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RESUME 

Cette étude a été menée afin de déterminer l’effet de la supplémentation 

alimentaire en probiotique Enterococcus faecium DSM 7134 sur les paramètres du 

bilan lipidique sanguin et les performances zootechniques de poulet de chair durant 

51 jours. 

Pour ce faire, 4000 poussins de souche Arbor Acres ont été répartis entre 

deux lots, un lot témoin a reçu une eau de boisson non supplémentée avec le 

probiotique (Enterococcus faecium) à raison de 10*9 UFC/L, dès le 2ème jour jusqu’à 

40ème jour de la période d’élevage. 

Pour les  performances zootechniques, le poids vif individuel a été mesuré à la 

fin de chaque phase d’élevage. L’indice de consommation et le taux de mortalité ont 

été enregistrés à la fin de chaque phase d’élevage. Les résultats obtenus ont montré 

que l’addition du Enterococcus faecium a amélioré significativement le poids vif (Lot 

témoin : 2650g ; Lot expérimental : 2930g) (P=0,03) durant toute la période d’élevage 

et a permis d’avoir un indice de consommation et taux de mortalité meilleur (Lot 

témoin : 2,76 / 1,15  vs Lot expérimental : 2,38 / 1,05, respectivement) (P=0,34 / P= 

0,38, respectivement) pendant les trois phases d’élevage. 

Pour la détermination des paramètres du bilan lipidique, 5 poussins dans 

chaque lot ont été pris au hasard. Le sang a été prélevé au 51ème jour. Les analyses 

biochimiques ont concerné le cholestérol total, les triglycérides, les lipoprotéines de 

haut densité (HDL) et les lipoprotéines de basse densité (LDL). Les résultats du 

groupe « expérimental » avait présenté des taux de Cholestérol, Triglycéride et HDL 

significativement supérieur (P0,01)  2,15 / 1,48 / 1,35 vs 1,45 / 0,77/ 0,77/ 

0,53,  respectivement). Cependant aucune différences significative (P=0,08) n’a été 

enregistrée entre les 2 groupes étudiés 0,53 vs 0,51.  

De tels résultats suggèrent un effet important sur les paramètres sériques du 

bilan lipidique mais nécessite néanmoins des études ultérieures pour en élucider 

profondément les mécanismes d’action. 

Mots clés : Enterococcus faecium, probiotique, poulet de chair, bilan lipidique, 

performances zootechniques, impact. 

 



ABSTRACT 

This study was conducted to determine the effect of dietary probiotic 

supplementation Enterococcus faecium DSM 7134 on blood lipid parameters and 

zootechnical performance of broilers for 51 days. 

To do this, 4000 chicks Arbor Acres strain were divided between two groups; a 

control batch received drinking water not supplemented with the probiotic 

(Enterococcus faecium) at a rate of 10*9 UFC/L, from the 2nd day to 40th day of the 

rearing period. 

For zootechnical performances, the individual live weight was measured at the 

end of each rearing phase. The consumption index and the mortality rate were 

recorded at the end of each rearing phase. 

The results obtained showed that the addition of Enterococcus faecium has 

significantly improved live weight (control group: 2650g, experimental group: 2930g) 

(P= 0,03) throughout the rearing period and has allowed to obtain best consumption 

index and mortality rate (Control batch: 2.76 / 1.15 vs Experimental group: 2.38 / 1.05 

respectively)(P=0,34 / P= 0,38 respectively) during the three rearing phases. 

For the determination of lipid profile, 5 chicks in each lot were randomly 

selected. Blood was collected on the 51st day. Biochemical analyzes included total 

cholesterol, triglycerides, high density lipoproteins (HDL) and low density lipoproteins 

(LDL). The results of the "experimental" group had significantly higher cholesterol, 

triglyceride and HDL levels (P˂0.01) 2.15 / 1.48 / 1.35 vs 1.45 / 0.77 / 0.77 / 0.53, 

respectively). However no significant differences (P = 0.08) were recorded between 

the two experimental groups 0.53 vs 0.51. 

Such results suggest an important effect on the serum parameters of the lipid 

profile but nevertheless require further studies to deeply elucidate the mechanisms of 

action. 

Key words: Enterococcus faecium, probiotic, broiler, lipid profile, zootechnical 

performance, impact.  

 

 

 



 

 صـــــــــــملخ

على  DSM 7134أجريت هذه الدراسة لتحديد تأثير المكملات الغذائية بروبيوتيك المعوية 

 يومًا. 51لمدة  دواجن اللحمالدم والأداء الحيواني ل دهونمعلمات 

مجموعة . تلقت مجموعتينبين  Arbor Acresفراخ سلالة  4000للقيام بذلك ، تم تقسيم 

،  UFC/L 9*10( بمعدل Enterococcus faeciumمياه شرب غير مستكملة بروبيوتيك ) الشاهد

 من اليوم الثاني إلى اليوم الأربعين من فترة التربية.

الحيواني، تم قياس الوزن الحي الفردي في نهاية كل مرحلة تربية. تم تسجيل لأداء بالنسبة ل

 ة تربية.مؤشر الاستهلاك ومعدل الوفيات في نهاية كل مرحل

قد حسن بشكل  Enterococcus faeciumأظهرت النتائج التي تم الحصول عليها أن إضافة 

( طوال فترة التربية غ 2930التجريبية:  مجموعة، الغ 2650: شاهدال مجموعةكبير من الوزن الحي )

بل مقا 1.15/  2.76: شاهدال مجموعةوسمحت بالحصول على أفضل مؤشر استهلاك ومعدل الوفيات )

 على التوالي( خلال مراحل التربية الثلاث. 1.05/  2.38التجريبية:  مجموعةال

بشكل عشوائي. تم جمع الدم  عينةفراخ في كل  5، تم اختيار الدم فحص دهونمعلمات لتحديد 

. شملت التحليلات الكيميائية الحيوية الكوليسترول ، الدهون الثلاثية والبروتينات الدهنية 51في اليوم 

مثلت (. نتائج المجموعة "التجريبية" LDL( والبروتينات الدهنية منخفضة الكثافة )HDLعالية الكثافة )

  (HDLهون الثلاثية و البروتينات الدهنية عالية الكثافة )من الكوليسترول الكلي والد عاليةمستويات 

(P˂0.01)2.15/1.48/1.35  على التوالي(. ومع ذلك ، لم  0.53/  0.77/  0.77/  1.45مقابل

 .0.51مقابل  0.53( بين المجموعتين P = 0.08تسجل اختلافات كبيرة )

ولكن مع ذلك تتطلب المزيد من  الدم هذه النتائج تشير إلى تأثير مهم على معلمات مصل دهون

 لتوضيح بعمق آليات العمل.لالدراسات 

 

،  الدم دهون فحص، اللحم دواجنالبروبيوتيك ،  ،Enterococcus faecium الكلمات المفتاحية:

 التأثير. ،الأداء الحيواني
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Introduction   



INTRODUCTION 

En Algérie, l’aviculture constitue un secteur très important, participe avec plus 

de 50% à la couverture des besoins en alimentation d’origine animale. En 2017, la 

production nationale en viande blanche a connu une évolution considérable, 

atteignant 5,3 millions de quintaux (Mqt), contre 2,092 Mqt en 2009, soit une 

augmentation de 153%, rapporte l’agence APS (Algérie Eco 2018). Dans le but de 

garantir aux consommateurs des produits avicoles de qualité, le secteur avicole voit 

à atteindre l’accroissement de la production par la maitrise approprié de la conduite 

des élevages par une meilleure optimisation nutritionnelle des régimes alimentaires 

et l’utilisation des facteurs de croissances. 

Récemment, suite à l’industrialisation des élevages, une nouvelle stratégie a 

été proposée, le recours à l’emploi des probiotiques comme additif alimentaire, 

semble offrir des résultats plus promoteurs. Des études récentes ont montré que les 

probiotiques ont des effets bénéfiques sur la viande des volailles et par conséquence 

sur la santé humaine (Vandeplas, 2009 ; Higgins, 2010). Ils agissent sur la 

croissance et le développement des animaux d’élevages, ils exercent des effets 

bénéfiques sur la flore et la santé de l’intestin, ainsi l’amélioration des performances 

zootechniques et sanitaires, ceci est bien décrit chez le poulet de chair par Vittorio et 

al. (2005) ; Pelicano (2004) ; Idoui et al. (2009) qui ont illustré les effets positifs de 

l’apport de probiotique sur le gain de poids, l’amélioration de l’indice de 

consommation et le meilleur survie des poulets. De même, l’une des avantages de 

ces microorganismes, l’effet hypocholestérolémiant démontré chez l’homme et 

l’animal (Cheryl, 2008). 

Actuellement, la diminution de la quantité des lipides dans l’alimentation est un 

fait très recherché par le consommateur, dans de nombreux pays où ils exigent 

moins de gras, particulièrement dans les viandes pour des raisons de la perception 

pour la santé (Allen, 1990 ; Anderson, 1984). À ce propos, des recherches 

s’orientent sur l’amélioration des lipides dans les viandes à un niveau acceptable et 

suffisant pour une bonne qualité nutritionnelle souhaitée. Probablement, les 

probiotiques peuvent être l’un des dénouements pour atteindre ce but supposé. 

C’est dans ce contexte que notre présente étude s’intéresse à étudier l’effet 

de probiotique Enterococcus faecium sur les paramètres zootechniques et bilan 

lipidique sanguin.      
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Chapitre I :  

Généralités sur le poulet de chair 

 



Chapitre I : Généralités sur le poulet de chair 

5. Appareil digestif et digestion 

 
Chez le poulet et lors du processus digestif, la qualité nécessaire d’aliments 

est assimilée aussi rapidement que possible. Par conséquent, il faut donner des 

aliments riches en énergie et hautement digestibles. 

