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RESUME : 

La présente étude est réalisée pour évaluer les effets d’une exposition précoce et 

chronique des poulets à une température caniculaire sur les performances de croissance,  les 

paramètres de carcasse, le dépôt et la composition en acides gras des lipides sous cutanés 

(LSC), les paramètres plasmatiques et les concentrations hormonales. Trois cent poussins 

mâles d’un jour de souche Hubbard sont élevés pendant 50 jours.  Ils  sont répartis  en trois  

groupes de cent. Les ambiances thermiques chroniques sont appliquées à partir du 8ème jour 

d’élevage à savoir une thermoneutralité (TN:25±2°C) pour le premier groupe, une 

température estivale modérée (TM:32±2°C) pour le deuxième et une température estivale 

caniculaire (TC:37±2°C) pour le troisième. Les taux de mortalité, après un choc thermique de 

7 heures à 40±1°C, sont déterminés au 51ème jour selon 2 approches d’adaptation différentes 

(1ère approche : exposition chronique et précoce des poulets ou 2ème  approche : exposition 

précoce des poussins de 3 ou 5 jours à 39°C/24 heures). 

Les résultats obtenus se résument comme suit: 1-A partir de 40 jour d’âge, une baisse 

de 37g/j de l’ingéré (Ing) liée surtout à la TC est observée. 2-Une supériorité des poids vifs 

(PV) des poulets TN est enregistrée à partir du 40ème jour. 3- Par rapport au début d’élevage, 

une amélioration du gain de poids quotidien (GPQ) est enregistrée chez les poulets TC en fin 

d’élevage. 4-Comparativement aux autres températures, les indices de consommation (IC) 

des poulets TC sont significativement meilleurs à partir de 40 jours d’âge. 5- En fin d’élevage, 

des rendements de carcasses (CE/PV) comparables sont enregistrés chez les poulets TN et 

TC. 6-En fin d’élevage, une baisse du poids du muscle pectoral (MP) liée à la TC est observée 

(–17 et –20% par rapport aux TM et  TN respectivement). 7- Un dépôt de lipides sous 

cutanés (LSC) plus élevé se manifeste chez les poulets TC surtout en fin d’élevage  atteignant 
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 105g/Poulet ; ceci s’est traduit par un LSC/CE  plus élevé chez les poulets TC surtout en fin 

d’élevage (+7.3% par rapport  à  la  TN).  8-Inversement, le poids du gras abdominal (GA) est 

plus élevé chez les  poulets  TN à partir  de 32 jours  d’âge.  9- Comparativement aux poulets 

TN, une augmentation de la proportion des acides gras saturés (AGS) et poly insaturés (AGPI) 

des LSC est obtenue chez les poulets TC de 50 jours. Aucun effet température sur la 

proportion des acides gras mono insaturés (AGMI) des LSC  n’a été mis en évidence. Enfin, la 

TC a entrainé une baisse significative du rapport AGI/AGS des LSC reflétant un degré de 

saturation des LSC plus important chez les carcasses des poulets TC. 10- Une augmentation 

de l’aldostéronémie et de l’ACTH et une baisse des hormones thyroïdiennes et de l’insuline 

chez les poulets TC sont à signaler surtout durant la croissance. 11-Ces résultats ont permis 

de constater que les poulets peuvent tolérer des températures précoces et chroniques plus 

élevées (37°c) puisque un meilleur taux de mortalité est enregistré, après un choc thermique 

(40±1°C), avec la 1ère approche d’adaptation. 

Mots clés: Poulet, chaleur, croissance,  lipides sous cutanés, acides gras, paramètres 

sanguins, hormones et mortalité. 
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ABSTRACT: 

 

 The  present  study  is  realized  to  assess  the  effects  of  precocious  and  chronic  

expositions of broilers chicken at a high temperature on the growth performances, the 

carcass parameters, the deposit and the fatty acids composition of lipids subcutaneous (LSC),   

the plasma parameters and the hormone levels. Three hundred male chicks (Hubbard) were 

raised during fifty days. They were devised into three groups (each group contained one 

hundred chicks). The chronic thermal ambient were applied starting from the 8th day of 

rearing  to  know  a  thermo-neutrality  (TN:  25±2°C)  for  the  first  group,  a  summer  moderate  

temperature at about (TM: 32±2°C) for the second and a higher summer temperature (TH: 

37±2°C) for the third. The mortality after 7 hours of heat shock (40±1°C) was determined on 

the 51th day according two adaptation approches (First approch: early and chronic exposure 

chickens  to  heat.  The  second  approch:  early  exposure  chicks  3  or  5  days  of  age  to  heat,  

39°C/24 hours).  

 

 The results obtained were summarized as follows: 1- After  40 days,  a  decline of  feed 

intake (37g/day) due to TH is observed. 2- The superiority  of  body weight in  broilers  TN is  

recorded  as  from  the  40th day. 3- Compared to the early rearing, a daily improved weight 

gain is observed in broilers TH at the end. 4- In comparison with other temperatures, the 

feed conversion ratio of broilers TH was significantly better from 40 days. 5- At the end of 

rearing, the comparables carcass yields (EC/BW) were recorded in broilers TN and TH. 6- At 

the end of rearing, a decrease of the PM weight linked to the TH is observed (-17 and -20% 

compared to TM and TN respectively). 7- A higher subcutaneous lipids (SCL) deposit occurs 

in broilers TH especially in the end of rearing reaching 105g/Animal; this is translated by a 
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higher SCL/EC report in broilers TH (+7.3% compared with TN). 8- Inversely after 32 days of 

age, the weight of abdominal fat was higher in broilers TN. 9- Compared to broilers TN, an 

increase proportion of saturated fatty acids (SFA) and poly unsaturated fatty acids (PUFA) of 

SCL is obtained in broilers TH of 50 days. No temperature effect on the proportion of mono 

unsaturated fatty acids (MUFA) of SCL has been observed. Finally, the TH caused a significant 

of UFA/SFA reflecting a higher saturation degree of SCL in carcass broilers TH. 10- Increase in 

the concentration of aldosterone and ACTH and decreased concentration of thyroid 

hormones and insulin in broilers TC are observed especially during growth. 11- These results 

have shown that broilers can tolerate chronic high temperature (37°C). Indeed, a better rate 

of mortality was recorded after heat shock with first approch to adaptation.  

