtéroides avec présence de sang en nature et de caillot de

sang (Eimeria tenella) (Euzeby, 1987).
1-4 Diagnostique de laboratoire:

Le diagnostic se fait par grattages de la muqueuse intestinale en divers endroits et
observation des coccidies au microscope entre lame et lamelle. Les oeufs de E. brunetti,
praecox, tenella et necatrix ne peuvent étre identifiés sur la base de la seule mesure de la taille
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de lI'oocyste. Le comptage des oocystes dans les feces permet de suivre I'évolution de la
contamination d’un élevage, mais ne permet pas de gérer seul le risque coccidien. Il faut

toujours faire la part entre un portage de coccidies et I'expression clinique de la coccidiose

(Guéein et corrand, 2009).
2- Histomonose :

Cette maladie parasitaire, infectieuse et contagieuse, appelée aussi « black head »(ou téte
noire), frappe les dindons a partir de 6 mois et peut frapper d'autres galliformes, sur tout la

pintade et dans une moindre mesure le poulet (Guérin, Balloy, Villat, 2011).
2-1 Etiologie:

Histomonas meleagridis est un protozoaire flagellé caractérisé par son polymorphisme.
Deux formes existent chez I’hote définitif : une forme dépourvue de flagelle observée dans les

tissus et une forme flagellée dans la lumiére des caecums (Guérin et Boissieu, 2008).
2-2 Signe clinique:

La période d’incubation est de 7 a 10 jours : Un des premiers signes de I’histomonose est
une diarrhée jaune soufre ou moutarde, signe d’une inflammation caséeuse des caeca. Les
autres signes sont des plumes tachées de fientes, I'anorexie, la prostration, une démarche
anormale et la téte basse ou cachée sous une aile. On peut aussi observer une coloration
sombre de la téte « black head disease ». Les oiseaux deviennent tres maigres. La mortalité
peut étre forte (jusqu’a 80%) et persistante. Elle peut étre amplifiée par des infections

secondaires. Les survivants présenteront un retard de croissance (Guérin et Boissieu, 2008).
2-3 Lésions:

Il existe un net décalage entre I'apparition des Iésions, souvent irréversibles, et I'apparition
des premiers symptomes :

a. Caecum:

A l'autopsie, les caeca apparaissent enflammés, épaissis, hémorragiques, remplis d'un
magma caséeux (épais, rappelant la consistance et I'aspect du lait caillé : caséum) nauséabond,

baignant dans un liquide jaune sale.
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b. Foie:
Il est atteint de nécrose sous forme de taches en cocarde, en dépression, concaves, plus ou
moins rondes, de 1cm de diameétre voire plus, jaune verdatre, trés caractéristiques (Guérin,

Balloy, Villat, 2011).

2-4 Diagnostique de laboratoire :

Le diagnostic de certitude repose sur la mise en évidence du parasite par examen direct au
microscope. Cette technique n’est pas facilement réalisable et suppose de réaliser rapidement

cet examen apres le prélevement.
La mise en culture est possible mais nécessite le recours a un laboratoire spécialisé.

Une technique PCR a été développée a I'ENV de Lyon mais n’est pas disponible en routine

(Guérin et Boissieu, 2008).

IV. Maladies nutritionnelles :

1- Carence en vitamine B2 :

La carence en vitamine B2 entraine des symptomes non spécifiques chez les oiseaux : perte
d’appétit et retard de croissance. Mais on observe aussi surtout chez les jeunes poulets, des
boiteries et des déformations osseuses Caractéristiques : les doigts deviennent recroquevillés
(curled toes). L’animal marche sur les talons. A 'autopsie, on peut voir un épaississement des

nerfs sciatique et brachial faisant penser a la maladie de Marek (Larbier, Leclercq. 1992).
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Partie pratique Chapitre Ill : Matériel et Méthodes

I. Période et lieu de I’étude :

Notre expérimentation s’est déroulée durant une période allant de décembre 2016 a

février 2017 dans un cabinet vétérinaire situé a ouled yaich (village de Blida).

Il. Matériel :

1. Les animaux a autopsier :

Les animaux fait I'objet de notre étude sont au nombre de 174 sujets de différents
especes (poulet de chair, poule pondeuse, dinde) et ages, proviennent directement des

élevages avicoles des secteurs privés.

Tableau n°1 : Nombre total de sujets autopsiés durant la période de stage.

décembre janvier total

Poulet de chair 86 51 137
Poussin de chair 12 0 12
Poules pondeuses 6 14 20
dinde 0 5 5

total 104 70 174

2. Matériel nécessaire a I'autopsie :

- Des ciseaux de différentes tailles.