 
L’absence de dents pour broyer les aliments est une caractéristique des 

oiseaux. La cavité buccale comporte un bec pointu, aux bords acérés, adapté au 

régime essentiellement granivore, elle se poursuit par un court œsophage qui 

débouche dans le jabot, puis dans le premier estomac.Le ventricule succenturié situé 

avant le gésier est l’endroit où la pepsine et l’acide chlorhydrique décomposent les 

aliments que le gésier doit broyer mécaniquement selon la composition de la 

nourriture. Les mouvements de l’estomac se répètent environ toutes les 20 à 30 

secondes (Fournier, 2005). 

  
Comparés à ceux d’autres espèces animales, les intestins proprement dits 

sont courts, c’est pourquoi le poulet ne peut digérer que des aliments pauvres en 

fibre. Les ferments et sécrétions de l’intestin grêle décomposent les aliments en 

substances nutritives absorbables, ce sont les villosités des parois intestinales qui 

transportent les substances dans le sang. 

 Dans le cæcum lieu la fermentation des aliments non digérés dans l’intestin 

grêle, comme la cellulose. Les déjections s’accumulent dans le rectum très court et 

sont éliminées par le cloaque (figure 1) (Fournier, 2005). 

 

Figure 1.  Appareil digestif du poulet (Arhen, 2015). 

 

 

 



2. Microflore digestive des volailles 

 
Chez les oiseaux, la flore intestinale du jabot à l’intestin est composée 

principalement de lactobacillus, alors que les cæca hébergent surtout des 

anaérobies strictes (Schrezenmeir et al., 2001). Elle varie en fonction de l’âge de 

l’animal, de son environnement, du stress et de son alimentation. 

 
Elle entraine des changements de la structure et du fonctionnement du tube 

digestif, et des modifications de la digestion des aliments, ainsi qu’une augmentation 

des besoins énergétiques. La flore indigène a des conséquences sur la santé de 

l’animal du fait de la production de différents métabolites (Fuller, 1989). 

 
La flore digestive peut se trouver dans la lumière intestinale ou adhérer à la 

muqueuse digestive. La flore luminale dépend des nutriments disponibles, de la 

vitesse de transit et de la présence ou non de substances antimicrobiennes 

(Schrezenmeir et al., 2001). La flore des muqueuses dépend de l’expression par 

l’hôte de sites d’adhésion spécifiques sur les membranes des entérocytes, de la 

vitesse de production de mucus, de la production d’anticorps sécrétoires, et de 

l’extrusion de matériel cellulaire de la membrane (Gabreiel et al., 2005). 

2.1. Répartition de la flore intestinale du poulet 

Le tube digestif des oiseaux, comme celui des mammifères, renferme une 

population microbienne extrêmement riche et diversifiée, composée de nombreux 

micro-organismes différents (Paco et al., 2003). 

 
Ce microbiote, comprend des bactéries et des champignons. Chez le poulet, 

29 genres bactériens ont été identifiés, chaque genre serait représenté par 3 à 4 

espèces, et chaque espèce à 4 types métaboliques différents, ce qui ferait plus de 

200 types différents (Gabriel et al., 2003). 

 
La microflore bactérienne digestive peut être divisée en trois groupes distincts 

(Gabriel et al., 2005). 

 

 

 

 



A. Une flore dominante (plus de 107 germes/g) composée d’espèces 

anaérobies strictes et spécifiques de l’espèce aviaire : lactobacilles, 

entérobactéries. 

B. Une flore sous dominante (105 à 107 germes/g) composée de streptocoques 

et d’entérobactéries moins spécifique de l’espèce. 

C. Une flore transitoire (moins de 105 germes/g) sont aussi souvent anaérobies 

strictes. 

A la naissance, le tube digestif est totalement stérile (Jean-Beain, 2002). 

Mais, en 6 à 12 heures, quelques bactéries s’implantent à son niveau à partir de 

l’environnement. Chez les volailles, l’inoculation naturelle se fait à partir de la flore 

des adultes ou de celle des aliments (tableau 1). 

Tableau 1 : Nombre de bactéries viables (log10/g de contenu) des groupes 

majoritaires  dans le tube digestif du poulet (Smith, 1965). 

Log 10 Jabot Gésier Duodénum Iléon cæca 

Lactobacilles 8.7 7.3 8.0 8.6 8.7 

Entérocoques 4.0 3.7 4.0 4.2 6.7 

Coliformes 1.7 - 2.0 2.7 5.6 

Levures 2.7 - 1.7 - 2.0 

Clostridies - - (-) (-) 9.0 

Anaérobies 

Obligatoire 

Non sporulant 

- - - - 10.0 

Streptocoques 

anaérobies - - - - 10.0 

 

 

 

 



     2.2. Rôle de la flore digestive 

La flore digestive semble avoir des fonctions nutritionnelles, métaboliques, 

immunologiques et protectrices (Lam et al., 2002). 

2.3. Aspect nutritionnel 

2.3.1.  Impact sur la digestion des glucides  

Les glucides non digestibles sont fermentés par la microflore dans le jabot et 

principalement au niveau du cæcum (Gabriel et al., 2003). La microflore ne semble 

pas disposer d’enzymes capables d’hydrolyser la cellulose. 

L’acide lactique produit par les lactobacilles est indispensable pour la 

fermentation des glucides (Fuller, 1984). 

2.3.2. Impact sur la digestion des protéines  

La microflore aurait un effet positif sur la digestion des protéines de mauvaise 

qualité qui sont mal hydrolysées par l’hôte et pourraient être hydrolysées par la 

microflore. Par ailleurs, la microflore pourrait avoir un rôle sur la digestibilité dans la 

mesure où elle augmente la production des protéines endogènes (mucus, débris 

cellulaire, biomasse microbienne). D’une manière générale, la flore digestive semble 

jouer un rôle de conservation de l’azote : libération et recyclage de NH3 (Gabriel et 

al., 2003). 

2.3.3. Impact sur la digestion des lipides  

Comme chez tous les animaux, la flore digestive des oiseaux modifie 

largement les sels biliaires : déconjugaison, désulfatation et déhydroxylation. En 

outre, elle participe à la saturation des acides gras polyinsaturés par hydrogénation 

(Labrier et al., 1994). 

Comme les sels biliaires servent à la formation des micelles, leur faible 

concentration réduit la solubilisation des lipides et donc leur absorption, en particulier 

ceux contenant des acides gras saturés à longue chaine. 

  

 

 



2.3.4. Impact sur la digestion des minéraux et des vitamines  

La microflore intervient également sur le métabolisme minéral et vitaminique. 

Elle a un effet négatif sur l’absorption du calcium et entraine une augmentation des 

besoins en magnésium et en phosphore. Les vitamines hydrosolubles, surtout de 

groupe B, sont synthétisées en qualités appréciables par la flore bactérienne au 

niveau   des   cæca   du  poulet   (Souilem et al., 1994),   ainsi   que   la   vitamine K,  

mais en qualité insuffisante pour répondre aux besoins. Mais, elles seraient utilisées 

par elles-mêmes, sauf l’acide folique qui pourrait servir à l’animal. En présence de la 

flore, les besoins en vitamines seraient augmentés pour détoxifier les produits 

bactériens et répondre au stress physiologique. 

3. Impact sur la physiologie digestive  

3.1. Effets de la microflore sur l’anatomie et la physiologie du tractus 

digestif  

Par rapport à des animaux axéniques, conventionnels, ont un plus lourd et 

plus long, ainsi qu’une paroi plus épaisse (Denis et al., 2004). Cet épaississement 

est due principalement aux tissus connectives, en particulier la lamina propria, et aux 

tissus lymphoïdes (augmentation de la taille des plaques de Peyer). Les villosités 

sont plus hautes et de formes irrégulières, et les cryptes plus profondes. 

Les différents métabolites produits par les bactéries tels que, les acides gras 

volatils tout particulièrement l’acide butyrique, l’ammoniaque et les amines seraient 

responsables du développement plus important des tissus intestinaux (Prioult, 

2003). 

4. Effet de la microflore sur la santé de l’animal  

4.1. Stimulation du système immunitaire  

La flore intestinale participe au développement et au maintien d’un système 

immunitaire intestinal efficace. D’une part, elle est une source d’antigène capable de 

déclencher la réponse immunitaire (Gautier, 2002). Ou elle serait responsable de 

l’évolution de la production d’IgM et IgG ; ces derniers étant les anticorps les plus 

importants quantitativement. 

 



La flore digestive est le stimulus antigénique majeur responsable de la 

migration et de la maturation des cellules lymphoïdes précurseurs présentes dans 

les plaques de Peyer. Ainsi, elle agit sur le développement et la maturation des 

plasmocytes producteurs d’IgA sécrétoires (Herich et al., 2002). Certaines bactéries 

stimulent l’immunité non spécifique en activant la fonction des macrophages 

(phagocytose, synthèse de cytokines) (Harmon et al., 2002). 

4.2. Protection contre les micro-organismes néfastes  

La flore autochtone empêche l’implantation de la flore pathogène (Gabriel et 

al., 2003 ; Denis et al., 2004 ; FAO/WHO, 2004). 

L’effet barrière de la microflore se met en place avant la maturité complète du 

système immunitaire du tube digestif et peut ainsi empêcher l’implantation de la 

microflore pathogène (Watkins et Kratzer, 1983). 

La flore naturelle du jabot, en particulier les lactobacilles, diminue le pH de cet 

organe autour de 4,5 conduisant à un effet bactéricide limitant la croissance des 

bactéries néfastes (Wielen et al., 2000). 