 

Key words: Chickens, heat, growth, subcutaneous lipids, fatty acids, blood parameters, 

hormones and mortality.  
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INTRODUCTION GENERALE : 

 

Les élevages avicoles en Algérie sont des activités à caractère socio-économique qui 

ne  cessent  de  se  développer  dans  toutes  les  wilayas  du  pays,  y  compris  celles  du  sud,  en  

raison de la demande sans cesse croissante en viandes blanches. En effet, les productions 

des viandes blanches ont été estimées à 144, 241 et 261 103 tonnes respectivement en 2005, 

2006 et 2007 (MADR, 2008 in Nouad 2011). Selon l’OCDE-FAO (2010-2011), la 

consommation de viandes blanches en Algérie est estimée à 6.7kg/hab./an. Cette dernière 

reste considérablement inférieure à celles d’autres pays tels que l’Egypte, l’Afrique du Sud et 

surtout les Etats Unis d’Amérique avec respectivement 8.23, 22.24 et 45.7kg/hab./an en 

2011. Le cheptel avicole en Algérie est constitué essentiellement de poulets de chair et de 

poules pondeuses. Avec un effectif, en 2008, de plus de 125 106 de poulets de chair et de 14 

106   de poules pondeuses, cette activité génère une valeur de production estimée à 55 

milliards de dinars algériens (Nouad, 2011). Ces données reflètent véritablement l’enjeu 

économique et social de la production de viandes blanches et d’œufs pour subvenir aux 

besoins du consommateur en viandes blanches vu leur accessibilité par rapport aux viandes 

rouges. 

Présentement, la production avicole en Algérie est dominée essentiellement par le 

secteur privé qui, à lui seul, recouvre 92 et 73% de la capacité de production respectivement 

en viandes  blanches et en œufs de consommation (OFIAAL, Algérie cité par Nouad, 2011). 

Les structures d’élevage privés des poulets de chairs sont très hétérogènes d’un point de vue 

taille des bâtiments. En effet, 35% de ces bâtiments ne peuvent pas dépasser la capacité de 

2000 poulets, 51% d’entre eux ont une capacité de réception de 2000-4000 sujets et 
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seulement 1% à 10 000 sujets. Une telle répartition inadéquate des structures d’élevages 

privés de poulets de chair, il est fait que les petits éleveurs sont vraisemblablement 

confrontés à des problèmes surtout d’ordre technique tel que l’achat et l’installation 

d’équipements pour la maitrise des conditions d’ambiance à l’intérieur des bâtiments. Il 

convient d’ajouter en outre, la problématique répartition géographique des élevages qui 

concerne actuellement toutes les régions d’Algérie dont la mesure où certaines wilayas sont 

confrontées à un climat  rude, aride et chaud, notamment en  été. Selon le MADR (2001), 

pas moins de 28 Wilaya sur 48 sont concernées par ces chaleurs souvent persistantes, 

surtout en période estivale et qui dure entre 3 et 5 mois. Ces températures dépassent 

souvent 36°C et pourront, en partie, justifier la thèse des changements climatiques 

enregistrés ces dernières années. Dans ce sens et selon Bessaoud (2008), les projections 

climatiques en Algérie  prévoient, à l’horizon 2020, une augmentation de température 

comprise entre 0.65 et 1.45°C ce qui pourrait justifier l’ampleur du problème de la chaleur, à 

long terme,  pour le secteur avicole en Algérie. 

Le manque de données statistiques fiables concernant les pertes en termes de 

mortalité en aviculture engendrées par les chaleurs en Algérie, nous suggère qu’il est 

important de lancer des investigations adéquates en vue de cerner ces pertes économiques 

sèches. A ce propos, il est important de noter que dans d’autres pays les pertes 

économiques causées par les chaleurs dans les élevages avicoles sont considérables. Ainsi, 

aux Etats  Unis  d’Amérique et  au Brésil,  les  pertes ont été estimées à un million de poulets  

par mois durant les périodes de chaleur (Brown, 1986 ; Gabriel et al., 1996). Au Maroc, pays 

à climat similaire à celui de l’Algérie, environ 5 millions de volailles ont été décimées par la 

chaleur engendrant une perte économique évaluée 11.83 million USD (Jerrari, 2003). En  
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Algérie et en face de ce fléau naturel qui est la chaleur, nombreux sont les éleveurs qui 

préfèrent éviter simplement l’élevage, surtout du poulet de chair, en période estivale (Alloui 

et Tlidjen, 2001) ce qui complique davantage le problème d’approvisionnement du marché 

en viandes blanches durant cette période. 

Quelques techniques d’acclimatation des poulets ont été déjà essayées afin de faire 

adapter l’animal à une éventuelle augmentation brusque des températures 

environnementales (De Basilio et al., 2001a ; De Basilio et al., 2001b ; Temim et al., 2009). 

Mais, il s’avère que les températures testées restent nettement au dessous des risques que 

peuvent encourir les poulets installés dans certaines régions algériennes réputées pour leur 

climat très chaud et très imprévisible surtout en été. 

Notre travail expérimental s’inscrit dans ce contexte global qui est d’essayer de 

trouver d’autres alternatives pour amortir les pertes en aviculture et encourager, d’une 

certaine manière, les éleveurs de ne pas renoncer à l’élevage avicole durant les périodes 

difficiles. Ainsi et par rapport à la technique d’acclimatation précoce de jeunes  poussins, 

il est proposé d’étudier les effets d’une acclimatation précoce et chronique des poulets à 

partir de la première semaine d’âge. Trois températures sont retenues pour l’étude à savoir 

une température d’élevage normale répondant aux conditions de thermoneutralité (25°C). 

Une deuxième température modérément chaude va être, d’une certaine manière, prise 

comme repère car elle a été très souvent testée (32°C). Enfin, une troisième considérée 

comme caniculaire (37°C) et qui est souvent considérée comme étant la température 

pouvant poser problème de résistance aux volailles.  

En termes de mortalité due  à un choc thermique tardif des poulets, l’étude de deux 

approches différentes est entreprise. Il s’agit tout d’abord, d’une première approche, déjà 
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étudiée, à savoir une acclimatation précoce de poussins de 3 ou 5 jours à une température 

de 38°C pendant 24 heures. Une deuxième approche consiste à déterminer l’effet de 

l’acclimatation précoce et chronique des poulets aux températures de 25 ou 32 ou 37°c, sur 

la résistance acquise des volailles soumis à un choc thermique de 7 heures à 40°C. 

Chez les poulets élevés sous ces trois températures, plusieurs paramètres seront 

déterminés et analysés à savoir les paramètres de production, de carcasse et du sang. De 

même, l’effet de ces températures sur les modifications des concentrations plasmatiques de 

certaines hormones nous permettra de mieux comprendre l’ampleur physiologique de la 

chaleur chez le poulet de chair placé dans de telles ambiances chaudes. 