- Pince a dissection

- Bistouris

- Des gants médicaux
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Ill. Méthode:

Les autopsies sont réalisées sur des cadavres ou sur des animaux euthanasiés au niveau

du cabinet par la méthode de luxation occipitale.

Il convient de noter que l'autopsie des cadavres est effectuée le plus tot possible apreés la
mort pour éviter les altérations cadavériques et le processus d’autolyse qui peuvent simuler

des lésions inexistantes ou empécher I'examen correct des lésions.
1. Préparation a I'autopsie :

Recueil de I'anamnese et des commémoratifs pour enrichir les conclusions de I'autopsie

Les informations a regrouper sont :

» L'identification la plus compléte de I'animal et du troupeau : age, effectif, sexe,
souche.

» La description des faits : apparition des troubles, évolution, symptomes ante-
mortem.

» Les conditions de vie : type d’aliment, origine de I'’eau d’abreuvement.

» Le passé médical de I'animal et les traitements en cours.
2. Autopsie proprement dite :
La méme approche est suivie afin de ne rien oublier :

e Examen externe : Observation compléte de toute la surface corporelle : téte (créte et
barbillons, les yeux, les orifices nasaux, le bec, au tour des oreilles), I'état de plumage
les pattes.

e Préparation du cadavre et ouverture da la cavité thoraco-abdominale:
dépouillement, désarticulation des tetes fémorales, ouverture de la cavité thoraco-
abdominale par une coupe sous la pointe du bréchet et deux coupes latérales.

e Eviscération

e Examen des organes internes

e Examen de |'appareil locomoteur
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3. Description lésionnelle :

La description lésionnelle doit étre précise, rigoureuse et standardisée. Elle permet de
justifier le diagnostic nécropsique qui la suit, chaque Iésion est analysée suivant différents
critéres:

e |ocalisation

e distribution

e forme

e Taille et extension

e couleur

e consistance et texture

e Aspectalacoupe
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Partie pratique Chapitre IV : Résultats et discussion

Tableau n°2 : pourcentage des lésions observées chez les sujets autopsiés.

Lésions observées Nombre de sujets Pourcentage%
Lésions respiratoires 92 35,25%
Lésions digestives 94 36,01%
Lésions cardiaques 29 11,11%
Lésions rénales 8 3,06%
Lésions hépatiques 22 8,43%
Lésions locomotrices 8 3,06%
Lésions externes 6 2,30 %
Lésions génitales 2 0,77%
Total 261 100%

Dans ce bilan, les Iésions digestives représentent 36,01% des cas, en seconde position les
Iésions respiratoires 35,25%. Ajouter a cela les lésions cardiaques 11,11%, lésions hépatiques
8,43%, Lésions rénales et locomoteurs 3,06%, Lésions externes 2,30 %, et 0,77% pour les lésions

génitales. La figure (1) montre le pourcentage des Iésions au niveau des différents appareils.

B L; respiratpoires
B L. digestives

B L. cardiaques
OL. rénales

@ L.hépatiques
OL. locomotrices
H L. externes

OL. génitales

S
A

1
4

Figure 1 : pourcentage des Iésions observées chez les sujets autopsiés.

33



Partie pratique Chapitre IV : Résultats et discussion

I. Lésions de I’appareil digestif :

Les principales Iésions macroscopiques de I'appareil digestif observé chez les sujets autopsiés
durant notre étude :

1. Proventricule :
e Des hémorragies :

2,29% des sujets présentent des taches hémorragiques localisées autour des glandes (figure3).

Figure 2 : Pétéchies sur la muqueuse Figure 3 : Pétéchies sur la
du proventricule d’un poulet de mugqueuse du proventricule d’un
chaire de 30 jours poulet de chair de 48 jours
(Maladie de newcastle) (Maladie de newcastle)

Selon Natalia Majo et Roser Dolz (2012), Elles apparaissent lors d’infections virales (maladie de

Gumboro ou maladie de newcastle), mais peuvent tout aussi bien ne pas étre spécifiques.

2. Intestin:

e Enterite:

A 'autopsie 32,75% des sujets présentent une entérite.
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Figure 4 : Les deux caecums sont Figure 5 : Entérite chez un poulet
tres dilatés et contiennent des gaz de chair de 25 jours

chez un poulet de chair de 25 jours

Les sujets qui souffrent d'entérite présentent une congestion (figure5) intestinale avec un
contenu liquide de couleur variable et un ballonnement plus ou moins généralisé (figure4),
d’aprés Natalia Majo et Roser Dolz. (2012) ces entérites peuvent étre provoquées par un exces
de sécrétion (toxines bactériennes) ou par une malabsorption et/ou un maldigestion (causes

nutritionnelles, syndrome de malabsorption, entérite de la dinde).
Il. Lésions respiratoires :