4.3. Production des substances et métabolites  

Les bactéries produisent des vitamines B, K et E (Gabriel et al., 2005) et 

différentes substances antimicrobiennes. La flore bactérienne produit des acides 

gras volatils qui ont un effet barrière. En plus, les bactéries produisent de l’ammoniac 

qui pourrait être utilisé par l’hôte pour la synthèse d’acides aminés non essentiels, 

mais qui est aussi néfaste pour la cellule et doit être détoxifié en acide urique. Les 

bactéries décarboxylent certains acides aminés conduisent à la formation d’amines. 

Ces amines qui stimulent la croissance de la muqueuse intestinale pourraient 

également avoir un effet négatif. Ainsi, l’histamine, bien qu’étant beaucoup moins 

efficace que les cytokines, est impliquée dans la réaction inflammatoire (Gabriel et 

al., 2005). 

 

 

 

 



4.4. Conséquence sur la qualité de la viande  

La microflore intestinale peut avoir des effets aussi bien sur la qualité 

bactériologique des produits que sur leurs compositions et qualités organoleptiques. 

Par ailleurs, différents effets peuvent être observés sur la composition et la 

qualité organoleptique de la viande, certains effets ont pu être observés sur sa 

qualité lorsque la flore intestinale est modifiée par l’utilisation d’antibiotique ou de 

probiotique. 

Les qualités organoleptiques de la viande peuvent aussi être modifiées dans 

le cas des volailles consommées après faisandage. Ce mode de maturation de la 

viande entraine le développement de flaveurs qui serait liées en partie à la microflore 

digestive (Barnes, 1979). Des composants des flaveurs, originaires de la flore 

intestinale, seraient transférés de l’intestin vers le muscle. 
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Probiotiques 

 



 

Chapitre II : Probiotiques 

 

7. Définition  

 
Le terme "probiotique" signifie "en faveur de la vie". Le concept probiotique est 

né de la théorie de la longévité de Metchnikoff en 1907. Il fut le premier à proposer 

l'utilisation des Lactobacilles des yaourts pour la restauration du microbiote dans le 

tractus gastro-intestinal. Les probiotiques ont d'abord été développés dans les 

années 1960 pour les élevages d'animaux afin de prévenir les infections et stimuler 

le gain de poids. La première définition officielle a été proposée par Fuller en 1989, 

qui définit un probiotique comme étant « un supplément alimentaire microbien vivant 

qui affecte positivement la santé de l'animal en améliorant sa balance microbienne 

intestinale ». Cette définition a été révisée plusieurs fois, notamment par la FAO 

(Food and Agriculture Organization) et la WHO (World Health Organization). En 

2001, leur nouvelle définition s'énonce comme suit : « Les probiotiques sont des 

micro-organismes vivants qui lorsqu'ils sont administrés en quantité adéquate, 

produisent un effet bénéfique pour la santé de l'hôte ». 

 
8. Les microorganismes utilisés comme probiotique 

Les principaux micro-organismes probiotiques connus à ce jour sont des 

bactéries (lactobacilles, bifidobactéries, propionibactéries, Escherichia coli et 

entérocoques) et des levures (Saccharomyces boulardii) (Fuller, 2004). 

Un probiotique peut être fait hors d’une tension bactérienne seule ou peut être 

un consortium (Rolfe, 2000). 

En fonction de la viabilité et du type de micro-organismes utilisés, les formes 

d’apport s’effectuent dans l’aliment granulé (résistance à la température et à la 

pression), sous forme liquide, ou sous forme encapsulée (protection chimique et 

mécanique) (O’Sullivan et al., 2005). 

 

 

 



 

Tableau 2 : Micro-organismes considérés comme probiotiques (Boudjenah, 2008). 

Bactéries probiotiques 

Lactobacillus Bifidobactrium Autres bactéries lactiques Autres bactéries 

L. acidophilus 

L. amylovirus 

L. brevis 

B. adolescentis 

B. animalis 

B. bifidum 

Enterococcus Faecalis 

Enterococcus Faecium  

Lactococcus lactis 

Bacillus spp 

Escherichia coli strain 

Nissle 

Propionibacterium 

freudenreichii 

L. casei 

L. cellobius 

L. crisp atus  

L. curvatus 

L. delbrueckii 

L. farciminis 

L. fermentum 

L. gallinarum 

L. gasseri 

L. johnsonii 

L. plantarum 

L. reutri 

L. rhamnosus 

B. breve  

B. infantis 

B. lactis 

B. lon gum 

B.thermophilum 

Leuconstoc mesenteroides 

Sporolactobacillus Inulinus 

Streptococcus therphilis 

Streptococcus 

Diacetylactis 

Streptococcus intermedius 

Pediococcus acidilactici 

 

 

Levures probiotiques 

Saccharomyces 

cerevieae  

 

8.1. Les bactéries lactiques  

Les bactéries lactiques sont des cellules procaryotes, Gram positif, 

généralement immobiles, asporulées et ont des exigences nutritionnelles complexes 

pour les acides aminés, les vitamines, les sels, les   acides   gras   et   les    glucides 

 



 (sander, 2001). Ces bactéries sont caractérisées par leur capacité à fermenter les 

glucides en produisant de l’acide lactique (Sillanpaa, 2001). 

A ce groupe de bactéries lactiques, appartiennent plusieurs genres 

Aerococcus, Atopobium,Carnobacterium, Enterococcus, Lactobacillus (Stiles et 

Holzapfel, 1997). Des genres nouveaux, tel que : Alloiococcus, Dolosicoccus, 

Dolosigranulum, Eremococcus, Facklamia, Globicatella ont également été décrits 

(Broadbent, 2001 ; Axelsson, 2004). 

Les bactéries lactiques produisent une variété de facteur antimicrobien 

comme les bactériocines, qui permettent d’inhiber la croissance de certains micro-

organismes, telle que la nésine produite par les Lactobacillus et la pédiocine A 

produite par Pediococcus acidilactici.  Elles ont un effet inhibiteur sur les bactéries 

gram positif, telles que : Clostridium, Listéria monocytogens (Gournier-Château et 

al., 1994). 

Les bactéries lactiques ne sont pas très lipolytiques lors du métabolisme 

lipidique. On distingue les estérases qui hydrolysent de façon préférentielle les esters 

formés avec des acides gras à chaines courtes (C2 à C8). Des lipases qui sont 

actives sur des substrats émulsifies contenant des acides gras à chaines longues.  

Ces enzymes sont impliquées dans l’hydrolyse des triglycérides (Corrieu et 

Luquet, 2008). 

8.2. Les bifidobactéries  

Le genre Bifidobacterium est considéré comme faisant partie du groupe des 

bactéries lactiques grâce à la similarité de ses propriétés physiologiques et 

biochimiques et à sa présence dans le même habitat écologique, tel que le tube 

gastro-intestinal.  

Ces micro-organismes sont phylogénétiquement sans rapport avec ces 

dernières. Ils sont davantage liés au phylum Actinobacteria (anciennement 

Actinomycètes) des bactéries Gram positif, la présence d'une enzyme, la fructose-6-

phosphate phosphocétolase, celle-ci   leur permet de fermenter les   hexoses   en  

 



produisant de l'acide acétique et de l'acide lactique. Leur température de croissance 

varie de 36°C à 43°C (Axelsson et al., 2004 ; Pilet et al., 2005 ; Ho et al., 2007). 

8.3. Les levures  

Les levures sont des champignons chez lesquels la forme unicellulaire est 

prédominante. Depuis de nombreuses années, les levures sont également utilisées 

comme additifs alimentaires chez les animaux pour améliorer les performances 

zootechniques et comme régulateur de la flore intestinale chez l’homme. Ils induisent 

des effets positifs en termes de performances de production chez plusieurs espèces 

des ruminants et monogastriques, mais ne peuvent pas coloniser le tractus digestif.  

Les levures utilisées comme probiotiques sont des souches de 

Saccharomyces cerevisiae. Une souche bien déterminée de cette levure est 

dénommée Saccharomyces boulardii (Rolfe, 2000; Toma et al., 2005). 

9. Critère de sélection des souches probiotiques  

La majorité des probiotiques insistent sur le fait qu’un micro-organisme 

probiotique doit obligatoirement être viable pour parvenir à l’occupation de son site 

d’action et par la suite exercer ses effets.    

9.1. Choix de micro-organisme   

 
La première étape essentielle réside dans le choix du micro-organisme. Celui-

ci doit être exempte de tout pathogénicité (Suvarna et al., 2005). 

 
Toutefois, ce genre de risque est pratiquement inexistant du fait que les micro-

organismes probiotiques ont trouvé de nombreuses applications dans l’industrie 

agroalimentaire (ces souches sont incorporées dans les yaourts, les dérives lactés 

les boissons, les fromages, les desserts réfrigérés et même le lait non fermenté) et 

ne présentent aucun danger pour l’homme, les animaux ou l’environnement 

(Percival et al., 1997). 

 

 

 

 
 
 
 



9.2. Résistance aux conditions rencontrées au cours du transit digestif  

 
Les bactéries probiotiques pour être efficaces doivent parvenir vivantes au site 

de leur action, à savoir l’intestin, et donc résister aux différents mécanismes de 

défense de l’hôte. 

 
Les bactéries étant administrées par voie orale, il est nécessaire qu’elles 

franchissent les obstacles majeurs du transit digestif. Elles doivent donc résister aux 

enzymes présents dans la cavité buccale dont la principale est le lysozyme, au pH 

acide de l’estomac dû à la présence de forte concentration d’acide chlorhydrique, 

aux sucs pancréatiques et aux concentrations de bile et de mucus présentes dans 

l’intestin grêle (Percival, 1997). 

Les résultats des essais indiquent que diverses souches de lactobacilles, 

notamment : Lactobacillus, Lactobacillus brevis 123, Lactobacillus fermentum I 24, 

Lactobacillus fermentum I 24 et Lactobacillus spp peuvent montre une tolérance aux 

sucs gastriques et biliaires (Jin, et al 1998). 