Enfin, la partie expérimentale est précédée par une revue des données 

bibliographiques concernant les effets des fortes chaleurs sur les mêmes paramètres 

précédemment mentionnés.  
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Le fonctionnement physiologique des mammifères et des oiseaux est étroitement lié 

à leur température centrale ou corporelle. Le maintien constant de cette dernière démontre 

la bonne régulation fonctionnelle de l’organisme (la thermorégulation). Dans de bonnes 

conditions environnementales et nutritionnelles, la température corporelle se situe entre 38 

et 39°C chez les poussins d’un jour. Puis, elle augmente progressivement pour se stabiliser 

entre 40.5 et 41.5°C à l’âge de 21 jours. 

L’homéothermie, chez une volaille, est son aptitude à pouvoir maintenir sa 

température corporelle dans les limites de variations qui ne dépassent pas ±2°C. Ces limites 

se situent dans une zone d’équilibre thermique (homéothermie) entre la quantité de chaleur 

produite (Thermogenèse) et celle d’une autre éliminée par l’organisme (Thermolyse). 

La thermogenèse et la thermolyse sont étroitement liées à la température ambiante. 

Dans les conditions d’homéothermie, un poulet peut se situer dans trois situations ou 

ambiances thermiques différentes :  

1 - La première peut être une ambiance de neutralité thermique ou thermoneutralité qui est 

l’intervalle de températures ambiantes pour lequel la thermogenèse est à son minimum et la 

thermolyse n’est pas assurée par la fonction respiratoire excessive (augmentation du rythme 

respiratoire suivi de halètement). Cependant, la zone de neutralité thermique est limitée par 

une température critique inférieure qui est une température ambiante à partir de laquelle le 

poulet doit augmenter sa production de chaleur (thermogenèse). Elle est aussi limitée par 

une autre température critique supérieure qui est une température ambiante à partir de 

laquelle l’animal doit augmenter sa déperdition de chaleur (thermolyse). 
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2 - La deuxième situation thermique ambiante intervient lorsque la température ambiante 

franchit la température critique inférieure. La volaille éprouve une certaine résistance contre, 

par exemple, un froid modéré. 

3  - Enfin, la troisième situation thermique ambiante survient lorsque la température 

ambiante dépasse la température critique supérieure. Le poulet commence à résister à un 

début de chaleur modérée en essayant d’éliminer l’excès de chaleur, surtout par voies 

respiratoires en évaporant une quantité d’eau par halètement. 

Lorsque les températures ambiantes deviennent excessivement fortes (coup de 

chaleur), la thermogenèse dépasse la thermolyse ce qui engendre une accumulation de 

l’énergie dans l’organisme puis, inévitablement, une augmentation de la température 

corporelle  devenant  mortelle  parfois  à  partir  de  46.3°c  (De Basilio et al., 2001a). Il s’agit 

d’une situation d’hyperthermie. 

Par contre, lorsque la température ambiante devient très faible (froid excessif), la 

thermolyse est plus importante que la thermogenèse et l’animal peut mourir suite à la 

baisse de sa température corporelle (hypothermie). 

Le tableau 1 illustre quelques données sur les températures corporelles en relation 

avec l’ambiance thermique du poulet et de la dinde. 

Dans cette partie bibliographique, nous rapportons certains résultats scientifiques 

concernant les effets de changements de températures ambiantes sur les mécanismes 

physiologiques des volailles. Il s’agit tout d’abord des variations des paramètres de 

production et de carcasse du poulet de chair (ingestion, croissance, l’Indice de 

consommation, muscles et gras abdominal et sous cutané). Ensuite, les effets de la chaleur 
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sur les paramètres sanguins (glucose, triglycérides, cholestérol et hémoglobine) et les 

concentrations hormonales du sang (hormones thyroïdiennes, insuline, aldostérone, ACTH et 

cortisol) seront présentés. 

Tableau 1: Températures corporelles et ambiantes chez la poule pondeuse, le poulet de 
chair et la dinde (°c). 

Température 
Ambiant 

Température 
Corporelle 

Age 
(semaine) 

Humidité 
Relative 

(%) 

Espèce Rythme 
respiratoire 

Références 

32 41.80 Adulte  Poule 
pondeuse 

160 El Hadi et 
Sykes (1982) 41 42.60 190 

31.5 41.20  
6 

 Poulet 
 

 Yalcin et al. 
(1997) 27.8 41.07 

32 
 

41.50 4 60 Poulet  Yahav (2004) 

25 40.6-40.7  
3 
 

 
50 

 

 
Dinde 

 

  
Yahav et al. 

(2008) 35 41.5-41.2 

21 40.83  
4 

60  
 

Poulet 

  
Lin et al. 
(2005) 

35 42.81 85 

30 41.25  
1 

60  
Poulet 

  
Lin et al. 
(2005) 

35 41.58 85 
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EFFETS  DE  LA  CHALEUR  SUR  LES  PARAMETRES  DE  PRODUCTION  DU  POULET  

DE CHAIR : 

Chez le poulet de chair, l’ingestion alimentaire, la croissance et l’indice de 

consommation sont des paramètres de production les plus influencés par les conditions 

environnementales oú l’animal vit.  Ainsi, une ambiance chaude peut les affecter. Dans ce 

chapitre, sont regroupés les résultats enregistrés chez les volailles soumises à des conditions 

thermiques chaudes. 

 

 

1. Effets sur  le niveau d’ingestion :  

Il est constaté que la première conséquence de l’augmentation de la température 

d’élevage des poulets de chair est la baisse du niveau d’ingestion alimentaire. Cependant, 

cet effet de la chaleur varie considérablement avec l’intensité de la chaleur, la durée 

d’exposition à cette dernière, l’âge et le sexe des animaux et la nature des aliments. De 

nombreux travaux ont été menés dans ce sens et les différences de l’ingéré alimentaire sont 

résumées par rapport à la température thermoneutrale (20 à 22°C). 

Ainsi, Geraert et al. (1996a) ont enregistré une diminution de l’ingéré alimentaire de 

l’ordre de 14% chez des poulets placés, pendant deux semaines, dans une ambiance chaude 

de 32°C. Chez les poulets plus âgés (4 à 6 semaines), cette baisse a été plus prononcée. Par 

ailleurs et pour cette même température et ce même âge, Bonnet et al. (1997) ont noté une 

réduction de l’ingéré de 3.4% par degré d’élévation de température ; plus importante 

comparativement à celles enregistrées par Austic (1985) et Geraert et al. (1996a). Dans 

d’autres travaux et après une durée d’exposition de trois semaines à 32°C, une diminution 

de 18% de la consommation d’aliment a été observée chez des poulets de 3 à 6 semaines 

d’âge (Koh et Macleod, 1999). Dans les mêmes conditions d’élevage (32°C), Ain Baziz et al. 

