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RESUME

En pathologie aviaire, les omphalites colibacillaires sont trés fréquentes chez les
poussins de chair durant les premiéres semaines de vie et elles présentent 'un des
probléemes majeurs pour les aviculteurs et les vétérinaires praticiens. Elles sont souvent la

conséquence des défaillances en amont de I'éclosion.

En vu de déterminer la part d’E. Coli dans |'apparition des cas d’omphalites chez les
poussins de chair, une étude bactériologique d’isolement et d’identification, a partir de
matériel clinique prélevé dans 10 élevages de poulet de chair de la wilaya de BOUMERDES, a
été réalisée au niveau du laboratoire des biotechnologies liées a la reproduction de l'institut

des sciences vétérinaires de Blida.

Les résultats de cette étude confirment I'importance d’E. COL/ dans I'apparition des
omphalites chez les poussins de chair ou la totalité des élevages prélevés était positif.
Néanmoins, vu que nous n’avons pas pu réaliser la sérotypie des souches, les résultats
d’isolement et d’identification d’E. Coli obtenu dans cette étude ne permet pas de confirmer
avec certitude la pathogénicité des souches isolées et par conséquent leur implication dans

les cas d’omphalites.

Mots clés : Omphalite, E. Coli, étude bactériologique, poussin de chair, Boumerdes.



Abstract:

In avian pathology, the omphalitis colibacillosis are very common in broiler chickens
during the first weeks of life. Indeed, they represent one of the major problems for poultry
farmers and veterinary practitioners. They are, often, the result of upstream failures of the

outbreak.

In an attempt to determine the share of E .Coli in the appearance of cases of
omphalitis in broiler chicks, a bacteriological study of isolation and identification from clinical
material taken from 10 broiler farms in the province of Boumerdes was conducted in the
laboratory of biotechnologies related to reproduction of the Institute of Veterinary Science

Blida.

The results of this study confirm the importance of E. Coli in causing omphalitis in
broiler chicks where all broiler farms were positive. However, since we have not been able to
achieve stereotyping stem, the obtained results from the isolation and identification of E.
Coli in this study do not confirm pathogenicity strains with certainty. Consequently, their

involvement in the case of omphalitis is not confirmed as well.

Keywords: Omphalitis , E. Coli, bacteriological study , broiler chick, Boumerdes .
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INTRODUCTION

Parmi les infections bactériennes, dans le monde entier, les colibacilloses sont la
principale cause de la morbidité et de la mortalité chez la volaille. Les bactéries causatives,
APEC (Avian Pathogenic Escherichia Coli), induisent de divers syndromes comprenant
I'infection de la région respiratoire (aerosacculite), colisepticémie, salpingite,
coligranulomatose et omphalite. (STORDEUR et al., 2002).

Contrairement aux infections des mammiféres, les colibacilloses aviaires prennent des
formes générales, avec une voie d’entrer respiratoire ou génitale. La plupart des colibacilloses
sont des surinfections, a la suite d’infections virales ou bactériennes (mycoplasmes
respiratoires notamment).

Dans plusieurs cas les colibacilloses aviaires prennent des formes localisées dont
I'omphalite. En effet, apres I’éclosion le poussin émerge d'un milieu relativement stérile dans
un autre milieu ol une grande variété de bactéries est présente. Le poussin en respirant |'air de
I'incubateur et en picorant les coquilles contaminées et autres débris sur les plateaux
d'éclosion, permet aux bactéries de gagner les cellules qui réglent la respiration et |'appareil
digestif. Dans d’autres cas, et durant les premiers jours apres I'éclosion, il existe chez le poussin,
une certaine quantité de jaune en exces pour la nourriture de I'embryon et si certaines
bactéries, qui sont souvent présentes dans les débris des coquilles des incubateurs, pénetrent
dans le jaune, elles peuvent, dans des conditions favorables, se multiplier et produire une
infection du jaune et du sac vitellin.

Dans l'optique de déterminer la part d’E. Coli dans I'apparition des cas d’omphalites
chez les poussins de chair, nous avons décidé de mener une étude microbiologique d’isolement
et d’identification des souches d’E. Coli a partir des prélevements cliniques (écouvillonnage
d’organes).

La premiére partie de ce document va s’attacher a effectuer une étude bibliographique
des causes infectieuses et non infectieuses de mortalité chez les poussins de chair durant les
premieres semaines de vie. La seconde partie présente une étude bactériologique d’isolement
et d’identification des souches d’E. Coli a partir des préléevements effectués sur des poussins

présentant d’omphalites.




REVUE BIBLIOGRAPHIQUE DES PRINCIPALES CAUSES INFECTIEUSES ET NON
INFECTIEUSES DE MORTALITE PRECOCE CHEZ LE POUSSIN DE CHAIR

l. Les causes infectieuses :

.1 Les maladies bactériennes :

1.1.1 Les Colibacilloses :

1.1.1.1 Définition :

Les colibacilloses, sont sans doute, les infections bactériennes les plus fréquentes et les
plus importantes en pathologie aviaire (Jean et al., 2007). Sont des sur infections, suite a des
fautes d’élevages aggravées par 'intervention d’agents infectieux comme les mycoplasmoses,
les virus sauvages et vaccinaux (bronchite infectieuse, métapneumovirus, paramyxovirus
........ etc.)(Guérin et al., 2011).
1.1.1.2 L’étiologie de la maladie :

E. coli sont des bacilles a Gram négatif avec des bords arrondies de 0.3 a 1um de
diametre et de 1 a 6um de longueur, on les retrouve isolés ou par paire. lls sont mobiles grace a
une ciliature péritriche, quelques fois immobiles (Bergy’s., manual cité Zehor Halfaoui, 2015).
1.1.1.3 Les voies d’entrée et mode de transmission :

Les voies d’entrer sont : respiratoires et digestifs. La transmission verticale directe par
les ceufs lors d’infection du tractus génitale est possible mais rare (Guérin et al., 2011).le plus
souvent, 'infection se transmet a I'oeuf horizontalement par les coquilles d’ceufs souilles de
feces retrouvés sur une litieére sale. Cette transmission est responsable d’un taux important de
mortalité chez le jeune poussin (Lecoanet, 1992).
1.1.1.4 La pathogénie :

Apres une premiere multiplication au niveau du tractus respiratoire supérieure les
bactéries colonisent les voies respiratoires profondes, a savoir les sacs aériens et les poumons.
Dans une troisieme étape, la bactérie atteint le sang et colonise les organes internes comme le
ceceur, le foie et la rate (Jordan et Patisson, 1996).
1.1.1.5 Les formes cliniques :

Il existe plusieurs formes de colibacillose: des formes localisées, des formes
généralisées (septicémiques) et des formes chroniques. (Barnes et al., 1991).

Nous ne traiterons dans ce présent mémoire que les formes les plus rencontrées chez poussins

de poulet de chair.
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e les formes localisées :

+» la forme respiratoire :

Le colibacille est souvent un germe de surinfection d’'un mycoplasme ou d’une virose.
Si la colibacillose est primitive, I’évolution est suraiglie avec une morbidité atteignant 20a 25 %
du troupeau et une mortalité variable.les oiseaux malades sont indolents et anorexiques et
présentent des symptoémes respiratoires non spécifique : rale toux, éternuements, jetage,
larmoiement, sinusite (Guérin et al., 2011)
Sur le plan Iésionnel les organes les plus touchés sont les sacs aériens (aérosacculite) le

foie, le cceur (péricardite), et la cavité abdominale (péritonite) (Gross, 1994) (figure 1)

Figurel : Aérosacculite fibrineuse (Jean et al., 2007)

+» Colisepticémie :

C'est la septicémie provoquée par l'invasion colibacillaire des jeunes oiseaux. Elle se

traduit par des mortalités brutales.
Les lésions de la forme aigué sont non exsudatives :

» Foie : hypertrophie, coloration intense avec quelques zones de dégénérescence, parfois

verdatres.
» Rate : hypertrophiée avec des points de nécrose.
» Rein : néphrite, dépots d’urates ;

» Intestin : ampoule cloacale distendue par des gaz et des matieres liquides blanchatres

(Guérin et al., 2011).




+* Les omphalites :

Les omphalites colibacillaires correspondent a des erreurs d’élevage (hygiéne en amont
de I’éclosion étend éclosoir «hygrométrie et température» retardant la cicatrisation de I'ombilic
qui constituent avec cette forme de maladie probablement la cause la plus importante de

mortalité chez les poussins agée de moins d’une semaine (Villate, 2001) (figure 2et 3).
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Figure 2 et 3 :L’'omphalite chez les poussins (www.dzvet.fr).

o les formes chroniques :

On peut rencontrer différentes formes de lésions : méningite, endophtalmite, arthrite,
ostéomyélite, ténosynovite, abcés du diverticule de Meckel.
1.1.1.6 Le diagnostic:

La culture bactérienne est facile a mettre en oeuvre. 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 (Jean et al., 2007 )
1.1.1.7 Le traitement :

Le traitement est basé sur une antibiothérapie: les quinolones (acide nalixidique, ac.
Oxolinique, fluméquine, enrofloxacine), les lincosamides, les bétalactamines, les tétracyclines,
tous ces antibiotiques par voie orale et les aminosides par voie parentérale.

Attention : certains antibiotiques, comme les aminosides, la colistine, la spectinomycine ou la
framycétine, ne franchissent par la barriére intestinale : ils sont donc inactifs s’ils sont

administrés par voie orale sur les colibacilloses systémiques.




1.1.1.8 La Prophylaxie :

La prévention sanitaire est fondée sur la maitrise des facteurs de risque : alimentation et
conditions environnementales, qualité de I'eau, plus globalement le respect des regles de
biosécurité.

La prévention médicale peut également faire appel a des vaccins inactivés administrés
aux reproducteurs, pour protéger les jeunes poussins avec les anticorps d’origine maternelle.
On peut aussi administrer aux poussins de 1 jour des flores probiotiques (définies) ou des flores
Digestives normales (non définies) de sujets adultes, sur le méme principe que la prévention

des contaminations salmonelliques (Jean et al., 2007).

1.1.2 La Salmonellose (Pullorose)
1.1.2.1 Définition :

La salmonellose aviaire est une maladie infectieuse, contagieuse, transmissible a
I’'homme .dues a deux especes telles que S.Pullorum (pullorose) et S.Gallinarum (thyphose). Ces
deux maladies sont a l'origine d’une mortalité importante pouvant atteindre 100% chez les
poussins du fait d’'une infection transmise par 'ceuf (Jeanne et al., 2015).
1.1.2.2 L’étiologie de la maladie :

Le genre Salmonella est I'un des 32 genres de la famille des Enterobacteriaceae dont les
caractéristiques générales sont rappelées dans le tableau n°1.