 
9.3. Colonisation du tractus digestif et adhésion aux cellules intestinales 

 
Il est intéressant que les souches probiotiques puissent adhérer aux cellules 

de la paroi intestinale, ceci facilitant une bonne colonisation du tube digestif par les 

probiotiques (Crittenden et al., 2005). 

 
D’après les travaux de Sanna et al. (2002), les Lactobacillus (Lb. Crispatus 

ST1, A33, et 134mi, Lactobacillus reuteri CT7, Lactobacillus gasseri CT5) présentent 

une meilleure affinité aux cellules du jabot. 

 
De plus, Gusils et al. (2002) ont confirmé l’existence de différents 

déterminants de surface qui pourraient être impliqués dans les interactions entre des 

lactobacilles (Lactobacillus animalis, L. fermentum, L. fermentum spp. Cellobiosus) et 

les cellules épithéliales intestinales. 

 

 

 

 

 

 



9.4. Activités antimicrobiennes  

 
Les probiotiques doivent essentiellement maintenir de bonnes conditions 

sanitaires au niveau du tractus digestif. Il est donc important qu’elles soient aptes à 

inhiber le développement des germes indésirables soit par :  

 

- La production de substances de type bactériocines ou autres, tels que : les 

acides organiques et le peroxyde d’hydrogène. 

- L’empêchement des germes pathogènes à adhérer aux cellules de la paroi 

intestinale (Gusils et al., 2002). 

 
9.5. Viabilité et stabilité des microorganismes  

 
C’est le critère de sélection le plus important. Pour que les probiotiques 

puissent exprimer ces diverses potentialités, il faut qu’ils atteignent leur site d’activité 

digestive dans les conditions les plus propices à leur efficacité, ce qui suppose qu’ils 

soient vivants, cela induit des contraintes technologiques sévères au cours de la 

concentration et de la dessiccation pour une présentation en poudre (Percival, 

1997). 

10. Mécanisme d’action  

De façon générale, l’efficacité des probiotiques est liée à leur durée de 

présence dans le tube digestif ce qui n’implique pas forcément qu’ils puissent le 

coloniser ou s’y développer. Chez l’animal monogastrique, ils agissent comme des 

régulateurs de la flore intestinale en exerçant soit (Simon, 2005):  

a) Un effet prophylactique (antagonisme contres certains pathogènes par production 

de substances antimicrobiennes, compétition avec les pathogènes pour certains 

nutriments ou pour les récepteurs de la muqueuse intestinale), 

b) Et/ou un effet nutritionnel (augmentation de la digestibilité, production de 

nutriments favorables), 

c) Et/ou un effet de détoxification (moindre production d’ammoniac, d’amines ou de 

cytotoxines), 

 

 



d) Certains effets d’activation du système immunitaire et la modification de la 

structure et les fonctions de l’épithélium intestinal ont également été démontrés. 

Ces effets bénéfiques dus à l’administration de probiotiques pourraient 

s’expliquer par plusieurs mécanismes. 

10.1. Inhibition des bactéries indésirables  

Le refoulement des bactéries indésirables ou pathogènes peut se faire de 

plusieurs façons : 

- La production d’acides organiques à partir des glucides de la ration alimentaire 

tels que l’acide lactique et l’acide acétique limitent, en abaissant le pH, le 

développement des Escherichia coli et des Salmonella (Gournier -Château et al., 

1994). 

- Certaines souches utilisées comme probiotiques possèdent la capacité de 

déconjuguer les sels biliaires : les formes déconjugées ont un pouvoir inhibiteur plus 

important sur le développement des bactéries que les formes conjuguées 

(Bezkorovany, 2001 ;  Marteau, 2001). 

- Compétition entre les probiotiques et les bactéries indésirables, qu’elles soit 

nutritionnelles (Fooks et al., 1999) ou pour colonisation des sites d’adhésion aux 

cellules épithéliales intestinales (Ouwehand et al.,1999). La capacité d’adhésion à la 

couche intestinale est une condition pour la colonisation des entrailles. L’adhérence 

constitue le premier mécanisme de défense contre l’invasion des bactéries 

pathogènes (Palomares et al., 2007 ; Reyes-Gavilan et al., 2011). 

 
10.2. Neutralisation des produits toxiques  

Les probiotiques interviennent très certainement dans la neutralisation de 

produits toxiques. Ils provoqueraient une atténuation du catabolisme intradigestif et 

une orientation de la microflore intestinale, pour réduire l’absorption des substances 

toxiques (ammoniac, amines et indoles) et diminuer les biotransformations des sels 

biliaires et des acides gras en produits toxiques. Les bactéries probiotiques auraient 

aussi la capacité de produire des métabolites susceptibles de neutraliser in situ 

certaines toxines bactériennes (O’Sullivan et al., 2005). 

 



Les probiotiques auraient aussi la capacité de produire des métabolites 

susceptibles de neutraliser certaines toxines : Saccharomyces boulardii secrète une 

enzyme « Protéase » empêchant l’absorption des toxines ochratoxicosis, ce qui 

améliore les paramètres hématologiques (Ghadban, 2002). 

10.3. Amélioration de la digestibilité de la ration alimentaire 

Les souches probiotiques produisent des enzymes digestives (Ghadban, 

2002 ; Lee et al., 2006), ce qui favoriserait la digestion des glucides et des protéines. 

Les probiotiques facilitent la digestion du lactose, les Lactobacillus excrètent la 

β-galactosidase, souvent déficiente dans le tractus digestif de l’hôte, ce qui accélère 

la transformation normale physiologique du lactose avant que la flore intestinale 

résidente ne puisse transformer ce lactose en lactate qui engendre, suite à sa 

résorption lente depuis l’intestin, une diarrhée osmotique (Koen, 2000). 

Les probiotiques pourraient améliorer l’utilisation de la ration alimentaire de 

manière indirecte, en agissant sur la microflore intestinale ou au niveau des cellules 

épithéliales du tractus digestif (Chafai, 2006). 

La digestibilité de la ration alimentaire pourrait être également augmentée par 

la prédigestion des facteurs antinutritionnels tels que, l’acide phytique et les 

glucosinates en substrats assimilables par l’hôte (Herzig et al., 2003). 

Les probiotiques permettraient aussi d’améliorer l’assimilation des acides 

aminés essentiels par l’hôte, soit en les synthétisant, soit en inhibant l’action des 

désaminases bactériennes excrétées par la microflore du tube digestif (Chafai, 

2006). 

De nombreuses bactéries utilisées comme probiotiques synthétisent des 

vitamines pouvant être assimilées par l’hôte (Choct, 2001 ; Grajek et al., 2005). 

 

 

 

 



11. Effet des probiotiques  

11.1. Le bilan lipidique de l’hôte  

 
Plusieurs études ont été menées afin de déterminer l’effet des probiotiques 

sur l’abaissement des taux des lipides sanguins, bien que leurs effets soient très 

dépendants à la souche de micro-organisme et la dose ainsi qu’à l’animal (Jarrige et 

al., 1995). 

 

Chez l’homme, des études préliminaires ont révélé que la consommation de 

yogourt ou de fait fermenté contenant des probiotiques entrainent une diminution du 

taux de cholestérol dans le sang et par conséquent, la réduction des risques 

d’hypercholestérolémie.  

 
Cependant, l’étude de Bukowska et al. (1998) a mis en évidence une 

diminution du taux de cholestérol sanguin chez des personnes avec des niveaux de 

cholestérol légèrement élevé, soumis à un régime supplémenté avec Lactobacillus 

plantarum pendant 6 semaines. La baisse du taux de cholestérol était faible mais 

statistiquement significative. 

 
De même, une étude dans laquelle, des sujets hypercholestérolémiques ont 

consommé quotidiennement de lait fermenté (yogourt) contenant des Lactobacillus 

acidophilus pendant 4 semaines, a montré une faible réduction en LDL cholestérol 

(3%) et aucune modification significative de cholestérol total, du HDL cholestérol, ou 

du niveau de triglycérides sanguins (Anderson et Gilliand, 1999). 

 
Des recherches récentes ont montré l’effet, à long terme, d’une consommation 

quotidienne de yaourt supplémenté en Streptococcus thermophillus et Lactococcus 

lactis, conduisant à l’augmentation du taux de cholestérol HDL sérique et une 

diminution de cholestérol LDL sérique (Cheryl, 2008). 

 
Chez l’animal, des études ont déterminé l’effet des probiotiques dans la 

réduction des niveaux de cholestérol et des triglycérides dans le sang. 

 

 

 



Chez des souris hypercholestérolémique spécialement, l’administration de 

Lactobacillus reuteri (104UFC/jour) pendant 7 jours diminue la concentration en 

cholestérol sanguin total de 38% (Taranto et al., 1998). 

 
De plus, De Smet et al. (1998) ont entrepris une expérience chez les porcs 

hypercholestérolémiques et ont montré une réduction significative des taux de 

cholestérol dans le sérum après administration d’une préparation de Lactobacillus 

reuteri. 

 

Sharifi et al. (2011) dans leur expérience de l’utilisation des probiotiques dans 

l’alimentation des oiseaux, le taux de cholestérol sanguin et des protéines totales de 

cailles Japans n’ont pas montré d’importantes différences. 

 
11.2. La muqueuse intestinale de l’hôte  

 
L’altération de la perméabilité intestinale (fonction-barrière) causée par une 

infection, toxines ou autre facteur favorise un transfert aberrant d’antigènes (y 

compris la microflore locale) à travers l’intestin en engendrant des réponses 

immunitaires inappropriées (réactions inflammatoires ou auto-immunes). 