(1996) ont obtenu une réduction de l’ingéré plus importante, de l’ordre de 36%. Une baisse 

du niveau d’ingestion alimentaire a été aussi constatée par Abu-Dieyeh (2006a) chez des 

poulets de 4 à 8 semaines d’âge après 28 jours d’exposition à 35°C et alimentés à volonté. 
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Des températures de 25, 30 et 35°C ont été appliquées par  Al-Fataftah et Abu-

Dieyeh (2007) pour l’élevage de poulets de chair. Des réductions importantes de l’ingéré 

alimentaire liées à l’élévation des températures ont été enregistrées, de l’ordre de 8.7% 

entre 25 et 30°C et de 17.5% entre 25 et 35°C.           

Par ailleurs, Gu et al. (2008) ont enregistré une diminution de l’ingestion liée à une 

augmentation de la température et de l’humidité ambiante. Avec une température 33°C et 

une humidité relative de 80%, la baisse de l’ingéré a été évaluée à 29%.  

L’augmentation du niveau protéique d’un aliment peut atténuer l’effet dépressif de 

la chaleur sur l’ingestion alimentaire. En effet, Temim et al. (1999) et Temim et al. (2000b) 

ont, après deux semaines d’exposition des poulets de 4 à 6 semaines à 32°C, noté des 

baisses de 29 et 23% de l’ingéré de deux aliments dosant respectivement 19 et 25% de 

protéines. 

L’effet de la température et de l’apport d’acides aminés sur le niveau d’ingestion a été 

rapporté par Mendes et al. (1997). Quelque soit le niveau d’apport en lysine et 

arginine/lysine, la température cyclique de 25.5/33.3°C a entrainé une baisse de 

l’ingestion d’environ 12% après 2 semaines d’exposition. Par ailleurs et selon Kadim et al. 

(2008), une température estivale de 37°c entraine une baisse de la quantité d’aliment 

ingérée chez les poulets de chair. Une alimentation supplémentée avec 200ppm d’acide 

ascorbique a permis de rehausser le niveau d’ingestion qui est la conséquence d’une 

meilleure digestion des nutriments en ambiance chaude attribuée à l’acide ascorbique. 

Enfin et après des expositions cycliques de 6 heures à 38°C, une baisse du niveau 

d’ingestion a été observée par Aengwanich (2007a) chez les poulets de chairs âgés de 4 

semaines.  

2. Effets sur la croissance :  

Plusieurs travaux ont montré des diminutions variables du gain de poids des poulets en 

fonction de l’intensité de la chaleur, la durée d’exposition à cette dernière, l’âge des 

animaux et la nature des aliments. 

Par rapport à 21°C et après une exposition de 3 semaines à 32°C, Cooper et Washburn 

(1998) ont enregistré une baisse de l’ordre de 35%  du gain de poids chez des poulets âgés 
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de 4 à 7 semaines et recevant une alimentation ad-libitum. Une diminution plus importante 

du gain de poids (47%) a été observée par Ain Baziz et al. (1996) chez des poulets mâles de 

28 jours d’âge soumis, pendant 3 semaines, à une température de 32°c. Et une restriction 

alimentaire a favorisé davantage la chute du gain de poids. Plus grave et pour une même 

ambiance chaude, Bonnet et al. (1997) ont noté une diminution du gain de poids de l’ordre 

de 52% chez des poulets de 4 à 6 semaines et après seulement 14 jours d’exposition. 

L’effet de la chaleur sur la croissance des poulets a été aussi déterminé par d’autres 

auteurs. Selon Abu-Dieyeh (2006) et comparativement à une température de 25°C, une 

exposition de 4 semaines à 35°c a engendré une baisse du gain de poids de 24% chez les 

poulets. Et avec la même température, une restriction alimentaire de 50% a permis 

d’accentuer la baisse du gain de poids (49%) par rapport à 25°C et une alimentation ad 

libitum. Par ailleurs, Al-Fataftah et Abu-Dieeh (2007) ont observé une accentuation de la 

baisse du gain de poids des poulets avec l’intensité de chaleur. Entre les températures de 25 

et 30°C, une différence de gain de 18% a été enregistrée. Elle s’aggrave et atteint 44% avec 

la température de 35°C. Enfin, Gu et al. (2008) ont rapporté une baisse de gain de poids de 

17g/jour (19%) chez des poulets après 3 semaines d’exposition à 33°C. 

L’effet combiné de l’âge et de la chaleur sur le gain de poids des poulets a été étudié par 

Geraert et al. (1996a). Ils ont constaté que la baisse du gain de poids attribuée à la chaleur 

(32°C) varie avec l’âge. En effet, elle n’a été que de 5.5% chez des poulets âgés de 2 à 4 

semaines alors qu’elle a atteint 22% chez des poulets de 4 à 6 semaines. Même avec une 

brève durée d’exposition cyclique (6 heures/jour) à une forte température (38±2°C), 

Aengwanich (2007a) a enregistré une réduction du gain de poids chez des poulets de 2 et 3 

semaines. Mais, un effet inverse de la chaleur a été constaté à partir de la 4ème semaine  

Quelque soit l’apport protéique des aliments distribués à volonté, Temim et al. (1999) 

ont noté une réduction du gain de poids chez des poulets exposés à 32°C. Cette dernière a 

été atténuée avec un aliment dosant 25% de protéines (39 vs 46% pour des aliments dosant 

respectivement 25 et 19% de protéines). Les mêmes tendances sur le gain de poids ont été 

rapportées  par Temim et al. (2000a) et Temim et al. (2000b) qui ont travaillé dans des 

conditions d’élevage similaires. 
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Par rapport à 25.5°C, une baisse de 17% du gain de poids a été constatée par Mendes et 

al. (1997) après 3 semaines d’exposition à une température de 33.3°C des poulets  recevant 

une alimentation supplémentée en lysine et arginine. En revanche et selon Ghazalah et al. 

(2008) des aliments plus énergétiques (3200 Kcal EM/Kg) ont entrainé une amélioration du 

gain de poids chez des poulets de 4 semaines soumis à une température cyclique de 29-

36°C.  

3. Effets sur le poids vif : 

L’influence de la température sur la croissance des volailles pourrait dépendre, en partie, 

d’autres facteurs tels que l’intensité de la chaleur, la durée d’exposition à cette dernière, le 

sexe, l’espèce, la souche et enfin la nature des aliments.  