Les principales lésions macroscopiques de l'appareil respiratoire observé chez les sujets

autopsiés :
1. Trachée:
e Trachéite (42,52%):

Selon Natalia Majo et Roser Dolz. (2012) c’est une inflammation de la trachée qui se
caractérise par la congestion de sa muqueuse avec la présence d’exsudat. Et en fonction de

type de I'exsudat on peut distinguer :
» Trachéite hémorragique :

Elle est observée chez 9,19% des sujets.
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Figure 6 : Lésion de
laryngotrachéite observée chez un
poulet de chair de 30 jours

Natalia Majo et Roser Dolz. (2012) ont mentionné que cette lésion est présente dans
certains cas graves de bronchite infectieuse, elle est assez indicative de la présence de germes
plus agressifs comme le virus de la laryngotrachéite aviaire ou de la maladie de Newcastle

(figureb).
> Trachéite catarrhale :

Cette lésion est observée chez 33,33% des sujets.

Figure 7 : Trachéite catarrhale
observée chez un poulet de chair
de 47 jours
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C'est la Iésion la plus signalée chez les sujets autopsiés, dans ce cas I'exsudat est muqueux
(figure7) Natalia Majo et Roser Dolz(2012) Indiquent que c’est probablement la forme la plus
souvent associée aux germes pathogene respiratoires que sont le virus de la bronchite

infectieuse, les métapneumovirus aviaire, Mycoplasma spp, ou Brodetella avium.
2. Poumons:
e Congestion :

40,22% des sujets présentent une congestion pulmonaire.

Figure 8 : Poumon congestionné
d’un poulet de chair de 25 jours

Le poumon est relativement augmenté de volume et rouge foncé (figure8), selon Villate

(2001) Cette Iésion est fréquente dans la pasteurellose ou lors du coup de froid.
3. Sacs aériens :
e Aérosacculite fibrineuse:

Aérosaculite fibrineuse est observée chez 1,72% des sujets.
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Figure 9 : Opacification des sacs Figure 10 : Dépot de fibrine sur les
aériens thoraciques chez une sacs aériens thoracique d’un
poule pondeuse agée de 7 mois poulet de chair 4gé de 34 jours

Initialement elle entraine la perte du caractere translucide (figure9), et par la suite les sacs
aériens peuvent renfermer de la mousse ou de la fibrine (figure10). Natalia Majo et Roser Dolz
(2012) ont rapporté que cette lésion est provoquée par une bactérie et, le plus souvent, par

Mycoplasma spp., Escherichia coli et Pasteurella multicida.

III. Lésions cardiovasculaire :

e Péricardite:

Parmi les principales cas cardiaque regu est la péricardite (15,51%), il s’agit de
I'inflammation du péricarde avec la présence d’un exsudat fibrineux dans la cavité péricardique

ou a la surface du péricarde (figurell).
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Figure 11 : Péricardite fibrineuse

chez un poulet agé de chair 34

D’apres Natalia Majo et Roser Dolz (2012) la péricardite est fréquente chez les oiseaux qui
souffrent d’'une septicémie généralement provoquée par Escherichia coli et, dans ce cas, elle

s’accompagne également d’une périhépatite et d’une aérosaculite.

e Rupture de 'aorte :

Ella est observée chez 2,29% des sujets.

PN
Figure 12 : Hémorragie interne suite a Figure 13 : Hémorragie interne suite a
une Rupture de I'aorte chez un poulet une rupture de I'aorte chez un poulet
de chair de 39 jours de chair de 47jours
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Certains sujets ont une hémorragie massive dans la cavité thoraco-abdomina (figurell) le
due a la rupture de I'aorte. Suivant Dr Ali DAHMANI et Dr Rachi-Rida TRIKI YAMANI la carence
en cuivre est souvent a l'origine de cette maladie d'ou la nécessité du cuivre pour la formation

d'élastine qui entre dans la formation des vaisseaux aortiques.

e Ascite:

L’ascite est observée chez 2,29% des sujets autopsiés

Figure 14 : Une ascite chez un Figure 15: Une ascite chez un
poussin agé de 7 jours poulet de chair agé de 45 jours

Selon Natalia Majo et Roser Dolz dans (2012) ; c’est une accumulation d’un liquide séreux

Y

dans la cavité thoraco-abdominale, due a une insuffisance cardiaque droite secondaire a

I’hypertension pulmonaire (figurel5).
e Dépot d’'urate (goute viscérale) :

La goutte viscérale est présente chez 1,14% des sujets autopsiés.
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Figure 16 : Dépot d’urate sur le
péricarde chez un poulet de chair
agé de 48 jours (Goutte viscérale)