Tableau n°1: Caractéristiques générales des entérobactériaceae (Pilet et al., 1997)

Bacilles Gram négatif, non sporulés

Dimensions moyennes:0,5u sur 3 L.

Immobiles ou mobiles a ciliature péritriche.

Développement facile en milieu ordinaire.

Aérobies facultatifs et fermentant le glucose

avec ou sans production de gaz.

Ne possedent pas d'oxydase.

Réduisent les nitrates en nitrites.

1.1.2.3 Mode de transmission :
Il existe de nombreux modes de transmission pour les deux maladies tels que la

transmission horizontale par les aliments contaminés, I'eau, les fientes et autres produits. Mais
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la transmission par les ceufs due a la contamination des ovules suivant I’ovulation représente le
mode de transmission le plus important.
1.1.2.4 La pathogénie :

Se fait par le développement de la maladie cliniguement exprimée succede a la
colonisation du tractus digestive, mais reste rare par rapport a la proportion des sujet infecté
(Anonyme, 2004).
1.1.2.5 les Formes cliniques :

La maladie peut étre apparente évoluant sous plusieurs formes, la S.Galinaruim-
Pulorum est responsable de pullose (qui touche les poussins et les pouls agée de 1a3 semaine
de age) est la mortalité peut attient jusque 50%, et la typhose (qui affect plus souvent les
élevages de poules pondeuse) (Guérin et al., 2011).

La mortalité en coquille se produit entre le sixieme(16) et le quinzieme(15) jour, sinon on
constate les symptomes et les lésions suivants :

e chez les poussins :

X/

% forme suraigué :

On la forme septicémique provoque la mort des poussins infectés dans I'ceuf ou juste
apres I'éclosion.

A l'autopsie, on note une congestion généralisée, une hypertrophie du foie et la
présence de magma caséeux au nivaux des caeca.

+ forme aigue:

Apparait chez les poussins de 1 a 2 semaines chez lesquels, elle provoque des signes de
tristesse, de frilosité et d’anorexie. Certains poussins ont les ailes pendantes, on note la
présence de diarrhée blanche et crayeuse pouvant souiller 'abdomen. Elle est trés collante
pouvant parfois obstruer le cloaque surtout en séchant.

On note aussi parfois la présence d’'un gene respiratoire. On peut noter deux pics de
mortalité a 45 jours a la fin de deuxieme semaine.

A l'autopsie, la présence de petits points de nécrose blancs ou grisatres au niveau de foie, des
poumons, du cceur et noter la présence d’une péricardite et d'une entérite surtout duodénale

(figure 4 et 5).




Figure 4 : nécrose de foie (www.dzvet.fr) figure 5: péricardite (www.nobivet.fr)

++ La forme chronique :

Rencontrée chez des poulets de 3 a 6 semaines et plus, ayant été contaminé apres la
naissance et la maladie était retardée par des additifs. Cette forme prend souvent un aspect
localisé. Le poulet, en mauvais état général, présente une déviation des pattes (pseudo-
périosis) avec des troubles locomoteurs.

A l'autopsie, on note les mémes lésions que précédemment plus une atteinte de la

grappe ovarienne qui devient flasque (chez les futures pondeuses).

1.1.2.6 Le diagnostic :

Recherche de salmonelles sur le foie, la rate (chez les poussins) et sur le foie, la rate et le
sang (chez les adultes). Le diagnostic sérologique ou test d’agglutination est réalisé a des
périodes d’age différentes afin de pouvoir tracer un programme de prophylaxie efficace
(www.vétopath aviaire.net)
1.1.2.7 Le traitement :

Les traitements Antibiotiques des salmonelles vissée par le réglement est interdit. Il est
recommandé pour réduire la mortalité ou prévenir la maladie mais le sujet reste porteur.
(Bachir etal., 2013)

Exemple : traitement antibiotique (quinolones) qui réduisent le portage de salmonelle mais ne

suppriment pas (Ganiere, 2008).




1.1.2.8 La prophylaxie :
e Sanitaire :
+» Offensive : Consiste a surveiller I’état sanitaire des troupeaux par des controle
sérologiques, le test d’agglutination rapide plaque, le respecte des conditions
d’hygiénes, d’une alimentation adéquate (Bachir et al., 2013)

«» Défensive: En cas de foyer: élimination de la totalité des troupeaux infecté et
destruction des ceufs associes a une désinfection des locaux et matériel contaminé et un
vide sanitaire sont souvent le seule moyen de permettre d’éliminé I'infection (Ganiere,
2008).

e Maédicale : immunoprophylaxie est indiquée dans certaine pays par administration des

vaccins par des souches activés ou vivants atténuées (Bachir et al., 2013).

1.1.3 La Pasteurellose :
1.1.3.1 Définition :

La choléra aviaire ou pasteurellose, maladie infectieuse virulente, inoculable et
contagieuse.

Les abces des barbillons sont cependant assez typiques pour étre a l'origine de la
dénomination classique de « la maladies des barbillons » (Guérin et al., 2011).
1.1.3.2 L’étiologie de la maladie :

La maladie est due a une bactérie pasteurella multocida a coloration Gram Négatif, qui
se présente sous la forme des coccobacilles ovoides, isolés, de 1,5 micron de longueur sur 0,5
micron de largeur, immobiles et capsulés (Guérin et al., 2011).

1.3.3 Les voies d’entrée et mode de transmission :

La voie respiratoire et la voie orale, conjonctivale et cutanée lors de blessures sont
possibles.

La transmission verticale semble inexistante. La transmission horizontale est surtout
directe, le passage de la bactérie dans I'organisme se faisant au travers des muqueuses (Guérin
etal., 2011).
1.1.3.4 La pathogénie :

La pathogénie est complexe. Il s’agit d’une toxi-infection, provoquant une augmentation
de la perméabilité des capillaires avec des troubles hydriques, et des troubles des échanges

énergétiques des cellules. La virulence des pasteurelles est liée a la souche bactérienne, mais
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aussi a d’autres facteurs : espece aviaire réceptive, voie d’inoculation, environnement...Les
formes aigués sont dues a des souches trés virulentes qui produisent une grande quantité
d’endotoxines. L'immunité mise en jeu est plutot de type humoral (Jean et al., 2006).
1.1.3.5 les formes cliniques :

Il existe plusieurs formes de pasteurellose : la forme suraigué, aigue et chronique.

e Laforme suraigué :

Congestion intense de la carcasse, quelques pétéchies disséminées sur Iarbre
respiratoire, le myocarde et quelques visceres. Certains virulente provoque un choc
endotoxique intense entrainent les cedémes et les hémorragies.

e Laforme aigue:

Présente des pétéchies (hémorragies en piqures de puces) sur le myocarde, la trachée et
la congestive sous cutané. Le foie présente une fin et abondant piquet nécrotique blanchatre
qui conflue par foie en placards de coagulation.

e Laforme chronique :

Aérosacculite, sinusite, conjonctivite, arthrite purulente, pneumonie avec foyers
noiratres, Inflammation du systeme reproducteur, cedéme des barbillons. (Villate, 2001)(figure

6et7)

) %

Figure 6: (Edeme des barbillons (aviaquebec.ca). Figure 7: Sinusite (www.nobivet.fr).

1.1.3.6 Le diagnostic :

La bactériologie est le meilleur examen complémentaire le foie, la rate et les caeca sont
les organes de choix a ensemencer.
La sérologie peut permettre de dépister les formes chroniques dans des troupeaux avec pas ou
peu de signes cliniques et de mortalité.

L’agglutination rapide sur lame est le test le plus couramment utilisé.




1.1.3.7 Le Traitement :
L'arsenal thérapeutique actuel est a base d’antibiothérapie, appuyée par une
vitaminothérapie (vitamines A, du groupe B, C)
Choisir des molécules a élimination rapide donc a délai d’attente court :
» Quinolones : acide oxolinique, fluméquine, enrofloxacine.
» Aminocyclitols : spectinomycine.
» Bétalactamines : amoxicilline, a la dose de 20 mg/kg de poids vif pendant 5 jours

[céphalosporines (ceftiofur)] (Guérin et al., 2011).

1.1.3.8 La prophylaxie :
» Sanitaire : Désinfection, nettoyage dératisation, vide sanitaire (15 jours minimum),
incinération des cadavres, principe de la bande unique. vétements, chausseurs propre a

I’élevage, pédiluves ou chaulage a I’entré des batiments.

Médicale : La prévention est réalisée par les sulfamides ou antibiotiques complétée par des
apports vitaminiques (A, C), Sulfomethoxine: 100ppm pendant 8 a 10 jours,
chlorotétracycline : 50-100ppm pendant 8 a 10 jours, la vaccination repose sur I'utilisation de

vaccins a agent inactivé (Villat, 2001).

1.1.4 Les Mycoplasmoses :

1.1.4.1 Définition :

Sont des maladies infectieuses, contagieuses, qui affectent les poules ainsi que des
nombreuses autres especes. Elles résultent de l'infection des oiseaux par des mycoplasmes
associes ou non a d’autres agent pathogéne et sont favorisée par les stresses biologiques ou

liée a la condition d’environnement (Kempei et al., 1992).

1.1.4.2 L’étiologie de la maladie :

L'agent étiologique de la mycoplasmose est un mycoplasme. C'est une bactérie sans
paroi. Elle n’est pas visible en microscopie optique.les mycoplasmes sont difficile a cultiver, il

agglutine les globules rouges (Jean et al., 2007).

:



Il existe de nombreuses especes dont la pathogénicité et le spectre d’hotes sont
variables les principaux sont :

» Mycoplasma gallisepticum : agit habituellement avec d’autres microorganismes (E.
Coli, Pseudomona Spp, pasteurella Spp, le virus de la maladie de Newcastle et la
bronchite infectieuse.

» Mycoplasma méléagrides.

» Mycoplasma synoviae.

>

1.1.4.3 Les voies d’entrée et mode de transmission :

La voie d’entrer est aérienne, la contamination des oceufs se fait au cours de sa migration dans

I’oviducte et non pas par vois ovarienne (Bachir et al., 2013).