Chez des poulets de chair exposés pendant 6 semaines aux températures de 32-33°C et 

20-33°C, Cahaner et Leenstra (1992) ont observé une baisse du poids vif liée à la chaleur. Les 

mêmes observations ont été faites par Geraert et al. (1996b) chez  des  poulets  de  2  à  4  

semaines d’âge  soumis aux températures de 32 et 22°C et nourris à volonté. Cependant, la 

baisse du poids vif engendrée par la chaleur a été plus importante chez des poulets plus 

âgés. En effet, elle a été évaluée à 457g pour l’âge de 6 semaines comparativement à celle 

des poulets de 4 semaines avec seulement 125g. Par ailleurs, les mêmes températures ont 

été testées par Bonnet et al. (1997) sur des poulets âgés de 4 semaines et recevant une 

alimentation à volonté. Après 2 semaines d’exposition, une diminution de l’ordre de 572g du 

poids, liée à la chaleur, a été constatée. 

Selon Abu-Dieyeh (2006b) et par rapport à une température de 25°C, une augmentation 

de 10 degrés Celsius a engendré une baisse de  260g du poids chez des poulets âgés de 4 à 8 

semaines. Dans une autre étude, Abu-Dieyeh (2006a) a soumis pendant 28 jours des poulets 

de 4 semaines à 2 températures différentes (20 et 35°C). Comparativement à la première et 

après une alimentation ad libitum, la température élevée a entrainé une baisse du poids vif 

des animaux. 

Il est établi selon d’autres travaux que la diminution du poids des poulets s’accentue 

avec l’intensité de la chaleur. En effet et après 4 semaines d’exposition, cette baisse de poids 
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est évaluée par Al-Fataftah et Abu-Dieyeh (2007) à  300g  en  passant  de  25  à  30°C.  Et  elle  

devient très prononcée en augmentant la température de 25 à 35°C (750g/poulet). 

De même, l’exposition de très courte durée influe négativement sur le poids des 

volailles. Dans ce sens, Mujahid et al. (2009) ont soumis des poulets  mâles de 16 jours à une 

température de 34°C pendant 6, 12 et 18 heures. Ils ont constaté,  par rapport à une 

température thermoneutrale  (25°C), que le poids des animaux diminue avec l’élévation de 

la température et la durée d’exposition. 

Par rapport aux poulets fermiers, Rosa et al. (2007) ont noté un effet dépressif plus 

important de la chaleur sur le poids vif des poulets sélectionnés (souche Ag Ross 308) soumis 

à une température de 32°C. 

Selon Gu et al. (2008),  l’augmentation de l’humidité relative ajoutée à la chaleur 

accentue la baisse du poids des poulets de lignée Arbor Acre âgés de 3 semaines. En effet et 

après 3 semaines d’exposition à 33°C et une humidité de 80%, une baisse de 571g/animal a 

été observée, alors qu’elle  n’a été que de 209g pour une humidité de 50%. 

Contrairement aux poulets de chair, chez des cailles élevées à des températures de 35 °C 

et 18-24°C, aucun effet de chaleur n’a été constaté sur leur poids vif par Ozbey et Ozcelik 

(2004).    

Pour atténuer l’effet dépressif de la température sur la croissance des poulets, certaines 

modifications de la nature des aliments ont été testées par d’autres auteurs. En effet, une 

légère amélioration du poids a été opérée par  Temim et al. (1999) et Temim et al. (2000a), 

en augmentant le niveau protéique des aliments (de 19 à 25%) distribués à des poulets 

soumis  à  une  température  de  32°C.  La  baisse  du  poids  n’a  été  que  de  288g/poulet  pour  

l’aliment dosant 25% de protéines alors qu’elle est de 345g/poulet avec 19% de protéines. 

Dans le même sens, Mendes et al. (1997) ont constaté que quelque soit le niveau de 

supplémentation des aliments en acides animés (lysine et arginine) et après 21 jours 

d’exposition des poulets de 6 semaines, une température cyclique de 25.5/33.8°C a 

engendré une baisse du poids vif. Par ailleurs, Ghazalah et al. (2008) ont étudié l’effet de 

l’augmentation du niveau énergétique des aliments (3200 et 3300 Kcal EM/kg) sur le poids 

vif des poulets soumis à une forte température (29 à 36°C). Des aliments plus énergétiques 

ont  amélioré  le  poids  vif  à  partir  du  29ème jour d’âge. Enfin et selon Kadim et al. (2008), 
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l’application de températures d’élevage estivales de 36-37°c a été suivie d’une baisse du 

poids des poulets qui a été atténuée par un apport  en acide ascorbique (200ppm). 

4. Effets sur l’Indice de consommation : 

Inéluctablement, l’effet négatif d’une ambiance chaude sur le niveau d’ingestion des 

aliments et  sur le poids vif d’un poulet se traduit par des variations de son indice de 

consommation (IC). Des résultats controversés ont été rapportés par des auteurs.  Mais 

globalement, ils ont montré clairement un effet défavorable de la chaleur sur l’IC. 

Le plus souvent, une ambiance chaude entraine une augmentation de l’IC. Ainsi, une 

augmentation de 30% de l’IC a été observée par Bonnet et al. (1997) chez des poulets de 2 

semaines placés dans une ambiance de 32°C et nourris à volonté (2.94 vs 2.06 

respectivement pour 32 et 22°C). 

D’autres augmentations de l’IC liées à la chaleur ont été observées par d’autres auteurs. 

Temim et al. (1999) ont noté une augmentation de 35% de l’IC chez des poulets de 6 

semaines soumis à une température de 32°C. Selon Abu-Dieyeh (2006b), une ambiance 

chaude entraine une élévation de l’IC  chez des poulets  nourris  à  volonté (2,6 vs  2.19 pour 

respectivement 35°C et 25°C). D’après Aengwanich (2007a), une courte exposition (6 

heures/jour) à une température cyclique de 26-38°C entraine une augmentation de l’IC chez 

les poulets âgés de 2 et 3 semaines. Par contre, un effet inverse de la chaleur sur l’IC a été 

constaté chez des poulets de 4 semaines. Ceci a été expliqué par le fait qu’à cet âge et avec 

la forte chaleur, les  poulets limitent considérablement la consommation d’aliments. 

Selon Geraert et al. (1996b), l’effet de la chaleur sur l’IC n’a été perceptible qu’à partir de 

la 4ème semaine d’âge, avec une augmentation de 28% (2.85 vs 2.06 pour respectivement 32 

et 22°C). Entre la 2ème et 4ème semaine, des IC statistiquement identiques ont été enregistrés 

pour les 2 températures (1.97 et 1.92 pour respectivement 32 et 22°C). Le même effet 

chaleur-âge sur l’IC a été rapporté par Al-Fataftah et Abu-Dieyeh (2007). Il n’a augmenté que 

chez des poulets âgés de 4 à 8 semaines avec des valeurs de 2.17, 2.45 et 2.95 

respectivement pour des températures de 25, 30 et 35°C. 
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Contrairement aux autres résultats, Washbum et Eberhart (1988) ont observé une légère 

amélioration de l’IC à 31°C comparativement à celui de 20°C ; mais il est plus élevé chez les 

poulets à 33.5°C que celui de 22°C. 