C’est un dépot de cristaux d’urates sur le péricarde qui apparaissent comme une matiere
blanchatre (figurel6), et d’aprés Natalia Majo et Roser Dolz. (2012) Cette lésion est observée

en général lors d’altération des fonctions rénales.
IV. Lésions rénales :

Les lésions rénales sont assez peu nombreuses (4,59%) et différentes pathologies

engendrent parfois le méme aspect macroscopique. Les principales Iésions rénales signalées :

e Néphromégalie :

Figure 17 : Hypertrophie rénale
chez un poulet de chair de 29
jours
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Figure 18 : Dépot d’urate sur les

reins d’un poulet de chair agé de
48 jours

Elle se traduit par une augmentation anormale du volume des reins associée parfois a une
paleur (figurel7). Selon Natalia Majo et Roser Dolz. (2012) ces lésions peuvent étre présentes
au début de la néphrite et sont suivies du dépot d’urate dans les reins (figurel8), ou lors de
Iésion tubulaire rénale déclenchée par une déshydratation liée a un manque d’eau ou une

infection fébrile.
V. Appareil locomoteur :

e Nécrose de la tete du fémur (figurel9) :

3,44% des sujets autopsiés présentent une nécrose de la tete de fémur.
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Figure 19 : La tete du fémur gauche
présente une nécrose avec une
perte marquée du tissu osseux chez
un poulet de chair de 45 jours

Selon Natalia Majo et Roser Dolz (2012) cette lésion peut étre associée a des infections
bactériennes normalement systémiques, comme elle peut étre provoquée par la force de
traction exercée lors de I'autopsie. Donc il est recommandé d’examiner la téte de fémur de

divers animaux du lot et de prendre en compte les signes cliniques observés.

e Contracture des doigts :

Cette lésion est observée chez 1,14% des cas.

Figure 20 : Contracture des doigts
d’une poule pondeuse agée de 11
semaines

(Manque de vitamine B2)
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Les doigts deviennent recroquevillés, courbés vers I'intérieur (figure20), d’apres Larbier M
et Bernard L (1992) La carence en vitamine B2 est la principale cause de cette déformation

osseuse.
VI. Lésions génitales :
e QOopharite (ovarite) :

Elle est observée chez 1,14% des sujets autopsiés.

Figure 21 : Inflammation

hémorragique de la grappe ovarienne
chez une poule pondeuse de 48
semaines

Grappe ovarienne d'une poule pondeuse montre des follicules hémorragiques de
consistance flasque signant une ovarite (figure21). Selon Venne et Silim (1992a) les ovarites
peuvent étre rencontrées dans plusieurs maladies infectieuses, notamment la salmonellose et

la bronchite infectieuse.

VIl. Lésions externes :

e Paleur cutanée :
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Figure 22 : Décoloration de la Figure 23 : Une paleur des pattes
créte d’une poule pondeuse agée observée chez des poussins agés
de 7 moies de 3 jours

Elle est observée principalement au niveau de la créte (figure22) et des pattes (figure23).
Natalia Majo et Roser Dolz (2012) ont mentionné que cette lésion peut étre secondaire a des
affections entrainant une malabsorption intestinale (par exemple une coccidiose) ou une

anémie.

+* Discussion :

Dans ce bilan les lésions digestives et respiratoires occupent respectivement les deux
premieres places. Les affections digestives ont des conséquences directes (mortalité) ou
indirectes (dégradation de I'indice consommation) sur la productivité de la bande de volaille.
Dans la majorité des cas, les Iésions macroscopiques de I'appareil digestif de la volaille, et en
particulier les changements du contenu intestinal, ne sont pas pathognomonique ni tres
révélateurs du germe en cause. Et Les affections respiratoires sont multifactorielles dans ce
sens ou elles sont provoquées par un germe pathogéne primaire ; entrainant des lésions de
I'appareil respiratoire qui se surinfectent en présence de germes pathogene secondaires ; ce
qui contribue a I'aggravation du probleme. Les lésions hépatiques et cardiaques occupent
respectivement la seconde position. Pour les affections hépatiques sont signalés surtout chez
les poulets de chair (regoivent une alimentation trop énergétique). En troisieme position les

lésions rénales et locomotrices avec 3,06% et en dernier les |ésions externes.
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Conclusion

L'autopsie des volailles représente un outil de travail privilégié, apportant une aide aux
vétérinaires afin de mieux préciser un diagnostic. Cela consiste a faire un bilan pragmatique en
tenant compte de chaque |ésion observée de son age, de sa nature, et de sa responsabilité dans
les symptomes.

174 sujets sont autopsiés au niveau d’un cabinet vétérinaire a Blida, et les résultats
obtenus montrent une prédominance des lésions digestives (36,01%) et respiratoires (35,25%),
et en seconde position les lésions cardiaques (11,11%) et hépatiques (8,43).

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

complémentaires.
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