La transmission de la maladie se fait par vois horizontale et verticale (des M-gallisepticum
et M-synovie) résulte surtout du contacte intime de |'ovaire et des sacs aériens (Guérin et al.,
2011).
1.1.4.3 La pathogénie :

Le germe envahit probablement I'organisme par la voie respiratoire ou par I'infection de
I’embryon, mais il peut aussi procéder par voie hématogene. On sait qu’il a une préférence
pour différentes cellules dont celles des épithéliums, mais on ignore le mode de son action
pathogene (D’Authevillle , 1979).
1.1.4.4 Les formes cliniques:

e Lessymptomes:

Les symptOmes apparaissant 4a6 semaines apres I'éclosion et se manifeste par une
anorexie, un retarde de croissance, un jetage séro-muqueux, une respiration bruyante avec des
rales, des éternuements, une sinusite infra-orbitaire, une aérosacculite, une conjonctivite, une
kératite et une pneumonie. La maladie peut dure de quelque semaine a quelqgue mois et la
mortalité survient dans 10 a30% des cas. (Bachir et al., 2013).

e Leslésions:

Les lésions peuvent se limiter au début de l'infection a la présence d’une quantité
importante de mucus ou a une inflammation catarrhale des premieres voies respiratoire, un
cedeme puis une inflammation des sacs aériens, et de différents organes internes (péritoine,

capsule hépatique) peut étre observé. Les lésions de I'appareil respiratoire sont parfois séveres
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chez les oiseaux représentant peu de signes cliniques. Leur intensité dépend de germe de
complication du mycoplasme. Des lésions de ténosynovite, d’arthrite ou de salpingite caséeuse
sont parfois observées lors d’infection par des souches a tropismes articulaires ou génitaux plus

marqué (Vade-Mecum, 1995).

1.1.4.5 Le diagnostic :

La sérologie est possible pour MG et MS : on réalise des tests d’agglutination en tube ou
sur lame, et la distinction MG-MS se fait par inhibition de I’hémagglutination. La culture est
possible, a partir d’écouvillons orbitaux, nasaux ou trachéaux, de tissus pour MG, d’embryons,
d’écouvillons trachéal, cloacal, vaginal, du phallus pour MM, d’écouvillons articulaires, de
prélevements de rate ou de foie lors de cas aigus de MS, de poumons et de sacs aériens lors de
cas chroniques.

Le diagnostic des mycoplasmoses par PCR est disponible en routine, notamment a I'aide
de kits PCR commercialisés (Jean et al., 2007).
1.1.4.6 Le traitement :

Les macrolides sont efficaces (Tylosine, Josamysine, spiramysine, Erythromysine).
les cyclines sont activées, notamment les cyclines de deuxieme génération(Doxycyclines).
les fluoroquinolones de troisieme génération (Enrofloxacines) seront utilisée en derniére choix.
(Guérin et al., 2011)
1.1.4.7 La prophylaxie :

e [’éradication et la prévention des mycoplasmoses réponses sur plusieurs actions:
Amélioration la condition d’ambiance, faire principalement attention aux facteurs de
stresse.

e mettre en places un programme de dépistage régulier (sérologie et PCR) avec
élimination des lots positifs (Jeane et al., 2007).

e Prévention médicale : on a deux types peuvent mise en ceuvre :
¢ Antibiothérapie préventive (mise en ceuvre dans les régions fortement contaminée).

+* Vaccination (Guérin et al, 2011).

1.1.5 La tuberculose aviaire :
1.1.5.1 Définition :
La tuberculose est une maladie infectieuse, contagieuse, commune a I'homme et a

nombreuses espéces animales. La tuberculose aviaire est devenue rare en élevage, se limitant
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surtout aux élevages fermiers. Par contre, elle pose un probléeme de Santé publique en raison
de la possible transmission de la maladie de I'oiseau a ’lhomme (Léni, 2009).
1.1.5.2 L'étiologie :

La maladie est provoquée par Mycobacterium tuberculosis avium, qui bien
gu’appartenant au genre Mycobacterium, difféere totalement des deux espéces de bacilles
responsables de la tuberculose humaine ou bovine (Gordon, 1979).

Les mycobactéries sont des bactéries Gram positif (la coloration prend difficilement),
bacille immobile non capsulé et non sporulé. Elles ont une propriété d’acido-résistance, mise en
évidence par la coloration Ziehl-Nielsen.
1.1.5.3 Voies d’entrée et mode de transmission :

La Voie orale est la porte d’entrer de cette maladie par coprophagie . La transmission de
la bactérie est surtout horizontale, soit par contact direct avec un individu infecté, soit par
contact indirect par I'intermédiaire de matieres contaminées.
1.1.5.4 La Pathogénie :

Le bacille se multiplie en son point d’entrée, sans lésions ou troubles, c’'est la
tuberculose occulte ou latente. Puis, si la dose infectante est suffisante et le terrain propice, se
développe la tuberculose apparente : un chancre d’inoculation se forme, correspondant a la
Iésion de primo-infection. Enfin, dans certains cas, il y a aggravation par dissémination des
bacilles contenus dans les lymphocytes et les phagocytes, entrainant les localisations diverses
des lésions. Chez les oiseaux, cette généralisation aboutit a la tuberculose miliaire (Léni, 2009).
1.1.5.5 Les formes cliniques :

e Symptomes:

Tellement que la période d’incubation est longue, la maladie n’a pas le temps
d’apparaitre dans les élevages industriels de poulet de chair.

» Les sujets maigrissent progressivement tout en conservant leur appétit.

» Les muscles pectoraux sont atrophiés, le bréchet devient tranchant.

» Les troubles locomoteurs (boiteries) qui peuvent se compliquer par la suite d’arthrites
et méme d’ostéo-périostite diffuse.

» Les troubles digestifs dominés par une diarrhée récurrente, parfois sévere qui persiste
et s’aggrave au fur et a mesure que le temps passe jusqu’a la mort de I’'animal (Bachir et

al., 2013).

=



e lésions:

Les lésions caractéristiques sont principalement sur le foie et la rate. On les retrouve
aussi souvent sur les intestins et la moelle osseuse. Parfois, on trouve des lésions sur les
ovaires, les oviductes, les poumons et les sacs aériens. Il s’agit de nodules granulomateux,
blanc-jaunatre, a caséification précoce, de I'ordre de quelques millimetres. Sur les intestins, il y
a des ulcéres, en « entonnoir » de la muqueuse et au niveau du péritoine des nodules en

grappe (figure 8).

Figure 8 : Tuberculose aviaire (Poule). Le poumon (fleches) est moins fréquemment atteint que
le foie, la rate ou l'intestin. (Jeanne et al., 2015)
1.1.5.6 Le diagnostic :
Animaux amaigris rapidement, diarrhées récurrentes, boiteries, arrét de ponte
granulomes tuberculeux sur foie, rate et intestin.
Au laboratoire :
+* Histologie : mise en évidence du granulome immunologique, recherche de
bacilles alcoolo-acido-résistants dans les granulomes par coloration de Ziehl.
+* Tuberculination = injection de 0.1 ml de tuberculine aviaire dans un barbillon, Ia
créte, les caroncules, la membrane interdigitée, ou la peau du cou, puis lecture
de la réaction cedémateuse inflammatoire 1-2 jours plus tard.

+» Sérologie par réaction d’hémagglutination passive (Léni, 2009).
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1.1.5.7 Le traitement :

La tuberculose aviaire ne se traite pas car les traitements sont décevants et illusoires.
1.1.5.8 La prophylaxie :

La meilleure conduite a tenir est : la suppression des animaux tuberculeux qui sont la
source principale de I'agent pathogéne, le nettoyage et la désinfection des locaux (méthode
offensive d’hygiéne), respecter le vide sanitaire d’au moins 1 mois avant le repeuplement,
traiter les parcours a la chaux ou au superphosphate (une tonne par hectare) (Bachir et al.,

2013).

1.1.6 La Staphylococcie aviaire :
1.1.6.1 Définition et étiologie :

Elle se caractérisé par une infection localisée telles que I'arthrite, la synovite et
I’endocardite ou une septicémie.

L’agent causal est staphylococcus aureus (figure 9).
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Figure 9 : Staphylococcie, poussins agés de 6 jours atteints de synovite. (Jeanne et al., 2015)

1.1.6.2 La Pathogénie et mode de transmission :
Se caractérisé par une septicémie chez les jeunes. Les sujets dgés de 25 a 40 jours sont
plus sensibles et les sujets agés de 9 a 16 semaines présentent des formes localisées.
La transmission peut se faire de fagcon horizontale ou verticale.
1.1.6.3 Les symptomes et lésions :
e Symptomes :
+»» forme aigue ou septicémique : se manifeste par une hyperthermie, une perte d’appété,

I'immobilité, une cyanose de la peau et la mort en quelques heurs.
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+» forme chronique : se manifeste par des affections localisées telles que I'arthrite, la
synovite. Les oiseaux présentent des boiteries, des articulations enflées et une
modification de I'état général (perte d’appété, diarrhée, diminution de la ponte).

e |[ésions:
Présence d’exsudats séro fibrineux dans les cavités, des hémorragies des séreuses et

une nécrose hépatique.

1.1.6.4 Le diagnostic :
e Un diagnostic de suspicion sera basé sur I'observation des signes cliniques et des lésions
macroscopiques et microscopiques.
e La coloration de Gram sur des calques effectués sur des organes |ésés peut aider a un
diagnostic rapide qui sera confirmé par lisolement de S. aureus ou d'autres
Staphylococcus spp. a partir de la plupart des organes lésés tels que le sac vitellin, le
foie, I'os, I'articulation, les poumons, la peau ou d'autres organes (Jeann et al., 2015).
1.1.6.5 Le traitement :

Au début de I'évolution de la maladie, une antibiothérapie est recommandée
(tétracyclines, chloromphénicol, tialumine, sulfamides, ampiciline.....)

Un antibiogramme est nécessaire, car les staphylocoques sont souvent antibio-
résistants.
1.1.6.6 La prophylaxie :

e Prévention des risques des lésions cutanées d’origine traumatique.

Vaccination (par nébulisation) avec une souche non pathogéne ex : souche 115 coagulase-

négative. Cette vaccination peut prévenir les cas d’arthrites et synovite (Bachir et a/,. 2013).

1.1.7 Streptococcose aviaire :
1.1.7.1 Définition :
Les streptocoques sont des coques a Gram-positif, non sporulées, aéro-anaérobies.
Plusieurs espéces de streptococoques ont été identifiées (Jeanne et al., 2015)
1.1.7.2 l’étiologie :
La maladie est causée par:
e Streptococcus zooepidemicus (ou S.gallinarum) du groupe C de LANCEFIELD 5affecte

principalement les poulets adultes).
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e Streptocuccus faecalis, du groupe D de LANCEFIELD, affecte les oiseaux a tout age par

I'intermédiaire des ceufs avec atteinte des embryons ou des poussins.