Quelque soit la température appliquée et le type de poulet (Fermier ou lignée Ag Ross 

308), Rosa et al. (2007) n’ont observé aucune différence significative entre les IC (1.82 vs 

1.86 pour respectivement 32 et 23°C).  

Selon Abu-Dieyeh (2006b), des poulets élevés dans une ambiance chaude (35°C) et 

recevant une alimentation ad libitum enregistrent des IC moins efficaces que ceux des 

poulets soumis à des températures moins chaudes (25 et 21-30°C). Et des restrictions 

alimentaires de 25 et 50% ont permis d’équilibrer les IC entre les températures de 25 et 

35°C. 

D’autres auteurs tels que Gu et al. (2008) ont mis en évidence le rôle de l’humidité dans 

l’augmentation de l’IC chez les poulets placés dans une ambiance chaude. Après une 

semaine d’exposition et par rapport à une température de 22°C, Gu et al. (2008) ont observé 

une augmentation de 7% de l’IC chez des poulets placés dans une ambiance avec 33°C et 

50% d’humidité relative (1.59 vs 1.47).  Après 2 semaines d’exposition, cet écart s’est 

accentué  pour  atteindre  17%  (2.84  vs  2.36).  Après  3  semaines  d’exposition  dans  une  

ambiance 33°C/80% Humidité, l’IC a atteint une valeur de 2.68, soit une perte d’efficacité 

alimentaire de 35%  par rapport à 22°C/50% d’humidité.  

Par ailleurs, avec une température estivale variable (29 à 36°C) et une humidité de 50 

à 60%, Ghazalah et al. (2008) ont étudié l’effet du niveau énergétique sur l’IC des poulets 

âgés de 29 jours et pesant en moyenne 850g. Des augmentations de 2,5 et 5% du niveau 

énergétique ont engendré une amélioration de l’IC. 

Chez le poulet de chair et après un stress thermique à 34-36°C, Nasseem et al. (2005) 

ont observé une augmentation de l’IC qui s’est amélioré après une supplémentation en acide 

ascorbique. 

Chez deux groupes de poulets de 4 semaines, Abu-Dieyeh (2000a) a étudié l’effet de 

l’exposition chronique à  2 températures (20 et 35°C) sur l’IC. Après 4 semaines d’exposition 

et une alimentation ad-libitum, un IC plus médiocre lié à la forte température  a été observé. 
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EFFETS  DE  LA  CHALEUR  SUR  LES  PARAMETRES  DE  CARCASSE  DU  POULET  DE  
CHAIR : 

Comme les paramètres de production, les paramètres de carcasse peuvent être aussi 

affectés par les chaleurs ambiantes. Cette partie illustre une synthèse des données 

bibliographiques chez les volailles en relation avec les températures d’élevage chaudes.  

1. Effets sur le muscle pectoral :  

Tous les auteurs ont été unanimes concernant l’effet dépressif de la chaleur sur le 

développement musculaire chez les poulets de chair. Cependant, plusieurs facteurs peuvent 

intervenir pour accentuer ou diminuer cet effet. Pour ces auteurs, le choix a été porté sur le 

muscle pectoral. 

Ain Baziz et al. (1996) ont noté une baisse d’environ 11% du rendement en muscle 

pectoral par rapport au poids vif (MP/PV) chez les poulets soumis pendant 3 semaines à 32°C 

et alimentés à volonté. Avec une température de 32°C, une baisse plus accentuée (18%) du 

muscle pectoral a été rapportée par Temim et al. (1999) chez des poulets de 5 semaines 

nourris à volonté avec un aliment dosant 19% de protéines. Même avec des aliments riches 

en protéines (25%), Temim et al. (2000a) ont constaté une diminution de 23%  de la masse 

musculaire pectorale chez des poulets placés, pendant 2 semaines, en ambiance chaude 

(32°C).  

Les mêmes tendances sur la baisse de la masse musculaire ont été constatées par 

d’autres auteurs.  Lu et al. (2007) ont noté une diminution du rendement en muscle pectoral 

chez des poulets à croissance rapide soumis pendant 3 semaines à une température de 35°C. 

Par contre et avec des températures de 21 et 34°C, aucune différence du muscle pectoral n’a 

été  observée  chez  des  poulets  à  croissance  lente.   Par  ailleurs,  une  baisse  de  9%  du  

rendement en muscle pectoral causée par une ambiance chaude (32°C) a été aussi observée 

chez des poulets de 42 jours par Rosa et al. (2007). 

Un  effet  combiné  de  la  chaleur  et  de  l’humidité  sur  la  masse  musculaire  a  été  mis  en  

évidence par  Gu et al. (2008). Avec une température de 33°C et une humidité relative de 

80%, le poids du muscle pectoral a diminué de 39% chez des poulets de 42 jours. 
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  Quelque soit l’apport  de lysine et d’arginine, Mendes et al. (1997) ont constaté que 

la proportion du muscle pectoral/carcasse éviscérée diminue avec l’augmentation de la 

température d’élevage (25.5, 25 et 22.7% pour respectivement 15.5, 21.1 et 25.5-33.3°C).  

Enfin, ces baisses de poids du muscle pectoral liées à la chaleur ont été attribuées, en 

partie par Furlan et al. (2004), à une insuffisance de l’ingestion énergétique et alimentaire 

réduisant la synthèse et le stockage de glycogène considéré comme la plus importante 

source énergétique pour le muscle pectoral. De même, Aksit et al. (2006) ont décris une 

baisse de 1.5% du muscle pectoral et un niveau plus bas du glycogène au niveau de ce 

muscle au 42ème  jour chez les poulets mâles placés à 34°C. Selon ces mêmes auteurs et par 

rapport à des températures de 22 et 28°C, des poulets élevés à 34°C pendant 4 semaines ont 

enregistré un rendement en muscle pectoral significativement inférieur (28.4 vs 29.5%). 

 

2. Effets sur les gras abdominal et sous cutané : 

Il a été constaté que les poulets placés en ambiances chaudes sont souvent plus gras. 

Le dépôt du gras diffère selon le site de stockage (sous cutané ou abdominal). 