 
Plusieurs probiotiques ont chez l’animal un effet favorable, à l’instar de la flore 

commensale, sur la fonction barrière de l’intestin, augmentant la résistance 

transépithéliale et diminuant la perméabilité notamment aux macromolécules. Selon 

Lan et al. (2004), la consommation du Lactobacillus agilis JCM 1048 et Lactobacillus 

salivarius subsp salicinius JCM 1230 s’accompagnait d’une élévation significative 

des comptes de lactobacilles dans le jéjunum et les caecums. (Dock et son équipe, 

2004) ont montré chez les rats que les deux souches probiotiques (Streptococcus 

thermophilus et Lactobacillus helveticus) influencent positivement la restauration 

d’atrophie intestinale résultant d’une mal nutrition. Même constat auprès des poules 

de 42 jours à qui l’on avait donné de la levure Saccharomyces cerevisiae (Pelicano 

et al., 2003). 

 

 

 

 

 



 
11.3. Le système immunitaire de l’hôte et prévention des maladies  

 
La muqueuse du tractus intestinal représente la plus importante interface 

entre l’hôte et son environnement. Pour assurer la protection de l’hôte contre 

l’invasion d’organismes nocifs, les propriétés fonctions est assurée par des 

mécanismes non spécifiques incluant, entre autres, la microflore intestinale et la 

production de molécules, soit par des bactéries désirables ou par l’hôte, qui 

contrôlent la croissance des bactéries et leur adhérence à la muqueuse intestinale. 

 
Ces mécanismes constituent une première ligne de défense, quant au fonction 

immunitaires intestinales, elles font intervenir différents types de cellules qui 

interagissent ensemble pour surveiller et contrôler les agents infectieux qui n’ont pas 

pu être arrêtés complètement par les mécanismes non spécifiques (Sandres, 1999).  

 
Aucun organe n’héberge plus de cellules immunitaires que le tissu intestinal. 

 
Ces cellules peuvent être regroupées dans deux catégories principales, les 

lymphocytes et les phagocytes. Le premier groupe inclut les lymphocytes T et B et le 

second inclut les monocytes, les macrophages et les neutrophiles. Une fois ces 

cellules du système immunitaires activées par la présence d’un agent infectieux, 

elles produisent plusieurs facteurs nommées cytokines. Les cytokines jouent un rôle 

dans l’orchestration des mécanismes de défense qui seront activées pour combattre 

l’agent infectieux (Krehbiel et al., 2003). 

 
Les probiotiques peuvent aussi libérer des composés dans la lumière 

intestinale, qui sont susceptibles d’être absorbés par l’épithélium intestinal et d’agir 

sur les cellules immunitaires. 

 
12. Utilisation des probiotiques chez le poulet de chair  

12.1. Equilibre de la flore intestinale  

L’utilisation des probiotiques a pour but d’obtenir un bon équilibre de la flore 

intestinale. 

 

 

 

 



Cet équilibre agit sur (Shaedler, 1973) : 

- La croissance et le développement de l’animal. 

- L’influence les besoins nutritionnels. 

- L’affection la morphologie du tractus digestif. 

- La modification des substances endogènes et exogènes contenues dans la 

lumière intestinale. 

- La multiplication des germes, pathogènes ou non. 

Dans le cas de Pediococcus acidilactici, des études montrent une amélioration 

des performances des poulets ainsi que des effets positifs sur l’équilibre de la flore 

intestinale (Jin et al., 1998 ; Vittorio et al., 2005). 

 

12.2. L’amélioration des performances zootechniques et de l’état sanitaire 

 
L’emploi des probiotiques en aviculture a pour but d’améliorer l’état sanitaire 

et performances zootechniques des poules tel que, l’augmentation de gain de poids, 

la diminution de l’indice de consommation, et pour avoir le bien-être des animaux par 

la réduction de la fréquence des diarrhées ou de la mortalité durant certaines phases 

critiques d’élevage : stress alimentaire, changement de régimes alimentaire, stress 

sanitaires (Ahmad, 2006 ; Fuller, 1989). 

 
12.3. Effet sur la qualité des produits  

 
Dans les poulets de chair, les espèces probiotiques appartenant avoir un effet 

bénéfique sur l’amélioration des caractéristiques sensorielles et la qualité 

microbiologique de la viande. 

 
Dans une étude menée par Pelicano et al. (2003) sur l’effet des probiotiques 

sur différentes carcasses de poulets et de qualité de la viande, montre que la qualité 

de la viande était meilleure dans le lot probiotiques à l’eau ou à l’alimentation. Ainsi, 

l’analyse sensorielle a montré que la saveur de la viande était meilleur quand les 

probiotiques ont été ajoutés à la fois dans l’eau et l’alimentation après 72h de 

l’abattage. 
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Chapitre III : Matériel et méthodes 

     Problématique  

En Algérie, l’aviculture constitue un secteur très important, participe avec plus 

de 50% à la couverture des besoins en alimentation d’origine animale, c’est pour 

cela que le maintien d’une haute production nécessite l’incorporation d’un 

probiotique. 

     Objectif de l’étude  

Cette étude vise à étudier l’effet de la supplémentation en probiotique 

Enterococcus faecium DSM 7134 (4b1841) 33,00 x 10*9/L sur les paramètres 

zootechniques (gain pondéral, taux de mortalité et indice de consommation), et les 

paramètres biochimiques (LDL, HDL, triglycérides et cholestérol). 

    Site et période d’essai  

L’essai a été réalisé au niveau d’un bâtiment privé situé dans la wilaya de 

Blida qui s’est déroulé du 10 février au 1 avril, soit un cycle d’élevage de 51 jours. 

3. Matériel 

 Les animaux 

Quatre mille (4000) poussins d’un jour, de souche Arbor Acres (sexes 

mélangés), issus d’un même couvoir privé ont été pesés, triés et répartis en 2 

groupes (n=2000) de poids moyen homogène (48,3g) d’une densité d’environ 11.38 

sujet/m2. 

La répartition des lots au sein du bâtiment a été réalisée de manière à avoir 

une disposition homogène des sujets selon les traitements et régimes étudiés. 

 

 

 



 L’aliment  

L’aliment utilisé est de type farineux. L’aliment est composé de maïs, 

tourteaux de soja, son de blé, phosphates bi calcique, sel, de l’huile de table, calcaire 

et d’un complexe minéralo vitaminique. 

 Un aliment « démarrage » : distribué du 1er jour au 28ème jour. 

 Un aliment «  croissance » : du 29ème jour au 42ème jour. 

 Un aliment « finition » : dès 43ème jours jusqu’à l’abattage. 

 

Tableau 3 : aliment normes dans la phase de démarrage pour les 2 lots (témoin et 
expérimental) 

ALIMENT DEMARRAGE idem pour les 2 lots 

Matières premières 

 
(%) 

 

Maïs 

 
62.80 

 

Son de blé 

 
5.00 

 

Tourteau de soja 

 
29.00 

 

Calcaire 

 
1,00 

 

Phosphate bicalcique 

 
1.50 

 

CMV antistress 

 
1,00 

 

CMV Démarrage 

 
1,00 

 

Caractéristiques (valeurs calculées) 

 

EM (kcal/kg) 

 
2800 

 

Protéines brutes (%) 

 
21 

 



Méthionine (%) 

 
0,03 

 

Lysine (%) 

 

Ca 

1,09 

 

1,2 

P 0,3 

Na 0,1 

 

Tableau 4 : aliment normes dans la phase de croissance pour les 2 lots (témoin et 
expérimental) 

ALIMENT CROISSANCE idem pour les 2 lots 

 

Matières premières 

 
(%) 
 

Maïs 

 
64,8 

 

Son de blé 

 
5.00 

 

Tourteau de soja 

 
27.00 

 

Calcaire 

 
0,9 

 

Phosphate bicalcique 

 
1,20 

 

CMV Croissance 

 
1,0 

 

Orge 

 - 

Huile 

 - 

Méthionine 

 
0,07 

 

Caractéristiques (valeurs calculées) 
 



EM (kcal/kg) 
 

2900 

 

Protéines brutes (%) 
 

19 

 

Méthionine (%) 
 

0,55 

 

Lysine (%) 
 

1,03 

 

Ca 

 
1,00 

 

P 

 
0,30 

 

Na 

 
0,10 

 

 

Tableau 5 : aliment normes dans la phase de finition pour les deux lots (témoin et 
expérimental) 

ALIMENT FINITION idem pour les 2 lots 
 

Matières premières 
 

(%) 
 

Maïs 
 

68.8 
 

Tourteau de soja 
 

21,8 
 

Calcaire 
 

1,30 
 

Phosphate bicalcique 
 

1,1 
 

CMV Finition 
 

1,0 
 

Orge 
 - 

Huile 
 - 



Méthionine 
 

0,118 
 

Son de blé 
 

6.00 
 

Caractéristiques (valeurs calculées) 
 

EM (kcal/kg) 
 

2930 
 

Protéines brutes (%) 
 

17 
 

Méthionine (%) 
 

0,50 
 

Lysine (%) 
 

0,89 
 

Ca 
 

0,9 
 

P 
 

0,28 
 

Na 
 

0,028 
 

 

 Eau de boisson  

L’eau de boisson distribuée aux animaux provenait de l’eau de source dont 

s’approvisionnent de nombreuses familles. Ce dernier, recensé par les services de 

l’hydraulique, est contrôlé par le bureau d’hygiène communal. 

 Traitement préventif  

Les sujets de deux lots ont été vaccinés contre la maladie de 

NEWCASTLE(B1), Bronchite infectieuse (H120) UNI L CEVA ® à jour 7 et rappel 

avec NEW L CEVA ® (La Sota) à jour 20 et aussi contre la maladie de Gumboro IBD 

L CEVA ® à jour 14 (annexes 2). 

 

 



 Bâtiment  

Ces deux lots ont été élevés dans un bâtiment d’une superficie de 500m2, dont 

la largeur de 10 m et la longueur de 50 m, construit avec des murs en brique, le sol 

en béton et le toit est une dalle. 