1.1.7.3 Mode de transmission :
La transmission des streptocoques peut se réaliser par voie aérienne ou voie orale, la
transmission verticale cause une mortalité des embryons et des poussins.
1.1.7.4 Symptomes et lésions :
o les symptomes :
- Infection due aux streptocoques du groupe D (en particulier streptocuccus faecalis) :
¢ La forme aigue : correspond a une septicémie ou les animaux sont trouvés souvent
morts aprés avoir présenté : une apathie, une profonde dépression, une paleur de la
créte et des barbillons, une diarrhée.
+» La forme chronique ou subaigué : un amaigrissement accompagné d’une boiterie,
une conjonctivite et une blépharite fibrino-purulente (chez certains oiseaux dans les
cas atténués), une endocardite dans les cas graves.
- Infection due aux streptococoques du groupe C (en particulier S zooepidemicus ou S
gallinarum) :
+ la forme aigue: les oiseaux meurent subitement ou aprés avoir présenté: une
dépression marquée « maladie de sommeil », une cyanose de la face et de la créte,
une exsudation nasale muco-sangilunonte, une diarrhée jaunatre.
+» La forme chronique : cette forme se traduit par : une apathie, une paleur de la créte

et des barbillons, une diarrhée jaunatre (Bachir et al., 2013).

e leslésions:

Les lésions observées sont une nécrose de la téte fémorale, une tendinite, une arthrite
ainsi qu'une ostéomyélite (en particulier au niveau des vertébres thoraciques caudales pouvant
provogquer une compression de la moelle épiniére). L'ouverture des abceés révele un contenu
pale, beige ou jaune, caséonécrotique (Jeanne et al., 2015)
1.1.7.5 Diagnostic

Isolement et identification de I'agent causale a partir du sang ou des organes comme le
foie, la rate ou d’autres Iésions apparentes.
1.1.7.6 Traitement :

Dans les formes aigues on utilise la pénicilline, I’érythromycine, et les tétracyclines,

emander un antibiogramme a cause de développement d’antibiorésistances.
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1.1.7.7 Prophylaxie :
Respecter les mesures d’hygiéne, et éliminer les sujets atteints d’arthrite et de synovite

(Bachir P et al., 2013).

.2 Les maladies virales

1.2.1 La Newcastle :

1.2.1.1 Définition et étiologie :

C'est une maladie infectieuse, trés contagieuse, provoqué par certaines souches de
paramyxovirus de type 1 (PMV1). Cette affection a un taux de mortalité proche de 100% des
cas avec symptéme respiratoire, digestifs et nerveux. (Guérin et al., 2011).
1.2.1.2 Les voies d’entrée et mode de transmission :

L'infection se fait parvoie aérienne, digestive, et parfois transcutanée.
La contamination se fait par contact avec |'eau, I'aliment, le personnel, le matériels,......etc. Les
tiques et les poux jouent aussi un réle dans la propagation de la maladie.
1.2.1.3 Pathogénie :

Le virus se multiple dans différents organes lymphoides et I'endothélium vasculaire
provoquant leur altération, puis selon les tropismes de la souche dans l'autre tissu(Bachir et
al., 2013).
1.2.1.4 Formes cliniques :

lls dépondent de virulence de la souche et son tropisme ainsi que de I'espéce sensible et
de résistance individuel. On peut distinguer classiquement 4 formes :

e Laforme suraigiie :

Attente générale grave, mortalité brutale en 1 a 2 jours sur plus de 90% des effectifs
(Villate, 2001).

e Laforme aigue:

Tout d’abord apparaissent des signes généraux : abattement, plumage ébouriffé avec
souvent cedéme, cyanose ou hémorragies des caroncules, crétes et barbillons. Puis surviennent
de fagon associe ou non des signes :

++ Digestifs : diarrhée verdatre a hémorragique.
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** Respiratoires : catarrhe oculonasal; trachaique; bronchique entrainent une
dyspnée important.

X/

% Nerveux : convolution ; ataxie ; paralysé d’un ou plusieurs membres.

Apres quelque jour la maladie évaluée vers la mort.

e Subaigiie ou chronique :

Elles correspondent a I'étalement dans le temps des formes aigues avec plus souvent
exacerbation des signes respiratoires. Il existe fréquemment des complications bactériennes

(mycoplasmes ; colibacillose, pasteurellose).

1.2.1.5 Les lésions :

Les autopsies pratiquées sur les oiseaux morts des formes suraiglies ou aigues,
montrent des lésions de type hémorragique et ulcéronécrotique qui intéressent le tube digestif
et ses formations lymphoides :

% pétéchies ou suffusion (hémorragies en piglres de puces ou en plaques).

% ventricule succenturié : les papilles glandulaires sont décapées, surtout a la jonction
oesophage-proventricule.

«+» gésier: hémorragies sous la couche cornée.

+* intestin : pétéchies réparties le long de la muqueuse intestinale. (Guérin et al., 2011).

Figure 10: Les hémorragies du proventricule (Jeanne et al., 2015).

1.2.1.6 Diagnostic :
Le diagnostic repose sur les donnés épidémiologiques, I'aspect morpho-pathologique, la

sérologie par ELISA et I'inhibition de I’"hemagglutination (Bachir et al., 2013).
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1.2.1.7 Traitement :

Seule les complications bactériennes observées chez les volailles infectées par des
souches peu pathogeénes peuvent étre traitées aux antibiotiques (Bruger et al., 1992).
1.2.1.8 Prophylaxies :

Respecter les mesures de biosécurité pour garder les troupeaux indemnes, il existe des

programmes de vaccination adaptés selon le risque d’infection. (Bachir et al., 2013).

1.2.2 La Gumboro (bursite infectieuse) :

1.2.2.1 Définition :

La maladie du Gumboro ou bursite infectieuse est une maladie virulente, contagieuse et
inoculable, affectant les jeunes poulets jusqu’a 6 semaines, et provoquée par un birnavirus
(Guérin et al., 2011).

1.2.2.2 Etiologie :
Ce virus (infection bursal disease virus: IBDV) classé dans la nouvelle famille des

birnavirus, non enveloppé, d’'un diamétre de 60 nm, est composé d’'un double brin d’ARN

entouré d’une capsule protéique (Villate, 2001).

Il existe deux sérotypes du virus qui ont été isolés : sérotype 1 qui comprend une souche
variante trés pathogene pour les poussins a été isolée (souche Delaware) (Géurin et al., 2011).
1.2.2.3 voies d’entrée et mode de transmission :

Incubation : 2 a 3 jours.

La contamination se fait par voie orale de fagon :

e Directe (I'animal a animal).
e Indirecte, par tous les vecteurs passifs possibles contaminés par les fientes (Jean et al.,

2007).

1.2.2.4 Pathogénie :

Le virus transite dans les lymphocytes et les macrophages intestinaux quelques heures
apres linfection orale. L'envahissement hépatique précede Ila virémie qui assure la
contamination des organes cibles, dont la bourse de Fabricius. Cette atteinte correspond a une
« bursectomie virale », détruisant les lymphocytes B porteurs de I'immunité a médiation
humorale. Une réaction inflammatoire de la bourse de Fabricius survient le 4e jour qui suit
I'infection, suivie d’une atrophie et d’une dégénérescence en une semaine accompagnées de la

nécrose des autres organes lymphoides. (Guérin et al., 2011).
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1.2.2.5 Formes cliniques :
On distingue classiquement 3 expressions de la maladie :

e Laforme immunodépressive :

Elle concerne les poussins de moins de 3 semaines, peu ou pas protégés par les anticorps
d’origine maternelle. Cette forme ne se traduit pas par une mortalité aigué, mais fait le lit de
surinfections souvent ravageuses. Cette forme n’existe quasiment pas dans les pays
industrialisés, du fait de la vaccination systématique des reproducteurs.

e Laforme clinique:

La forme clinique est observée aprés 3 semaines d'age, la morbidité est tres élevée (pres
de 100%) et la mortalité peut atteindre prés de 30%. L'épisode est souvent tres bref (4 a 7
jours). Les oiseaux malades présentent de l'abattement, de |'anorexie, un ébouriffement des
plumes avec diarrhée et déshydratation.

e Laforme subclinique :

Une infection en jeune &ge entraine une immunodépression, sans les signes
caractéristiques de la forme clinique, suivi plus tard d'infections secondaires diverses.
A I'autopsie, ces oiseaux présenteront aussi une modification marquée de la bourse, en
plus d'autres lésions reliées a l'infection secondaire (Jean et al., 2007).
1.2.2.6 les lésions :
e Lésions de déshydratation : les carcasses des oiseaux morts présentent des signes plus
ou moins intenses de déshydratation pour un embonpoint normal (aspect sec et collant
de la carcasse) (Guérin et a./, 2011).
e Hémorragie surtout au niveau des muscles pectoraux, parfois sur les myocardes et la
masse viscérale.
e Une hypertrophie puis atrophie de la bourse de fabricius, elle est remplie d’une

contenue caséeux (lésion pathognomonique) (Jeane et al., 2015).

1.2.2.7 Diagnostic:
Le diagnostic clinique est basé sur I'évolution de la maladie (mortalité en pic puis
guérison clinique aprés 5 a 7 jours) et les Iésions caractéristiques de la BF lors de I"autopsie des

poussins. L'infection des poussins porteurs I'anticorps maternels est souvent subclinique.




Le diagnostic peut alors étre posé sur on se basant sur |'atrophie de la BF et la présence
des lésions histologiques dans cette organe.
1.2.2.8 Traitement :

Il n"existe aucun traitement étiologique. Un traitement symptomatique peut consister a
I’administration d’électrolytes dans I’eau de boisson.
1.2.2.9 Prophylaxie :

Le respect des regles de biosécurité, vide sanitaire et le respect du protocole de
nettoyage, désinfection. Cependant, compte tenu de I'omniprésence du virus, la prévention
vaccinale est indispensable et généralisée, notamment chez les reproducteurs. Comme nous
I'avons vu, la présence d’anticorps maternels neutralisants est capitale pour prévenir la

réplication précoce du virus (Bruger et al., 1992).

1.2.3 La bronchite infectieuse :
1.2.3.1 Définition :

La bronchite infectieuse est une maladie virale de distribution mondiale, tres fréquente
et trés contagieuse (Jean et al., 2007).
1.2.3.2 Etiologie :

Agent causale est un coronavirus sont des virus a ARN simple brin de 80a160 nm, qui se
multiplie dans le cytoplasme de la cellule héte (Guérin et al., 2011).
1.2.3.3 Les voies d’entrées et la pathogénie :
- Incubation : 20-36 h
- Voie respiratoire, par les aérosols et par les féces.
- La transmission est horizontale.
- Le virus se réplique tout d’abord dans la trachée puis se distribue dans les organes internes. Il
a un tropisme plus marqué pour les cellules épithéliales en phase de multiplication active (Jean
et al., 2007)
1.2.3.4 les symptomes :

- Jeunes : signe sévere, mortalité primaire.
- Adulte : mortalité par infections secondaires.

e Signes respiratoire : -Abattement, frilosité.