Ainsi, Smith (1993) et Smith et Teeter (1996) ont rapporté une diminution significative 

du dépôt de gras sous cutané au chaud. Ils ont attribué ces baisses à l’âge des animaux, au 

mode de stress thermique (constant ou cyclique) et aux méthodes de mesure des gras. 

Par contre, une augmentation significative du gras abdominal et sous cutané a été 

observée par Ain Baziz et al. (1996) chez des poulets placés dans une ambiance chaude 

(32°C) pendant 3 semaines. D’importantes différences ont été constatées selon les tissus 

adipeux et le mode d’alimentation. Avec une alimentation à volonté, le dépôt du gras 

abdominal parait significativement moins élevé chez les poulets en ambiance chaude (54.3 

vs 60.8g respectivement pour 32 et 22°C). Mais en terme de  proportion (Gras 

abdominal/Poids vif),  une tendance inverse a été remarquée, c’est à dire une augmentation 

engendrée par la chaleur (3.28 vs 2.85% respectivement pour 32 et 22°C). De même, la 

chaleur a entrainé une augmentation de la proportion du gras sous cutané de la cuisse chez 

des poulets nourris à volonté (7.01 vs 5.80%). Selon Ain Baziz et al. (1996),  ces différences 

entre tissus adipeux pourraient être liées aux modifications des flux circulatoires observés 
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chez les poulets au chaud. Il est vraisemblable que l’augmentation de l’engraissement des 

poulets au chaud se fait par hypertrophie  pour les deux tissus adipeux. En effet et selon  Ain 

Baziz (1996), la taille moyenne des adipocytes a été significativement  plus grande pour le 

gras  abdominal  chez  les  poulets  soumis  à  la  chaleur  et  nourris  à  volonté  (84µ  vs  72µ  

respectivement pour 32 et 22°C). Elle l’est aussi, mais non significative, pour le gras sous 

cutané  (75µ  vs  71µ  respectivement  pour  32  et  22°C).   En  revanche,  aucun  lien  n’a  été  

déterminé entre la chaleur et l’engraissement par hyperplasie, car le nombre total 

d’adipocytes des deux tissus a été nettement inférieur pour la température de 32°C (104.106 

vs 205.106 pour le gras abdominal et 11.106 vs 22.106 pour gras sous cutané). 

Le même effet de chaleur sur le dépôt de gras corporel chez des poulets de 6 

semaines soumis à la même température pendant 14 jours a été rapporté par Geraert et al. 

(1996a) (dépôts équivalents à 59 et 24g respectivement pour 32 et 22°C). 

Par ailleurs, chez des poulets à croissance rapide (Arbor Acres) de 5 semaines soumis 

pendant 3 semaines à des températures de 21 et 34°c, aucune différence de la proportion 

GA/PV n’a été constatée par Lu et al. (2007). En revanche, l’ambiance chaude a entrainé un 

dépôt de GA plus accru chez les poulets à croissance lente (Beijing You chicken). Selon ces 

mêmes auteurs, la chaleur a engendré, chez les poulets à croissance rapide, une baisse de la 

proportion du gras sous cutané au niveau de la cuisse (13.76 et 11.08% respectivement pour 

21 et 34°C). Sous l’effet de la chaleur, cette dernière a tendance à augmenter chez les 

poulets à croissance lente (14 vs 11.08).  

Certaines modifications de la composition des aliments ont contribué aux 

changements de l’état d’engraissement des poulets. Quelque soit le niveau protéique 

alimentaire (15 ou 20%), Temim et al. (2000b) ont noté une réduction de la masse du gras 

abdominal chez des poulets de 4 semaines après 14 jours d’exposition à 32°C. Cette baisse a 

été néanmoins peu accentuée avec un aliment plus riche en protéines (-13.3 et -9.13% 

respectivement avec des aliments à 15 et 20% de protéines). Enfin et quelque soit la 

température appliquée, une baisse de la proportion GA/PV a été constatée en augmentant 

le niveau protéique des aliments. D’après les travaux de Mendes et al. (1997) et quelque soit 

le niveau d’apport en acides aminés (lysine et arginine), l’augmentation de la température 

d’élevage a engendré des proportions GA/Carcasse Eviscérée plus élevées (2.05 et 2.77% 

avec respectivement 15.5 et 25.5 à 33.3 °C). 
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D’autres modifications du dépôt des gras liées à la chaleur et l’humidité ont été 

rapportées par Gu et al. (2008). L’effet de la chaleur sur le dépôt du gras abdominal n’a été 

perceptible qu’avec la température de 33°C et une humidité relative de 80%.  En effet et 

après augmentation de humidité (de 50 à 80%), une diminution de l’ordre de 6.1g/animal du 

GA  a  été  notée  chez  des  poulets  en  ambiance   chaude  (27.5  vs  21.4g).  Ceci  s’est  traduit  

vraisemblablement par un effet combiné Chaleur/Humidité sur la baisse du GA. Mais en 

terme rapport GA/PV, la chaleur et l’humidité ont permis d’enregistrer des proportions de 

GA plus élevées. 

 

 

 

EFFETS DE LA CHALEUR SUR LES PARAMETRES SANGUINS DU POULET DE 
CHAIR :  

1. Effets sur la glycémie : 

Plusieurs travaux concernant  les effets d’une ambiance chaude sur la glycémie ont été 

entrepris chez les volailles. Les résultats obtenus varient considérablement d’un modèle 

expérimental à un autre. Par rapport à une température thermoneutrale (21°C), Ostrowski-

Meissner (1981) a observé une augmentation de la concentration du glucose sanguin après 

une courte exposition (15 minutes) des  poulets mâles de 7 semaines d’âge à une 

température de 42°C. Cependant, aucune modification de la composition sanguine n’a été 

opérée en ambiance froide (4°C). 

 Elevés dans une température de 25°C, des poulets de lignée grasse ont enregistré une 

glycémie significativement inférieure à celle d’une lignée maigre (Leclercq et al., 1984). 

Quelque soit l’âge (14, 35 et 56 jours), une restriction alimentaire de 15 heures (jeûne) a 

engendré une baisse de la glycémie chez les deux lignées. A 35 jours d’âge, cette baisse a été 

évaluée à (0.42mg/ml) pour la lignée maigre et de (0.48 mg/ml) pour le poulet gras.  