 Autres matériel  

 Une balance de capacité de 300 kg a été utilisée pour peser l’aliment. 

 Une balance électronique a été utilisée pour peser les poussins.  

 Scalpel.  

 Tube sec.  

 
4. Méthodes 

4.1. Traitement  expérimental  

La répartition des lots est réalisée comme suit : 

 Lot A : Identifié comme « lot témoin » recevait un aliment de type 

farineux adapté à chaque âge et eau de source additionnée 

d’antibiotiques (DOXICICLINA® 50 %), anticoccidien (ALG COX®) et  

poly vitamines (Turbo Fluid®), traitements les plus fréquemment 

administrés sur le terrain Algérien (annexe 3).  

 Lot B : Identifié comme « lot expérimental » recevait un aliment de type 

farineux   adapté   à  chaque   âge   et  eau de   source   additionnée de  

Enterococcus faecium (LOVIT PROBIOTIC®) DSM 7134(4b1841) 3300 

x 109 UFC/L avec l’addition d’un anticoccidien (ALG COX®) pendant les 

épisodes de l’apparition de la coccidiose (à J30 et J31) (annexe 3).  

La supplémentation avec le probiotique est commencé dès le 2ème jour jusqu’à 

40ème jour. 

  



Tableau 6 : La composition du produit LOVIT PROBIOTIC 

Teneur 

Protéines 0,1% 

Matières grasses 00% 

Cellulose 00% 

Cendres 56,6% 

Méthionine 00% 

Lysine 00% 

Sodium 11,5% 

Additifs par kg : 

Vitamine D3 (3a671) 200 000 U.I 

Vitamine C 450 000 mg 

Stabilisateurs de la flore intestinale : 

Enterococcus faecium 

 

4.1.1. Normes d’élevage  

 La température 

La température ambiante appliquée pendant les différentes phases de 

l’élevage sont rapportées dans le tableau suivant :  

  



Tableau 3 : Normes de température  

Age des poussins    (semaine) Température (C°) 

1er 32 

2ème 30 

3ème 28 

4ème 23 à 26 

5ème 20 à 23 

6ème 18 à 20 

7ème 18 à 19 

 

 

 La lumière  

La lumière a pour rôle de stimuler les jeunes poussins à bien boire, à bien 

manger et à bien se chauffer. Les normes d’intensité lumineuse sont de 5 Watt/m2 

placées à 1,5 à 1,8 m du sol pour les lampes à incandescence et de 1 Watt/m2 

placées à 2 à 2,2m du sol.      

 Ventilation  

Une ouverture (1m X 0,5m) et un extracteur d’air situé à l’entrée et à la fin du 

bâtiment d’élevage assurent la ventilation, cette dernière sert à :  

 Fournir l’oxygène nécessaire. 

 Evacuer l’air vicié (polluer) par des gaz produits au niveau de la litière : 

ammoniac (NH3), dioxyde de carbone (CO2) et Sulfate d’hydrogène (H2S). 

  



 
 Chauffage  

Le chauffage du bâtiment est assuré par des radiant à gaz de butane. 

 Les mesures effectuées    

4.2. Performances zootechniques  

Dans cette étude, nous avons calculé le poids vif, l’indice de consommation et 

le taux de mortalité des poulets témoins par rapport au lot l’expérimental. 

4.2.1. Le poids vif  

Dans chaque lot, un échantillon de 10 animaux choisis au hasard a été pesé 

au 28, 42, 51 jours, au moyen d’une balance électrique. Les poids moyens sont 

déterminés par le rapport suivant : 

 

 

 

 

 

4.2.2. L’indice de consommation  

L’aliment distribué et refusé est pesé à J28, J42 et J51. 

L’indice de consommation a été déterminé selon la formule suivante : 

 

 

Le gain de poids est calculé par la différence entre le poids vif au début et à la 

fin de chaque phase. 

  

Poids moyens (g) =     
𝑷𝒐𝒊𝒅𝒔 𝒈𝒍𝒐𝒃𝒂𝒍 𝒅𝒆𝒔 𝒔𝒖𝒋𝒆𝒕𝒔 

𝑳𝒆 𝒏𝒐𝒎𝒃𝒓𝒆 𝒅𝒆𝒔 𝒔𝒖𝒋𝒆𝒕𝒔 𝒑𝒆𝒔é𝒆𝒔
 

IC =     𝑳𝒂 𝒒𝒖𝒂𝒏𝒕𝒊𝒕é 𝒅′𝒂𝒍𝒊𝒎𝒆𝒏𝒕𝒔 𝒄𝒐𝒏𝒔𝒐𝒎𝒎é𝒆 

𝑮𝒂𝒊𝒏 𝒅𝒆 𝒑𝒐𝒊𝒅𝒔 𝒑𝒂𝒓 𝒔𝒖𝒋𝒆𝒕
 



4.2.3. Le taux de mortalité  

Le taux de mortalité par phase d’élevage J28, J42 et J51, ont été déterminé 

par dénombrement des cadavres quotidiennement ramassés. Nous n’avons pas pris 

en considération les cas de mortalité enregistrés lors des trois (3) premiers jours à 

cause du stress dû au transport. 

 

 

4.3. Prélèvements 

Pour les analyses biochimiques, dix (10) poulets ont été choisis au hasard à 

partir des deux lots témoin et expérimental soit cinq (5) poulets par lot, dont la prise 

de sang est faite à l’âge de J51. 

Les prélèvements sanguins ont été effectués à partir du sang veineux, ces 

animaux ont été sacrifiés au niveau de la veine jugulaire. Les prélèvements sont 

réalisés dans des tubes secs. 

Le sang recueilli est ensuite centrifugé 3000 t/mn pendant 6 minutes pour en 

récolter le sérum qui est aussitôt congelé dans les tubes stériles en plastique de 5 ml 

à -20C°. 

Ce sérum a servi pour les dosages de quatre (4) paramètres biochimiques. 

4.4. Détermination des paramètres du bilan lipidique  

Le bilan lipidique sanguin comprend le dosage de quatre (4) paramètres 

différents, à savoir : 

4.4.1. Dosage du cholestérol total  

Le dosage du cholestérol se fait par la méthode colorimétrique. La 

concentration du cholestérol est déterminée par l’hydrolyse des esters de cholestérol 

par un cholestérol estérase en acides gras et cholestérol. Ce dernier et celui 

préexistant sont oxydés par un cholestéroloxydase en cholestérone et peroxyde 

d’hydrogène, celui-ci, en présence de peroxydase, réagit avec 4-Aminoantipyrine et 

le phénol forment un composé coloré en rouge.  

Taux de mortalité(%) =     
𝑵𝒐𝒎𝒃𝒓𝒆 𝒅𝒆𝒔 𝒔𝒖𝒋𝒆𝒕𝒔 𝒎𝒐𝒓𝒕𝒔 

𝑬𝒇𝒇𝒆𝒄𝒕𝒊𝒇 𝒅𝒆 𝒅é𝒑𝒂𝒓𝒕 
 x 100 



a) Principe  

Il se résume en ces trois réactions : 

Ester du cholestérol + H2O                                               Cholestérol + acide gras               

Cholestérol + ½ o2 + H2O                                                 Cholestérone + H2O       

2 H2O2 + 4-Aminoantipyrine + phénol                              Quinonéimine + 4 H2O 

 
2.4.2. Dosage des triglycérides  

Ce dosage ce fait par la méthode colorimétrique enzymatique. Les triglycérides 

sont déterminés après hydrolyse enzymatique par les lipoprotéines lipases.  

L’indicateur est la quinonéimine formée à partir des peroxydes d’hydrogène, 

l’amino 4-antipyrine et le 4-chlorophénol sous l’influence catalytique de la 

peroxydase 

a) Principe  

Le principe de cette réaction comporte les réactions suivantes : 

Triglycérides +H2O                                                         glycérol + Acides gras   

Glycérol + ATP                                                      glycérol -3-phosohate + ADP   

Glycérol -3-phosphate + O2                                 dihydroxyacétone-phosphate + H2O2  

 

2 H2O2 + 4-Aminoantipyrine + 4 Chlorophénol                           Quinoneimine + 4H2O 

 

 
2.4.3. Dosage du HDL Cholestérol   

Le dosage se fait par la méthode de précipitation. Les chylomicrons et le 

lipoprotéine de très faible densité ( VLDL ) et de faible densité ( LDL ) sont précipités 

par l’addition d’acide phosphotungustique et de chlorure de magnésium. Le 

surnagent obtenu après centrifugation contient les lipoprotéines de haute densité 

(HDL). 

 

Cholestérol estérase 

Cholestéroloxydase 

Peroxydase 

Peroxydase 

G-3-P-oxydase 

Glycérol Kinase 

Lipoprotéine Lipase           



a) Principe  

Le principe se base sur les réactions suivantes : 

Cholestérol estérifies + H2O                                                      Cholestérol libre  

Cholestérol libre + ½ O2 H2O                                               Cholestène-3- one + H2O2    

2 H2O2 + 4- Aminoantipyrine + phénol                                 Quinonéimine + 4 H2O 

 

Le dosage se déroule en deux étapes : 

 Les chylomicrons et les fractions VLDL et LDL sont éliminées et détruites par 

réaction enzymatique. 

 Le cholestérol restant dans la fraction HDL est dosé par l’intermédiaire de 

réactions enzymatiques en présence de surfactants spécifiques du HDL. 

 
2.4.4. Calcul de LDL  

La concentration du LDL cholestérol est calculée à base de la concentration 

du cholestérol total, de la concentration de HDL cholestérol et de la concentration de 

triglycéride selon Freidwald et al. (1972). 

 

 
2.5. Analyses statistiques   

 Le test statistique utilisé est le Chi2 pour l’évaluation des paramètres 

zootechniques. 