-Rales, toux, éternuements.

-Jetage séro-muqueux, jamais hémorragique.

=



-Dyspnée parfois (difficulté respiratoire)
-Conjonctivites, sinusites.
e Signes rénaux : - Néphrite aigue que chez les jeunes Blque pour les souches rénales”
-Dépression

-Soif intense (Guérin et al., 2011).

1.2.3.5 les lésions :
e Trachéite avec mucus ou amas caséeux que |I'on retrouve aussi dans les bronches
primaires, mousse dans les sacs aériens.
e Ecoulement nasal chez les jeunes, parfois sinusite.

e Reins gonflés et pales avec parfois des cristaux d’urates (figure 11 et 12).
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Figure 11 : Trachéite nécrotico-hémorragique.  Figure 12 : Néphrite aigue.

1.2.3.6 Diagnostic :

-Signes cliniques et lésionnelles non spécifiques.
-Recours au laboratoire nécessaire.
-Principalement sérologiques.

-Culture viral, PCR.

1.2.3.7 Traitement et prophylaxie :
-Pas de traitement

- Mesures sanitaire et prévention médicale (Jean et al., 2007)

1.2.4 Anémie infectieuse :

1.2.4.1 Définition :
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L'anémie infectieuse (Al) du poulet est caractérisée par une anémie aplasique, avec
déplétion des tissus lymphoides, des hémorragies sous-cutanées et intramusculaires, et une
immunodépression. On évoque aussi I’Al sous les noms poétiques de « maladie des ailes bleues
» ou « maladie des ailes pourries ...... ect (Jean et al., 2011)
1.2.4.2 Etiologie :

Le virus est classé un temps parmi les circovirus, Ce virus est non-enveloppé, de tres
petite taille (25 nm) et son génome est un ADN simple brin circulaire de 2,3 kb environ. (Jean et
al., 2006)
1.2.4.3 Voies d’entrée et mode de transmission :

e \Voie verticale a travers la reproduction (par I'intermédiaire du sperme, ovules) a 1-6
semaine apres l'infection.
e latransmission horizontale, par voie digestive et respiratoire.
1.2.4.3 Pathogénie :

Virus a un tropisme tissulaire dans I'organisme pour les lymphoides du thymus et les
lymphoblastes. Il se reproduit en région intra et extra sinusoidale de I’'hémocitoblaste des
lymphocytes de la moelle osseuse pour produire une déplétion thymique du cortex et une
hypoplasie médullaire. Les poulets infectés ont une anémie sévere et une faible capacité des
lymphocytes a se transformer et réduire le facteur de croissance de synthese de l'interféron
(Bachir etal., 2013).
1.2.4.4 Les symptomes :

- signe spécifique : une anémie caractérisée par des valeurs a I'hématocrite inférieur a 27 (La
valeur normale étant de 35 a 45 chez le poulet).

- signes non-spécifiques : sont des suffusions sous-cutanées avec évolution possible vers la
nécrose (« dermatite gangreneuse »), de I'abattement, une diminution de la croissance et une
forte hétérogénéité, ainsi qu’une mortalité plus élevée que la normale, probablement associée
a des infections secondaires.

1.2.4.5 Les lésions :

- Paleur de la moelle osseuse.

- Atrophie du thymus et de la bourse de Fabricius.

- Hémorragies sous-cutanées et intramusculaires.

- autres lésions, en cas d'infections secondaires (figure 13 et 14).




Figurel3 : Pétéchies musculaires. Figure 14: Dermatite nécrosante sur les ailes.

1.2.4.6 Diagnostic :
e Suspicion clinique : jeunes poussins, hémorragies sous-cutanées, mortalité.
e Anatomie pathologique : moelle décolorée, thymus et bourse atrophiés, hémorragies;
forte déplétion visible a I'histologie sur la moelle osseuse et hématocrite < 27%.
e Sérologie (ELISA) : elle est essentiellement mise en ceuvre pour suivre la réponse
sérologique post vaccinale.
e L’'isolement et l'identification du virus sont rarement réalisés en routine, car cette

démarche est lourde et colteuse (Jean et al., 2011) .

1.2.4.7 Prophylaxie :

Comportent des mesures générales de prévention et d’'immunoprophylaxie.
L'immunoprophylaxie utilise des vaccins a virus vivants qui peuvent étre administrés par |'eau
potable. Il n’y pas d’effets indésirables chez les poules pondeuses. Les poussins en provenance

de ces poules ont été protégés contre I'anémie infectieuse (Bachir et al, 2013).

1.2.5 L’encéphalomyélite infectieuse aviaire

1.2.5.1 Définition et étiologie :

C’est une maladie infectieuse contagieuse, virulente et inoculable. (Guérin et al, 2011)
due a un virus de la famille des Picornaviridae, virus a ARN. Actuellement, ce virus est assimilé
au genre Hepatovirus ; il est donc proche du virus de I'hépatite A. Il s’agit d’un virus de petite

taille, 20-30 nm de diametre. |l ne semble pas exister de variant antigénique (Jean et al., 2008)
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1.2.5.2 Voies d’entrée et mode de transmission :

e Latransmission est essentiellement verticale.

e La contamination horizontale réalisée dés I'éclosion de poussins infectés a poussins
sains est souvent responsable apres la premiére phase clinique qui s’est exprimée
d’abord sur les poussins contaminés verticalement.

e Seuls les poussins contaminés dans I'ceuf ou deés la naissance développent la maladie
dans les 5 premieres semaines. Les oiseaux contaminés aprés 3 semaines ne
développent plus de maladie clinique, sauf les poules en ponte (Guérin et al, 2011).

1.2.5.3 Pathogénie :

Le virus se multiplie a 2 niveaux : dans l'intestin et dans le systéme nerveux. Il se
multiplie tout d’abord dans le duodénum. Il y a ensuite une phase de virémie et le virus se
propage aux visceres et aux muscles.
1.2.5.4 Symptomes :

e Chez les sujets contaminés dans I'oeuf les signes sont non spécifiques et on observe une
légere augmentation de la mortalité dans les 10 premiers jours de vie.
e Les oiseaux contaminés a |’éclosion ou apres expriment les signes vers 2-4 semaines. lls
présentent : -Ataxie musculaire progressive.
-Les poussins restent assis sur leurs articulations tibio-métatarsienne.
-Des tremblements de la téte et du cou.

- un retard de croissance et de la cataracte (figure 15).

Figure 15 : Encéphalomyélite aviaire chez un poussin. (diso-science-animales.ciard.fr)

e Chez les poussins : des foyers blancs dans les muscles du gésier.
e A |'histologie, on remarque des infiltrations lymphocytaires dans le proventricule, le
gésier et le pancréas, et parfois au niveau du cerveau, une encéphalomyélite non

purulente disséminée, caractérisée par des manchons périvasculaires.
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1.2.5.5 Diagnostic :
e Absence de lésions macroscopiques spécifiques sur des poussins agées de moins de 5
semaines.

e Confirmation par le laboratoire a I'aide d’examens histologique (Guérin et al., 2011).

1.2.5.6 Traitement et prophylaxie :

Pas de traitement spécifique, |l peut étre conseillé d’isoler les animaux malades. On
vaccine les reproducteurs 4 semaines avant I’entrée en ponte afin de protéger les poussins.
Il s’agit d’un vaccin a agent vivant atténué. La vaccination se fait par voie orale dans I'eau de

boisson (Jean et al., 2008).

1.2.6 Influenza aviaire :
1.2.6.1 Définition et étiologie :

Influenza aviaire ou encore appelée la grippe aviaire, la peste d’oiseaux, est une maladie
tres contagieuse a évolution rapide, due a un virus de la famille Orthomyxovirus, Le virus de
I’épidémie actuelle appartient au sous-type H5N1 (Didier et al., 2005).
1.2.6.2 Voies d’entrée et pathogénie :

- Horizontal direct/indirect : fécal/oral.

- Pas de transmission verticale.

-Infection localisée aux muqueuses respiratoires et digestives IAFP (H1 a H16)

-Infection systémique : diffusion du virus dans tous les tissus IAHP (H5 et H7) « Peste aviaire »
(Jean-Luc G)

1.2.6.3 Symptomes :

Les signes cliniques dépendent grandement de la souche du virus et de sa virulence.

e Influenza aviaire faiblement pathogene (IAFP) : Parfois, aucun signe cliniques
éternuement, toux, écoulements nasaux et oculaires, cedéme autour des yeux.

¢ Influenza aviaire hautement pathogéne (IAHP) : Téte/visage, créte et barbillons bleutés
et enflés, enflure et coloration rougeatre des pattes, sécrétions nasales et buccales
rougeatres, diarrhée verdatre fréquente.

e Signes nerveux (torticolis, problemes de coordination, paralysie, ailes tombantes)

(Associaton des vétérinaires en industrie animal, 2013)( figure 16).
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Figure 16 : cedéeme et ecchymoses de la créte et du barbillon, cedeme des
Paupiéres et dépression. (Jean-Luc G)
1.2.6.4 Lésions :

Pas de lésions importantes chez poulets de chairs et les jeunes reproducteurs .il peut
avoir une congestion pulmonaire et trachéale légere et restreint ainsi qu’une trachéite
catarrhale.
1.2.6.5 Diagnostic :

-Nécropsie : IAFP: trachée et sacs aériens rouges et enflés
- Isolement du virus (PCR)
- Sérologie.
1.2.6.6 Prophylaxie :
La mise en application rapide de mesures de biosécurité strictes présente la premiere

étape de prévention et de contréle de I'introduction des virus d’IA (I .Capua et al., 2013).

1.3 Les maladies parasitaires

1.3.1 Aspergillose :
1.3.1.1 Définition et étiologie :

L’aspergillose ou pneumonie du poussin est une maladie respiratoire due a Aspergillus
fumigatus, on peut constater d’autres variétés tel que : A-niger, A-galaucus, rencontré surtout
chez les jeunes agés de moins de 3 semaines mais les sujets de tout age peut étre touchés

(Gordon, 1979).
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1.3.1.2 Les Voies d’entrée et mode de transmission :
La voie respiratoire et digestive, La contamination peut aussi étre acquise dans |'ceuf,
par passage des spores a travers la coquille souillée, notamment en cas de microlésions de la

coquille (Cyril et al., 2009).

1.3.1.3 Symptomes et lésions :
e SymptOomes:
+ La forme aigue : apparait chez les jeunes de moins de quatre semaines et est trés
souvent contagieuse. Appelée pneumonie des poussins, elle se traduit par des troubles
respiratoires de type asmathique: les poussins gardent leur bec ouvert, en plein

détresse respiratoire, et émettent parfois des rales. lls sont somnolents, assoiffés et

meurent généralement en 24 a 48 heures (figure 17 et 18).

Figurel?7 : Aspergillose (pneumonie des couvoirs). Figurel8: Difficultés respiratoires (dyspnée)

Lésions :
+* Chez les jeunes poulets: Les poumons sont généralement touchés et portent des
multiples nodules jaunes (figure 19), dont les dimensions varient entre une téte
d’épingle et un grain de mil, absolument identiques a ceux observe en cas de pullorose.

Parfois confluents par former des taches largement étendues de la cavité abdominale.
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Figure 19 : Présence de nodules aspergillaires dans les poumons chez des poussins agés de 3
jours (Jeanne et al., 2015)
1.3.1.4 Le Traitement :
Il n'existe pas de traitement vraiment efficace et utilisable en pratique. Les traitements
envisageables : iodure de potassium, antibiotiques spécifiques, nystatine, sorbate de

tétracycline, amphotéricine B) sont co(teux, décevants et soumis a des restrictions

réglementaires.
1.3.1.5 La Prophylaxie :

La prévention de I'aspergillose est entierement basée sur la prophylaxie sanitaire (Cyril

et al., 2009).

1.3.2 La coccidiose :
1.3.2.1 Définition :

Les coccidioses sont des Eimerioses dues a plusieurs especes de coccidioses du genre
Eimeria (la seule observée chez les volailles), protozoaire qui se développent au niveau de tube
digestif de I’'hote (Williams, 1998).
1.3.2.2 l’étiologie :

On en connait chez le poulet 9 espéces différentes, dont les 6 représentent les majeurs
sont : E.acervulina, E.necatrix, E.tenella, E.maxima, E.brunetti, E.mitis.
1.3.2.3 Mode de transmission :

e Transmission directe : d’'un oiseau a un autre de la méme espece par les feces.

e Transmission indirecte: par des vecteurs mécaniques (matériel d’élevage) ou des

insectes (ténébrions) (Léni et al., 2010)




1.3.2.4 Les symptomes :

Le tableau suivant présente les symptomes des différentes especes d’Eimeria :

Tableau2 : les différentes espéces d’Eimeria et les symptomes (Emeline, 2002).

Espéece Symptomes

E. acervelina Chute de la consommation, mauvaise digestion, mauvaise absorption et

utilisation des nutriments.

Agents pathogenes associés : Clostriduim perfringens

E. maxima Défaut de pigmentation, chute de croissance, mortalité lors d’infestation
séveres.

E. necatrix Chute de consommation et de poids, excrétion sanguinolente, mortalité.

E. brunetti Mauvaise digestion et absorption des nutriments, mortalité lors

d’infestations treés séveres.

E. tenella Excrétion sanguinolente et anémie, chute d’appétit et de poids, mortalité

élevée

Agents pathogenes associés : Salmonelles.

1.3.2.5 Les lésions :

E. acervulina : modérément pathogene. Les |ésions se localisent dans duodénum, avec
des taches puis des stries blanchatres dans la muqueuse = lésions « en échelle »,
causées par les oocystes.

E. necatrix : rare mais trés pathogéne. Les lésions se localisent en fin de duodénum
jusqu’au milieu de l'iléon. On a des pétéchies sur la séreuse (aspect poivre et sel) et des
plaques blanchatres, du mucus teinté de sang, une distension de l'intestin. Les lésions
sont causées par les schizontes . On I'appelle aussi la « coccidiose chronique ».

E. maxima : modérément pathogene. Les |ésions se localisent de la fin du duodénum au
milieu de l'iléon. On trouve du mucus orangé et une distension des anses, un
épaississement de la paroi, des pétéchies, parfois du sang.

E. brunetti : modérément a fortement pathogene. Les Iésions se localisent a la fin de
I'intestin gréle et au rectum. Dans les cas sévéres, on peut observer des lésions dans
tout l'intestin, des pétéchies et de la nécrose de la muqueuse, avec parfois du sang et

des cylindres nécrotiques. Les lésions sont causées par les schizontes.




e E. tenella (Figure 20 et 21) : la plus pathogéne. Les lésions sont causées par les
schizontes et sont localisées dans les caeca, remplis de sang, pouvant se rompre ou étre
gangréneux. La carcasse peut étre anémiée. La mortalité est souvent élevée.

e E. mitis : peu pathogene. Les lésions sont dans la 2éme moitié de I'intestin gréle. I n’y a

pas de lésions macroscopiques, mais on observe la présence de mucus.

Figure 20 : Coccidiose caecale. Figure 21 : Paroi caecale lors de coccidiose
caecale. (© ENVT, clinique aviaire)
1.3.2.5 Le traitement :

Le traitement fait appel a des anticoccidiens, des produits de synthése ou des
ionophores : toltrazuril, sulphonamides, amprolium dans I'’eau ou I'alimentation. (Léni et al.,
2009)
1.3.2.6 La prophylaxie :

e La prévention fait appel a I'utilisation d’anticoccidiens en additifs ou a la vaccination.

e Prévention sanitaire.
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Il. LES CAUSES NON INFECTIEUSES :

Lorsque le poussin nait, il émerge d'un milieu relativement stérile dans un autre milieu ou
une grande variété des bactéries sont présentes. Le poussin en respirant |'air de l'incubateur et
en picorant les coquilles contaminées et autres débris sur les plateaux d'éclosion, permet aux
bactéries de gagner les cellules qui reglent la respiration et I'appareil digestif.

Comme pour toutes les maladies, un début d'épidémie d'infection du jaune est le résultat de
facteurs prédisposant qui sont en corrélation d'une fagon bien déterminée.

On peut pourtant considérer que ces facteurs sont :
1. Une hygiéne défectueuse dans la conduite du troupeau et dans le couvoir qui augmente les
possibilités d'infection et de prolifération des bactéries susceptibles de commencer la
décomposition du jaune.
2. Une température trop basse dans l'incubateur qui retarde la croissance de I'embryon et qui
donne de petits poussins avec un sac vitellin relativement gros.
3. Une température trop basse apres |'éclosion qui dévitalise le poussin a une période ou
I'infection se développe rapidement.
4. Des mauvaises conditions d'élevage qui retardent |'absorption du jaune et prolongent la
période pendant laquelle le poussin est susceptible d'infection. (www.elevagesansperte.com)
5. Les odeurs et les gaz toxiques (ammoniac, méthane, anhydre sulfureux) proviennent des
déjections et des fermentations de la litiere. L'excés d’ammoniac provoque des troubles
oculaires, prédispose largement aux maladies respiratoires et induit des baisses de
performances.
6. Une intoxication au monoxyde de carbone (CO) peut survenir au démarrage, en raison d’un
mauvais réglage ou d’'un manque d’entretien des radiants a gaz ou d’une insuffisance de
renouvellement d’air dans le batiment. Le risque concerne d’abord I'éleveur, des accidents
mortels sont malheureusement encore rapportés. Chez le poussin, trés peu de Iésions seront
observées, si ce n'est une congestion des poumons.
7. Intoxication alimentaire : dans des cas devenus rares, I'alimentation peut étre directement
impliquée en pathologie aviaire, notamment dans des maladies d’origine toxique. Il peut s’agir
de produits directement toxiques contenus dans les aliments, ou de produits rendus toxiques
par leur altération ou celle de I'un de leurs composants. Les moisissures potentiellement
productrices de mycotoxines peuvent se développer sur la plante dans les champs (Fusarium),

lors du stockage de la céréale avant fabrication de l'aliment, ou sur I'aliment avant




consommation (Aspergillus et Penicillium). Des mycotoxines peuvent donc accompagner la
matiere premiere recue par le fabricant d’aliments.

8. Qualité de l'eau: beaucoup de problemes d’élevage sont provoqués par une mauvaise
maitrise de la qualité de I'eau, en particulier les entéropathies liées a des pollutions souvent
importantes (physiques, chimiques, bactériologiques, parasitaires ou virales). Ainsi, une
entérite va provoquer une humidification de la litiere, qui entraine une production
d’ammoniac, qui irrite I'appareil respiratoire. La présence de micro-organismes dans I'eau est
due a la contamination des puits et des sources par des matieres fécales (présence de
streptocoques fécaux, d’entérobactéries) ou a I'encrassement des réseaux de distribution qui
deviennent alors des lieux privilégiés de multiplication bactérienne.

9- Une hypoglycémie sévere : Cette affection métabolique se manifeste en général chez le
poulet de chair de 1 a 3 semaines d’age. Les poulets manifestent un état comateux et meurent
sur le ventre avec les pattes tendues vers I'arriere, des poulets en état comateux séparés du
reste du lot et mis au repos dans I'obscurité peuvent naturellement guérir. Cette baisse de la
glycémie provient d’effet de I'adrénaline produite a la suite de stress divers. (Guérin et al.,

2013)




1. Objectif de I’'étude :
L’objectif principal de notre étude est de déterminer la part d’E. Coli dans |'apparition

des omphalites chez les poussins de chair.
Des objectifs secondaires ont été, aussi, fixés :

Description des omphalites colibacillaires en fonction de I'dge, de la souche du poulet,
de mortalité et du tableau clinique.

2. Région et période de I’étude :

La présente étude a été réalisée au niveau de la wilaya de Boumerdes. Les prélévements
de poussins ont été effectués dans des élevages de poulet de chair clienteles d’une cabinet
vétérinaire au niveau de la Wilaya de Boumerdes (Daira de Boudouaou) dont son activité
principale est I'aviculture. Ce structure regoivent les cas cliniques des élevages aviaires et

procedent aux autopsies des volailles. Les échantillons ont été collectés au mois de Mai 2016.

3. Matériel et méthodes
3.1 Matériel :

3.1.1 Matériel de prélevement

Le matériel nécessaire a la réalisation des prélevements est le suivant :
# Poussins de chair (5 poussins par élevage)

Ciseaux

Gants stériles

Ecouvillons stériles

Tubes de bouillon nutritif

Eau de javel

- F F & 5

Palliasse

3.1.2 Matériel du laboratoire
Tout le matériel nécessaire au bon déroulement de ce travail appartienne au laboratoire
de biotechnologies liées a la reproduction animal de I'institut des sciences vétérinaires de Blida.
D’autre matériel est préparé au jour des manipulations :
+ Matériel du laboratoire : Etuve a 35°C, bec bensun, boites de Pétri stériles, pipettes
Pasteur, tubes a essai, anse en platine et autoclave.
£ Matériel préparé : Milieux de culture (Gélose Hektoen, additif nutritif), les Galeries API
E20, solutions et réactifs (Eau physiologique stérile, huile de vaseline, réactif de Kovacs,

réactif TDA, le réactif VP 1 et VP 2).

.