 Une analyse de variance a été utilisée sur SAS (SAS, 2001) pour comparer le 

Cholestérol (g/l), Triglycéride (g/l), HDL (g/l) et LDL (g/l) entre le groupe 

expérimental et le groupe témoin. 

 

 

 

 

 

 

Cholestérol LDL = Cholestérol total – Cholestérol HDL – Triglycérides 
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Peroxydase 

Cholestéroloxydase 

Cholestérol estérase 
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           Chapitre IV : Résultats et discussion 

Les résultats sont présentés en deux parties : 

 Paramètres zootechniques. 

 Paramètres biochimique du bilan lipidique. 

 
3. Paramètres zootechniques  

Les résultats de l’impact de probiotique (Enterococcus faecium) sur les 

paramètres zootechniques de poulet de chair sont présentés comme suit : 

3.1. Le poids moyen des sujets  

Les valeurs des poids moyens (g) des sujets de lot témoin et lot expérimental 

durant la période de l’essai sont présentées dans le tableau 4 et illustrées dans la 

figure 2. 

Tableau 4 : Evolution pondérale des poussins des deux lots (g). 

Age (jours) 

Poids (g) 

Lot Témoin Lot expérimental 

Démarrage  1020 ±13,4 1370,5±12,4 

Croissance 1967±11,8 2356,5±9,8 

Finition  2650±6,7 2930±7,2 

 

 

Figure 2. Evolution du poids moyen des sujets des deux lots. 

 

Les résultats des paramètres zootechniques obtenus en fin d’élevage ont 

montré un écart de poids entre les sujets des lots « témoin » et « expérimental » 

(2650 vs 2930) respectivement et statistiquement avec différence significative (P= 
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0,03). C’est-à-dire que les populations des deux lots sont hétérogènes au cours de 

toute la période d’élevage. 

Pareillement, Chafai (2006) a constaté une amélioration significative du lot 

expérimental par rapport au lot témoin (1060g vs 1249,9 g). 

Ainsi, Vittorio (2005) a montré une amélioration du gain du poids chez les 

poulets ayant reçu une autre souche comme Pediococcus acidilactici après 14 jours 

et Djezzar (2008) après 23 jours de consommation de l’additif. 

Hammami (2009) a montré avec le micro-organisme Pediococcus acidilactici 

une légère variation du poids au profil des sujets supplémentés, sans pour autant 

être significative. 

Kabir et al. (2004) indiquent une amélioration du poids avec les Lactobacillus 

à partir de la 2ème semaine de l’administration de l’additif. De même Ignatova et al. 

(2009) ont conclu que l’addition des probiotiques affecte positivement le gain de 

poids (P0,0001). 

3.2. Indice de conversion   

Les indices de consommation relevés à la fin de chaque phase d’élevage des 

poulets de chair chez les deux lots sont présentés dans le tableau 5 et illustrés dans 

la figure 3. 

Tableau 5 : Indice de consommation  

 

Age (jours) 

 

Indice de consommation 

Lot Témoin Lot expérimental 

Démarrage 2,02±4,2 1,00±3,6 

Croissance 2,67±3,8 1,54±3,1 

Finiton 2,76±2,4 2,38±2,3 

 



 

Figure 3. Evolution des indices de consommation pour les deux lots. 

L’indice de consommation enregistré chez le lot supplémenté en probiotique 

semble meilleur que celui du témoin durant le cycle d’élevage et même jusqu’à 52ème 

J d’âge. 

Ces résultats sont statistiquement sans différence significative (P=0,34). 

Ainsi, nous pouvons constater à J28 une réduction de l’indice de 

consommation (2,02 vs 1,00) en faveur des poulets ayant reçu le probiotique par 

rapport aux témoins. De la même manière, nous constatons au 42ème jour et 51ème 

jour un net abaissement de l’indice de consommation chez les sujets supplémentés 

en probiotique par rapport à celui  des poulets témoins.  

Nous constatons que l’ajout d’Enterococcus faecium dans le régime 

alimentaire de poulet de chair a un impact positivement durable sur leur appétibilité. 

Selon Corrieu et al. (2005) une colonisation provisoire du tube digestif par les 

probiotiques est toutefois possible. Certaines bactéries lactiques peuvent persister 

jusqu’à plusieurs semaines. Même si les bactéries lactiques ne font que transiter 

dans le tube digestif, elles sont capables d’exercer leurs effets et d’avoir ainsi un 

impact favorable sur l’hôte. 
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  Pelicano et al. (2004) ont mentionné que la ration alimentaire de poulet de chair 

supplémentée avec une souche de Bacillus subtis entraine une amélioration de 

l’indice de consommation après le 21ème jour de traitement. 

De plus Chafai (2006) et Hammami (2009) rapportent des résultats positifs 

avec ce type de micro-organisme (Pediococcus acidilactici) sur l’indice de 

consommation des poulets. 

Edens et al. (2003) rapportent que les probiotiques améliorent la digestion, 

l’absorption et la disponibilité des nutriments accompagné avec un effet positif sur 

l’activité intestinale et la sécrétion des enzymes digestives. 

         Alors que, Kahraman et al. (2000) ne relèvent aucun effet bénéfique sur l’indice 

de consommation. 

3.3. Taux de mortalité  

Les résultats des taux de mortalité pendant toute la période d’essai (J28, J42 

et J51) au niveau de chaque lot sont rapportés dans le tableau 6 et illustrés dans la 

figure 4. 

Tableau 6 : Taux de mortalité. 

Age (jours) 

Taux de mortalité (%) 

Lot Témoin Lot Expérimental 

Démarrage 3,9±9,5 3,4±8,7 

Croissance 2,85±7,6 1,2±7,5 

Finition  1,15±5,7 1,05±4,8 

 

 



 

Figure 4. Taux de mortalité dans les deux lots durant le cycle d’élevage. 

Les résultats montrent que les taux de mortalités dans le lot témoin (3,9 ; 

2,85 ; 1,15) sont plus élevés que ceux relevés chez les poulets de lot expérimental 

(3,4 ; 1,2 ; 1,05) pendant toute la période d’élevage. 

Ces résultats sont statistiquement sans différence significative (P=0,38).        

D’après Pelicano et al. (2004), Vittorio (2005) et Chafai (2006), l’addition de 

probiotique (Pediococcus acidilactici) n’a aucune influence sur le taux de mortalité 

des poulets durant les trois phases d’élevage.  

Alors que, Reyes et al. (2005) rapportent l’efficacité des probiotique 

(LACTOBACILLUS) dans la réduction du taux de mortalité chez les poulets, ainsi 

Hammami (2009) a mis en évidence la réduction de la mortalité chez les poulets 

supplémenté par probiotique (Pediococcus acidilactici) durant toute la phase 

d’élevage. 

Kabir et al. (2004) ont rapporté que les probiotiques, une fois établi dans 

l’intestin, peuvent produire des substances ayant des propriétés bactéricides ou 

bactériostatiques (bactériocines) telles que la lactoferrine, les lysozymes, le peroxyde 

d’hydrogène ainsi que de plusieurs acides organiques. Ces substances ont un effet 

néfaste sur les bactéries nocives,  ce qui principalement  attribuable  à  la  baisse  du 
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 Ph intestinal. En outre, la concurrence pour l’énergie et les nutriments entre les 

bactéries probiotiques et d’autres peuvent se traduire par la suppression des 

espèces pathogènes. 

Selon Vitini et al. (2000) et Huang et al. (2004), la meilleure survie enregistrée 

chez des poulets supplémentés par les probiotiques peut être due à la contribution 

des probiotiques dans le renforcement du système immunitaire, qui peuvent induire 

des réponses spécifiques et non spécifiques, de plus la régénération de l’équilibre 

intestinal pour éviter non seulement les infections intestinales mais aussi les troubles 

de croissance. Par conséquent, le bon état sanitaire des poulets et l’abaissement de 

la mortalité. 

4. Paramètres biochimique du bilan lipidique  

Nous avons déterminé la concentration du : 

4.1. Cholestérol total  

Les résultats des teneurs en cholestérol du lot témoin et celui supplémenté en 

probiotique des poulets de chair sont présentés dans le tableau 7 et illustrés dans la 

figure 5. 

Tableau 7 : Cholestérol sérique des poulets des deux lots (g/l). 

Cholestérol 

(g/l) 

Age 

51(jours) 

Témoin 1,45±4,7 

Expérimental 2,15±3,8 

Valeur de P 0,002 

 

 



 

Figure 5. Taux du cholestérol total des deux lots de poulet de chair. 

Durant la période de l’expérimentation, nous avons enregistré les résultats 

suivants : 

Les échantillons des poulets supplémentés en probiotique durant la période 

d’essai ont montré une augmentation dans le taux du cholestérol, à l’âge de 51ème 

jour (2,15 et 1,45), avec différence significative (P=0,002). En faveur du lot traité par 

rapport au lot témoin. 

Nous pouvons constater que l’arrêt volontaire de la supplémentation du 

probiotique Enterococcus faecium à l’eau de boisson des poulets à l’âge de 40ème 

jour est probablement à l’origine d’une légère augmentation du taux du cholestérol, 

ceci pourrait s’expliquer par l’effet direct et transitoire du probiotique. 

D’autres études affirment l’effet des probiotiques sur la diminution du 

cholestérol sanguin des poulets de chair. 

Chafai et al. (2006), en utilisant la souche probiotique Pediococcus acidilactici, 

rapportent une diminution du taux de cholestérol chez les poulets durant toute la 

phase d’élevage. 

Mohan et al. (1996) ont montré aussi que les Lactobacillus acidophilus et 

Lactobacillus casei abaissent le taux du cholestérol chez les poulets par 

comparaison au lot témoin. 
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A ce propos, l’utilisation et le développement des probiotiques sont efficaces 

et ont pour intérêt d’améliorer le composant lipidique du sérum sanguin et donc la 

composition lipidique de la carcasse.  