3.2 Méthodes :

3.2.1 Prélevements

3.2.1.1 Protocole de prélevements

Quand au protocole de prélevement, nous avons réalisé des écouvillonnages d’organes
(foie, rate, péricarde, sacs aériens, sac vitellin) et ceci pour 5 poussins par élevage. En totalité,
le nombre d’élevages prélevés s’éleve a 10 élevages soit 50 poussins.
La méthode de prélevement est la suivante :
3.2.1.2 Autopsie :

L’autopsie a été réalisée dans des conditions aseptiques, sur une paillasse propre et bien
désinfectée a I'’eau de javel. Brievement, elle a consisté en I’examen externe des sujets morts
ou morbides, puis lavage et séchage des cadavres, aprés une incision cutanée médiane, on a

fait 'ouverture de la cavité abdominale. (Photo 1 et 2)

15:25:28 02-05-2016

Photon® 2 : Ouverture de la cavité abdominale.
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Ces étapes ont été suivies par I'examen macroscopique proprement dit des tissus et
organes afin de détecter les éventuelles modifications Iésionnelles (Omphalite, aérosacculite,

péricardite, péri hépatite, congestion de la rate, péritonite....etc.). (Photo n° 3)

Aspect
Iésionnelle de
I’Omphalite

Photo n°3 : Lésions d’Omphalite chez un poussin de chair.

3.2.1.3 Confection des préléevements
A I'aide des écouvillons stériles nous avons fait des préléevements au niveau des organes
suivants : foie, sacs aériennes, rate, sac vitellin. Par la suite, nous les avons met dans un tube de

bouillon nutritif (05 écouvillons de 05 poussins d’'un méme élevage). (Photo n° 4, 5,6 et 7)
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15:37:04 02-05-2016

Photo n° 4,5,6 et 7 : Différentes étapes de prélevement par échouvillonnage des organes.

(1) écouvillonage des organes,
(2) et (3) la remise de I’ecouvillon dans le tube de bouillon nutritif,
(4) fermeture du tube.

3.2.1.4 Transport et conservation des prélevements

Chaque tube nutritif porte une étiquette avec un numéro d’identification (Photo n°8).
Puis nous les avons met au réfrigérateur a +4°c pendant 24 a 48 h, ensuite au congélateur
pendant 20 jours.

Une fois le nombre d’élevages prélevés atteint 10 soit 50 prélevements de poussins de
chair (5 poussins par élevage), les prélevements ont été acheminés au laboratoire des
biotechnologies liées a la reproduction animal de l'institut des sciences vétérinaires de Blida

sous chaine de froid.

Photo n°8 : Préléevements dans des tubes numérotés de 1 a 10.
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3.2.2 Méthode au laboratoire
3.2.2.1. Isolement

La technique d’ensemencement que nous avons pratiqué est la technique des quadrants. Elle
consiste au prélevement d’une goutte de la suspension bactérienne a I'aide d’une pipette

pasteure (Photo n° 9) et la déposer sur gélose Hektoen collée dans des boites de Pétri. (Photo

n°10)
|

c— —

. %

T 7 ‘-;I '

Photo n° 9 : Prélevement d’une goutte de la suspension bactérienne.

En totalité, nous avons pu ensemencer 20 boites a gélose Hektoen, chaque deux boites
consiste en un prélevement sur tube de bouillon nutritif, et sont numérotés de «1, 1’ »

jusqu’au « 10,10’ ».

Photo n°10 : Ensemencement sur gélose Hektoen.
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Les différentes boites ensemencées sont ensuite incubées a 35°C pendant 18 heures. Les
colonies apparues ont été examinées sur le plan macroscopique.
3.2.2.2 Identification

Chaque culture pure, a été identifiée grace a une galerie APl 20 E (Entérobacteriaceae).
En effet, 'identification biochimique n’intéressait que 08 cultures (01, 02, 05, 06, 07, 08, 09, 10)
puisque nous avons exclu les cultures des boites numéro 03 et 04 qu’elles étaient négatives.

(Photo n°11)

Photo n° 11 : Galeries API 20 E.
3.2.2.3. La galerie API 20 E :

Elle comporte 20 microtubes contenant des substrats déshydratés. Les microtubes sont
inoculés avec une suspension bactérienne qui reconstitue les substrats. Les réactions produites
pendant la période d’incubation se traduisent par des virages colorés spontanés ou révélés par
I'addition de réactifs. La lecture de ces réactions se fait a 'aide du tableau de lecture et
I'identification est obtenue a I'aide du catalogue analytique. (Annexe 1)
3.2.2.3.1. Préparation de la galerie :

Nous avons réparti 5 ml d’eau distillée dans les alvéoles pour créer une atmospheére
humide. Par la suite, nous avons inscris le numéro du préléevement sur la languette latérale de
la boite. Enfin, nous avons placé la galerie dans la boite d’incubation.
3.2.2.3.2. Préparation de I'inoculum :

Nous avons utilisé des cultures jeunes (18 a 24 heures) pour la préparation de la

suspension bactérienne avec de I'eau distillée dans des tubes a hémolyse pour chaque culture
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en homogénéisant soigneusement les bactéries dans le milieu. Cette suspension a été utilisée
extemporanément.

3.2.2.3.3. Inoculation de la galerie :

» Introduire la suspension bactérienne dans les tubes de la galerie a I'aide de la méme
pipette (pour éviter la formation des bulles au fond des tubes), poser la pointe de la
pipette sur le coté de la cupule, on inclinant légerement la boite d’incubation vers
I’'avant.( Photo n°12)

- Pour les tests CIT, VP et GEL. Remplir le tube et la cupule.

- pour les autres tests remplir uniquement les tubes (et non les cupules).

- Pour les tests : ADH, LDC, ODC, H,S et URE créer une anaérobiose en remplissant leur
cupule de vaseline.

» Refermer la boite d’incubation

» Incuber a 36°C +/- 2°C pendant 18 a 24 heures.

-
-

Photo n°12 : Inoculation de la galerie API 20 E.
3.2.2.3.4. La lecture de la galerie :
Apres incubation, la lecture de la galerie doit se faire en se référant au tableau de
lecture. Trois tests nécessitent I’addition de réactifs :
+ Test tryptophane Désaminase (TDA) : on ajoute une goutte de réactif TDA. Une couleur
marron-rougedtre indique une réaction positive a noter sur la fiche de résultats.
+ Test Indole(IND) : on ajoute une goute de réactif JAMES. Un anneau rose diffusant dans

toute la cupule indique une réaction positive a noter sur la fiche de résultats.




4+ Test Voges-Proskauer (VP) : on ajoute une goutte de réactif VP 1 et Vp 2 puis on attend
au minimum 10 minutes. Une couleur rose ou rouge indique une réaction positive a

noter sur la fiche de résultats. (Photo n°13)

Photo n°13 : Lecture de la galerie Api 20 E.

4. Résultat :

4.1. Caractéristiques des élevages prélevés :

Le tableau suivant représente les caractéristiques des élevages de |'étude :

Tableau n°3 : Caractéristiques des élevages prélevés.

ISA F15 Omphalite

Cobb 500 4 Omphalite | 4000 50 05
Arbor acres | 10 Généraux 1700 4 05
Arbor acres | 14 Généraux 3300 6 05
Cobb 500 10 Omphalite | 3500 35 05
Cobb 500 |7 Omphalite | 3500 20 05
Cobb 500 14 Respiratoire | 2500 16 05
Cobb 500 14 Respiratoire | 3000 20 05
Arbor acres | 8 Omphalite | 4000 60 05
Arbor acres | 6 Omphalite | 5000 60 05

E



4.2. Lecture macroscopique des colonies bactériennes :

L’étude macroscopique se base sur |'observation a I'ceil nu des colonies qui apparaissent sur les

boites incubés. Les colonies d’E. Coli sont de couleur jaune saumon sur gélose Hektoen (Lactose

positif). (Photo n°14 et 15)

Photo n° 14 : Etude macroscopique des colonies sur gélose Hektoen.

Coloniesjaune
saumon

Photo n°15 : Colonies d’Escherichia coli sur gélose Hektoen.

Le tableau suivant représente les résultats de I'observation macroscopique des différentes

boites incubées :

B



Tableau n°4 : Résultats de la lecture macroscopique des colonies bactériennes.

1 Lac+
1 Lac+
2 Lac+
2 Lac+
3 /

3 /

4 /

& /

5 Lac+
5 Lac+
6 Lac+
6’ Lac+/
7 Lac+
7 Lac+
8 Lac+
8’ /

9 Lac+
9 Lac+
10 Lac+
10’ Lac+
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Graphe n°l

M culture +

® culture -

Figure n°22 : Représentation graphique des résultats de la lecture macroscopique.

Au total, 50 prélevements collectés dans 10 tubes nutritifs ont été réalisés a partir de
différents organes (coeur, foie, rate, sac vitellin).
Sur les 10 élevages suspects, 08 ont présenté une culture positive envers Escherichia

Coli, ce qui représente 80 % des prélevements pathologiques.

4.3. Lecture des galeries API 20 E :

L'identification est obtenue a partir du profil numérique : Sur la fiche des résultats, les
tests sont séparés par groupes de trois et une valeur 1; 2 ou 4 est indiquée pour chaqu’un. La
galerie APl 20 E comportant 20 tests, on additionnant a l'intérieur de chaque groupe les

valeurs correspondant de ces réactions positives, on obtient 7 chiffres.




7044152

7140572

7144572

7144572

7144552

Figure n°23 : |lecture des galeries API 20 E.

Le code

7104572

7144552

7164552
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Le tableau suivant montre les résultats de I'identification des souches d’E. coli interprété par

un logiciel au niveau du laboratoire PASTEUR :

Tableau n° 5 : Résultats d’identification biochimique des souches d’E. Coli.

N° CODE Souche identifiée
01 7044152 E.coli 1

02 7140572 E.coli 1

05 7104572 E.coli (70%)

06 7144572 E.coli (99,8%)

07 7144552 E.coli (97,8%)

08 7144572 E.coli (99,8%)

09 7164552 E .coli (97,9%)

10 7144552 E.coli (97,9%)

L'analyse des résultats d’identification biochimigue montre que les élevages prélevés

sont infectés par des souches d’E. Coli (100 %).

4.4. Résultats Variation des d’identification des souches d’E. Coli :

Les résultats de la présente étude bactériologique sont variables en fonction de

plusieurs parametres a savoir : I'age, la souche du poussin, le tableau clinique et le taux de

mortalité.

4.4.1 Variation de la positivité en fonction de I’age :

Le tableau suivant montre la variation de la positivité en fonction de I’dge des poussins :

Tableau n° 6 : Pourcentage de variation de la positivité en fonction de I'4dge.