Kalavathy et al. (2006) ont proposé que la supplémentation du probiotique 

Lactobacillus peuvent réduire le taux de cholestérol et le contenu de graisse dans la 

carcasse, muscle et foie. 

4.2. Triglycérides  

Les résultats de la teneur des triglycérides sériques des poulets de chair sont 

rapportés dans le tableau 8 et illustrés dans la figure 6. 

Tableau 8 : Triglycérides sériques des poulets des deux lots (g/l). 

Triglycérides (g/l) 
Age 

51( jours ) 

Témoin 0,77±5,7 

Expérimental 1,48±4,1 

Valeur de P 0,001 

 

 

Figure 6. Teneur des triglycérides sériques des poulets de chair dans les deux lots. 

Les résultats obtenus lors de cet essai montrent une augmentation 

statistiquement significative (P=0,001) dans les valeurs de la triglycéridémie. 

La teneur en triglycérides est augmenté dans les échantillons recevant le 

probiotique à 51ème Jour (1,48 vs 0,77).   
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L’augmentation des Triglycérides pour le lot expérimental pourrait être 

expliquée par le niveau énergétique de la ration alimentaire. En effet, des excès 

d’apport en énergie durant toute la durée de l’élevage. Cette hypothèse, ne s’éloigne 

pas que trop des propos de Hassan et Leclercq (1971), qui supposent que la 

suralimentation augmente la lipogenèse avec accroissement de l’anabolisme 

hépatique, qui en communion avec des facteurs (Minéraux, vitamines, lysine, etc.) 

contribuent au transfert des TG du foie vers le sang. 

Chafai (2007), rapportant que la souche probiotique Pediococcus acidilactici 

diminue le taux de Triglycérides sanguins dans les poulets. 

Ainsi, Abdulrahim et al. (1996), Jin et al. (1998) et Kalavathy et al. (2003) ont 

pour leur part démontré que l’addition des lactobacillus aux régimes alimentaires des 

poulets induit une diminution significative du taux de triglycérides sanguin par rapport 

au témoin. 

 

4.3. Cholestérols HDL et LDL  

Les résultats des teneurs du cholestérol HDL et LDL sont rapportés dans les 

tableaux 9 et 10 et illustrés dans les figures 7 et 8. 

 Teneur HDL  

Les résultats des teneurs en HDL sont rapportés dans le tableau 9. 

Tableau 9 : HDL sérique des poulets des deux lots (g/l). 

HDL (g/l) 
Age 

51( jour ) 

Témoin 0,77±3,7 

Expérimental 1,35±2,6 

Valeur de P 0,002 

 

Nous avons noté la concentration suivante à la fin d’élevage : 

 Finition (51ème jour) : (1,35 vs 0,77) respectivement pour les sujets des lots 

probiotique et témoin. 

Ces résultats sont statistiquement significatifs (P= 0,002). 



 

Figure 7. La teneur du cholestérol HDL dans les deux lots. 

 

 Teneur LDL  

Les résultats des teneurs LDL des deux lots sont rapportés dans le tableau 10 

et illustrés dans la figure 8. 

Tableau 10 : LDL sérique des poulets dans les deux lots (g/l). 

LDL (g/l) 
Age 

51 (jour) 

Témoin 0,53±4,2 

Expérimental 0,51±3,6 

Valeur de P 0,0858 

 

Au cours de cette étude, nous avons observé que les taux du cholestérol-LDL 

plus bas est celui du lot probiotique au 51èmejour (0,51 vs 0,53). 

Les résultats sont statistiquement sans différence significative (P=0,08). 
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Figure 8. La teneur du cholestérol-LDL des poulets de chair dans les deux lots. 

 

 

Les mêmes de nos résultats, d’autres chercheurs ont montré que l’addition 

des probiotiques à l’alimentation des poulets de chair diminue le taux du cholestérol-

LDL. 

Selon les études de Kalavathy et al. (2003), ces derniers ont montré que la 

supplémentation en probiotique Lactobacillus augmente le HDL sérique et diminue le 

LDL sérique. 

Par ailleurs, Panda et al. (2000) ont montré que l’ajout de supplémentation en 

probiotique dans l’alimentation de poulet de chair diminue le taux de HDL et LDL 

cholestérol dans le sang. 
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Conclusion  



Depuis une dizaine d’années de nouvelles bactéries sont sélectionnées et 

incorporées aux produits alimentaires pour leurs capacités à modifier les caractères 

nutritionnels du produit alimentaire mais également pour induire des effets 

bénéfiques sur la santé humaine. 

 Les probiotiques et leur exploitation représentent un défi d’envergure pour la 

recherche en biotechnologie alimentaire. De nombreuses motivations ont prouvé 

l’efficacité des probiotiques dans l’amélioration du bien-être, le maintien de l’équilibre 

intestinal et la prévention de certaines maladie. 

 A la base de ce principe cette étude a permis de mettre en évidence l’impact 

de probiotique Enterococcus faecium sur les paramètres du bilan lipidique et les 

performances zootechniques de poulet de chair. 

 L’effet de probiotique Enterococcus faecium chez le poulet de chair a été 

étudié dans un lot expérimental en comparaison avec un lot témoin non supplémenté 

par le probiotique durant la phase de démarrage et la phase de croissance du cycle 

d’élevage afin de mieux déterminer leur action. 

 Les performances zootechniques réalisées par les sujets du lot 

« expérimental » s’avèrent aussi probants, voir meilleurs que ceux réalisés par les 

sujets du lot « témoin ». Le probiotique a influencé le poids, l’indice de 

consommation et le taux de mortalité de façon non significative. 

 Les résultats du bilan lipidiques dans le groupe « expérimental » avait 

présenté des taux de cholestérol, triglycérides et HDL significativement supérieurs 

(P0,01) à ceux du groupe « témoin ». Cependant aucune différence significative 

(P=0,0858) n’a été enregistrée entre les 2 groupes étudiés pour LDL. Il est 

nécessaire de poursuivre les études sur l’impact et le fonctionnement des 

probiotiques afin d’avoir des résultats plus signifiants.          
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Annexe 1  

  Réactifs   

1. Réactif cholestérol total Marque BECKMAN COULTER 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Réactif HDL-CHOLESTEROL Marque BECKMAN COULTER 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3. Réactif Triglycérides Marque BECKMAN COULTER 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Annexe 2  

 Vaccins  

1. Vaccin UNI L Marque CEVA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Vaccin NEW L Marque CEVA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3. Vaccin IBD L Marque CEVA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Annexe 3  

 Médicaments  

1. Baytril Marque BAYER 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Bacolam Marque FATRO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3. Neoxyvit AL Marque DHP 

 

 

 

4. Mayya Vitamin AD3E Marque XVET 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5. Mayya Turbo Fluid Marque XVET 

 

 

 

6. DOXICICLINA 50% Marque CHEMIFARMA 

 

 

 



7. INTROVIT - ES – 100 ORAL Marque INTERCHIMIE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

8. LOVIT PROBIOTIC Marque Kaesler  

 

 

 



Annexe 4 

 Matériels de laboratoire 

1- Automate  

 

 

 

 



 Site d’étude  

 

 

 

 

 



Annexe 5 

 Analyses statistiques 

1- Lot témoin  

 

 

 



1-1- Bilan Lipidique  

 

1-2- Taux mortalité  

 

 

 



2- Lot expérimental 

 

 

 

2-1- Bilan lipidique  

 



2-2- Taux de mortalité 

 

 

 

 

 

 



3- Indice de consommation P-Value 

 

4- Gains de poids P-Value 

 

5- Taux de mortalité P-Value 

 



Fiche de suivi : 2000 sujets 

Age (en 

jour) 
Molécules utilisées 

1 Sucre  

2 
-Baytril (100mlx200L) 

Bacolam(100mlx200L) 

3  

4  

5  

6 
Neoxyvital(100gx100L) 

Introvit-ES-(vit E) (100mlx200L) 

7 

Vaccin bivalent : NEWCASTLE(B1) , Bronchite infectieuse ( H120), 

dans l’eau de boisson . /12h apres ( antistress : Neoxyvital+ Introvit-

ES-) 

8  

9  

10 Introvit –ES- 

11 Introvit –ES- 

12 Introvit –ES- 

13 (Introvit –ES- )+ (Neoxyvital) 

14 
Vaccin cloné contre la GUMBORO (CH80) dans l’eau de boisson + 

12h après Neoxyvital  

15  

16  

17  

18  

19 Neoxyvital 

20 
Vaccin atténué contre la NEWCASTLE ( La Sota), dans l’eau de 

boisson . 

21 AD3E( 100mlx200L) 

22 AD3E( 100mlx200L) 

23 AD3E( 100mlx200L) 

24 AD3E( 100mlx200L) 



25 Traitement : Doxiciclina 50% (100gx200L) 

26 Traitement : Doxiciclina 50% (100gx200L) 

27 Traitement : Doxiciclina 50% (100gx200L) 

28 Traitement : Doxiciclina 50% (100gx200L) 

29 Traitement : Doxiciclina 50% (100gx200L) 

30 Alg cox (prévention 50mlx200L)+ Turbo fluid ( poly vit 100mlx200L) 

31 Alg cox (prévention 50mlx200L)+ Turbo fluid ( poly vit 100mlx200L) 

32 Turbo Fluid ( poly vit )  

33 Turbo Fluid ( poly vit )  

34 Hydrazel ( 100mlx200L) 

35 Hydrazel ( 100mlx200L) 

36 Hydrazel ( 100mlx200L) 

37 Hydrazel ( 100mlx200L) 

38 Hydrazel ( 100mlx200L) 

39  

40  

41  

42  

43  

44  

45  

46  

47  

48  

49  

50  

51  

 

 

 

 

 

 

 