Age Résultat (+) Résultat (-)
1a7j 40 % 0%
7a15]j 40 % 20 %




La figure suivante montre la variation des résultats d’identification en fonction de I'age :

% E.Coli +

H%E.Coli -

7a15]j

Figure n°24 : Graphique de variation des résultats d’identification en fonction de I'dge.

D’apres I'analyse des résultats, Nous avons constaté que la tranche d’age (1 a 7 jours)
présente la proportion la plus importante (40%) ou les 4 élevages sont positive par rapport au
tranche d’age (7 a 15 jours), parmi les 6 élevages: 4 sont positifs (40%) et 2 (20%) sont

négatifs.

4.4.2 Variation de la positivité en fonction du tableau clinique :

Le tableau suivant montre la variation de la positivité en fonction du tableau clinique :

Tableau n° 7 : Variation de la positivité en fonction du tableau clinique.
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La figure suivante montre la variation des résultats d’identification en fonction du tableau

clinique :

100% 100% 100%
100% | | |
90% Py
80% -
70% -

60% -
50% - m % E.Coli +
40% - m % E.Coli -
30% -
20% -
10% - o o o

0% v

Omphalite Symptomes Symptomes
respiratoire généraux

Figure n° 25 : Variation des résultats d’identification en fonction du tableau clinique.

Nous avons constaté, que les élevages présentant des omphalites et les signes
respiratoires, étaient totalement positifs (100%). Par contre, les élevages présentant

seulement des symptomes généraux, étaient négatifs (0%).

4.4.3. Variation de la positivité en fonction des souches du poussin :

Le tableau suivant montre la variation de la positivité en fonction de la souche du poussin :

Tableau n° 8 : variation de la positivité en fonction de la souche du poussin.
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La figure suivante montre la variation des résultats d’identification en fonction de la souche du
poussin :

100¢ 100¢
100 -/ —_—

90 -
80 ’/
70
60 A 50% 50%

/ m E.Coli+
50 -

m E.Coli-

40 -
30 -
20 -
10

Arboracres Cobb ISAF15

Figure n°26 : Variation de la positivité en fonction de la souche du poussin.
Les résultats de la variation de la positivité en fonction des souches des poussins

montrent que les élevages de I'ISA F15 et de la Cobb 500 étaient positifs (100%). Par contre,

seulement la moitié des élevages de I’Arboracres de I’étude était positive (50%).

4.4.4. Variation de la positivité en fonction du taux de mortalité :

Tableau n°9 : Pourcentage des résultats positifs en fonction de la mortalité.

Selon les résultats que nous avons obtenus : E.Coli est une cause majeure responsable de

mortalité trés importante chez le poussin chair (100%).

E



100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Titre de I'axe

W % E.Coli +

B % E.Coli -

Importante 21 %/j

Peuimportante<l
%/ j

Figure n°26 : Fréquence des résultats en fonction de la mortalité.
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5. Discussion

5.1. Détection d’E. Coli

Les méthodes conventionnelles de détection d’E. Coli sont fondées sur un pré
enrichissement, des enrichissements sélectifs, suivis d'isolement en milieu sélectif solide et
identification biochimique et/ou sérologique. Ces méthodes peuvent prendre de 4 a 6 jours.
Elles sont spécifiques et constituent les méthodes de référence bien qu’elles présentent le
principal désavantage d’étre assez «longues».

L'isolement et identification d’E. Coli a partir d’échantillons cliniques par des cultures
microbiologiques conventionnelles sont colteux en temps ou requierent des procédures
souvent complexes. D’autres méthodes de détection d’E. Coli plus rapides ont été développées
mais beaucoup d’entre elles souffrent d’'un manque de sensibilité et/ou de spécificité, peuvent
nécessiter des équipements onéreux ou encore un haut niveau de capacité technique afin
d’étre appliquées (Feder, | et al. 2001).

Des efforts ont été réalisés en matiére de diagnostic microbiologique afin de réduire le
temps d’identification des différents sérotypes d’E. Coli. L'identification biochimique ou encore
sérologique tend a céder la place aux essais de détection directe dans les échantillons par test
ELISA et PCR. Bien que les méthodes bactériologiques demeurent une méthode de référence, la
PCR est devenue une technique importante pour une détection rapide dans les échantillons

quand un isolement n’est pas nécessaire (Feder et al. 2001; Oliveira et al.2002).

Dans notre étude, nous avons choisi la méthode conventionnelle d’isolement et
d’identification d’E. Coli. Nous n’avons pas pu réaliser la sérotypie des souches isolées et
identifiées ni de tester la sensibilité de ces souches envers des antibiotiques (antibiogramme).
En effet, on était limité par des moyens financiers, nous n’avions que quelques milieux de

cultures et des galeries APl 20 E.

Dho-Moulin Maryvonne et al ont mentionnés que l'isolement d'une souche d'E.coli a
partir d'une Iésion pose toujours le probleme de son identification comme pathogéne ou non
pathogéene. Des lésions similaires a celles de la colibacillose peuvent en effet étre causées par
d'autres bactéries. Par ailleurs, E.coli étant un hoéte habituel du tube digestif des volailles,
I'isolement d'une souche non pathogene ne peut pas étre totalement exclu. Il est donc
nécessaire de compléter l‘isolement d'une souche d'E.coli par sa caractérisation comme

potentiellement pathogéne ou non pathogene.
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La méthode actuellement la plus utilisée dans les laboratoires de diagnostic est la
sérotypie qui permet de caractériser les souches sur la base des antigénes de surface qu'elles
possedent. Les antigénes somatiques des sérogroupes O1, 02, et O78 sont présent sur les
souches isolées de prélevements pathologiques dans environ 60% des cas, avec des proportions
respectives qui peuvent varier selon la localisation géographique. Les problemes rencontrés en
diagnostic proviennent ainsi de la difficulté a identifier comme pathogénes ou non pathogeénes
les 40% de souches qui n'appartiennent pas a ces 3 sérogroupes majoritaires.

Donc, les résultats d’isolement et d’identification d’E. Coli obtenu dans cette étude ne
permet pas de confirmer avec certitude la pathogénicité des souches isolées et par conséquent
leur implication dans les cas d’omphalites.

5.2. l'importance des omphalites colibacillaires chez le poulet de chair :

La présente étude d’isolement et d’identification des E. Coli agent d’Omphalite a pu
mettre le point sur I'importance des omphalites colibacillaires en élevage de poulet de chair
dans les élevages d’étude. En effet, Parmi les étiologies bactériennes les plus suspectés dans les
omphalites, E. coli occupe la premiere place ou la quasi-totalité des échantillons de I’étude ont
été positifs vis-a-vis cette bactérie (80%).

Plusieurs facteurs rendent les omphalites colibacillaires tres fréquente en élevage de
poulet de chair. En effet, plusieurs auteurs ont rapporté en détaille le mécanisme d’infection de
I’ombilic chez le poussin et les facteurs aggravants :

Quand au mécanisme d’infection, durant les premiers jours apres |I'éclosion, il existe chez le
poussin une certaine quantité de jaune en exces pour la nourriture de I’embryon, et si certaines
bactéries dont E. Coli qui sont souvent présentes dans les débris des coquilles des incubateurs,
pénetrent dans le jaune, se multiplier et produire une infection du jaune et du sac vitellin
(Omphalite).

Les poussins dans lesquels ces bactéries ont élu domicile pour leur prolifération, meurent, en
générale, dans les sept premiers jours de I'éclosion. Nos résultats rejoignent ces travaux ou
nous avons enregistré des mortalités liées aux omphalites variant de 10 sujets par jour a 30
sujets par jours durant la premiere semaine de vie dans 40 % des élevages de I'étude.

A I'autopsie nous avons remarqué, pour la plupart des poussins, un sac vitellin tres gros, rempli
soit d’un liquide brun, soit d’'une masse compacte de jaune brillant solidifié. Toutefois, chez les

poussins atteints, la mort peut subvenir sitot apres I’éclosion.
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Sac vitellin

Photon°16 : Omphalite chez un poussin.

Les omphalites colibacillaires enregistrées dans notre étude, pourraient étre le résultat de
facteurs prédisposant qui sont en corrélation d'une facon bien déterminée. Ces facteurs sont
énumérés par Kadi diafi :

4+ Une hygiéne défectueuse dans la conduite du troupeau et dans le couvoir qui augmente

les possibilités d'infection et de prolifération des bactéries susceptibles de commencer

la décomposition du jaune.

4+ Une température trop basse dans l'incubateur qui retarde la croissance de I'embryon et

qui donne de petits poussins avec un sac vitellin relativement gros.

+ Une température trop basse apres |'éclosion qui dévitalise le poussin a une période ou

I'infection se développe rapidement.

+ De mauvaises conditions d'élevage qui retardent I'absorption du jaune et prolongent la

période pendant laquelle le poussin est susceptible d'infection.

Les omphalites jouent un role non négligeable dans I'apparition des infections ultérieures
au cours d’élevage. En effet, 'Omphalite est le début d’une infection du sac vitellin ou les
bactéries (E. Coli par exemple) passent dans le jaune par les tissus dévitalisés et par la suite
gagnent la circulation sanguine conduisant a une infection systémique (coliseptécimie) et/ou

localisée (Arthrite, cellulite....).
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CONCLUSION

L’étude que nous avons menée sur les omphalites colibacillaires dans dix élevages de
poulet de chair de la wilaya de Boumerdes a atteint les objectifs assignés. Elle fournit la part
d’E. Coli dans |'apparition des cas d’omphalites chez le poussin de chair ainsi que ses variations
en fonction de la souche du poussin, I’age, le tableau clinique et le taux de mortalité.

A travers notre étude il ressorte que E. Coli joue un réle principal et important dans I'apparition
des omphalites chez le poussin de chair ou la quasi-totalité des élevages prélevés était positif
(80%). Néanmoins, cette positivité est variable en fonction de plusieurs parametres :

+ La tranche d’age (1-7 jours) présente la proportion la plus importante des élevages

positifs (40%).

+ Les élevages présentant des omphalites et des signes respiratoires, étaient totalement

positifs (100%).

 Les élevages de I'ISA F15 et de la Cobb 500 étaient positifs (100%). Par contre,
seulement la moitié des élevages de I’Arbor acres de I'étude était positive (50%).
£ Les élevages présentant des mortalités importantes, E.Coli c’est la cause majeure de

cette mortalité.

Encore une fois, vu que nous n’avons pas pu réaliser la sérotypie des souches, les résultats
d’isolement et d’identification d’E. Coli obtenu dans cette étude ne permet pas de confirmer
avec certitude la pathogénicité des souches isolées et par conséquent leur implication dans les

cas d’omphalites.

.
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