 Par ailleurs, Geraert et al. (1996b) ont noté une glycémie plus élevée chez des poulets 

de 6 semaines d’âge placés pendant 14 jours à 32°C  et nourris à volonté  (13.40  et 
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12.55mmol/l pour 32 et 22°C respectivement). Chez les poulets privés de nourriture pendant 

16 heures, aucun effet de chaleur sur la glycémie n’a été constaté. En revanche et par 

rapport à l’état nourri, le jeûne de 16 heures a engendré une baisse de la glycémie pour les 

deux températures d’élevage (12.55 vs 10.54mmol/l pour 22°C et 13.40 vs 10.30 mmol/l 

pour 32°C). Ces résultats corroborent ceux d’Ain Baziz (1996) qui a testé les mêmes 

températures d’élevage chez des poulets de 6 semaines et qui a observé une diminution de 

la glycémie après 16 heures de jeûne (2.61 vs 2.45 g/l pour 32°C).   

 Contrairement à d’autres auteurs, Ve erek et al. (2002) ont  noté,  à  partir  de  la  3ème 

semaine, une baisse de la glycémie liée à l’augmentation progressive de la température et 

de l’humidité chez le poulet (ROSS 308). Par contre, elle a significativement augmenté avec 

l’âge et ceci quelque soit les conditions thermiques d’élevage.   

 D’autres  part  et  par  rapport  à  une  température   de  19-20°C,  Yalcin et al. (2004) ont 

enregistré une augmentation de la glycémie à partir du 42ème jour d’élevage chez des poulets 

placés dans une température estivale de 26.2-32.8°C (2.19 vs 2.46mg/ml au 49ème jour et 

2.35 vs 2.41 mg/ml au 56ème jour). 

 Contrairement à la chaleur, Blahovà et al. (2007) ont étudié l’effet des basses 

températures sur les performances et les paramètres sanguins des poulets (ROSS 308) des 2 

sexes et alimentés à volonté. Ces derniers ont été soumis à une baisse de température de 

l’ordre  de  4  à  13°C  à  partir  du  22ème jour.  Chez  les  poulets  mâles  de  42  jours,  le  froid  a  

engendré une augmentation significative de la glycémie (13.01 vs 13.73mmol/l). Pour la 

température thermoneutrale (24 à 21°C), aucun effet sexe sur la glycémie n’a été constaté. 

 Chez des dindonneaux femelles (Diamond Hybrid) de 6 semaines d’âge et élevées à une 

température 21±3°C,  Proudman et al. (1994) ont enregistré une glycémie de l’ordre de 

350mg/dl. Elles recevaient une alimentation et un abreuvement à volonté.  

 Selon Buyse (2001), aucun effet de températures (28 ou 20°C) sur la glycémie n’a été 

observé et ceci quelque soit l’âge et le sexe des poulets. Par ailleurs, Borges et al. (2003) ont 

étudié l’effet de l’équilibre des électrolytes alimentaires des poulets sous stress thermique. 

Quelque soit l’apport d’électrolytes alimentaires (40 à 340 mEq/kg), aucun effet de chaleur 

sur la glycémie des poulets n’a été constatée. 
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2. Effets sur la triglycéridémie : 

 D’importantes variations de la concentration du sang en triglycérides liées à la chaleur 

ont été observées chez les volailles par plusieurs hauteurs. Selon Ain Baziz (1996), une 

restriction alimentaire de 16h a engendré une réduction des triglycérides dans le sang des 

poulets placés dans une ambiance chaude (0.335 vs 0.302 g/l respectivement à 22 et 32°C). 

Par contre, aucun effet de températures sur la triglycéridémie n’a été constaté chez les 

poulets nourris normalement. Les mêmes constatations ont été faites par Geraert et al. 

(1996b) sur les teneurs en tri-acylglycérols des poulets de 6 semaines d’âge nourris ou à jeun 

et  placés  dans  des  températures  de  32  ou  22°C.  En  effet  et  après  un  jeûne  de  16h,  ils  ont  

enregistré une baisse des tri-glycérols pour les 2 températures (1.42 vs 0.48 g/l pour 22°C et 

1.56 vs 0.51 6g/l pour 32°C). 

 Par ailleurs, Shim et al. (2006) ont mis en évidence l’effet d’une exposition de 3 

semaines à la chaleur (34°C) sur le métabolisme lipidique des poulets en croissance (21 à 42 

jours). Par rapport à une température de 26-22°C, ils ont noté une baisse des triglycérides 

sanguins attribuée à la chaleur (15.3 vs 9.15 mg/l). 

 Par  rapport  à  la  température  thermoneutrale  de  24  à  21°C,  aucun  effet  du  froid  (4  à  

13°C)  sur la teneur en triglycérides sanguins n’a été détecté par Blahovà et al. (2007) chez 

les poulets ROSS des 2 sexes âgés de 42 jours. 

 L’effet combiné de la température d’élevage et de l’âge des animaux a été  déterminé 

par d’autres auteurs. Ainsi, Emadi et al. (2007) ont enregistré une diminution de la 

triglycéridémie chez des poulets de souche ROSS attribuée simultanément à une baisse 

graduelle  de  la  température  (de   31  à  20°C)  et  à  l’âge.  Elle  a  été  évaluée  à  106.6  et  82.6  

mg/dl respectivement aux 21ème et 42èmejours.  

 Chez des  poulets de souche HYBRO-PG élevés dans des conditions de thermoneutralité, 

Silva et al. (2007) ont enregistré de grandes fluctuations de la triglycéridémie avec l’âge 

passant de 130.8  à 97.11mg/dl aux 21ème et  35ème jours respectivement. Puis, elle a 

augmenté pour atteindre 132.52 mg/dl au 42ème jour. 
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 Kr liczewska et al. (2004)  ont observé une diminution très significative de la teneur en 

triglycérides sanguins avec l’âge des poulets mâles de souche Hubbard-ISA (0.84 vs 

0.13mmol/l à 21 et 42 jours respectivement).  

Quelque soit la température d’élevage pratiquée, 20 ou 28°C, aucune modification de la 

triglycéridémie n’a été observée par Buyse (2001) chez des poulets des deux sexes à partir 

de 14 jours d’âge. 

3. Effets sur la cholestérolémie : 

A partir de la 3ème semaine et jusqu’à la 9ème, Ve erek et al. (2002) ont enregistré une 

diminution systématique de la cholestérolémie attribuée à une augmentation progressive de 

la température d’élevage des poulets (ROSS 308). Et quelque soit la température appliquée, 

la teneur en cholestérol sanguin augmente avec l’âge des poulets. Avec une température 

thermoneutrale, elle a été évaluée à 2.11, 2.29, 2.80 et 3.19mmol/l respectivement à 21, 42, 

52 et 62 jours d’âges. En ambiance chaude (augmentation de 15°C), elle a été de 1.81, 2.08, 

2.76 et 2.95mmol/l pour respectivement les mêmes âges.  

Travaillant sur le métabolisme lipidique chez des poulets soumis à un stress thermique 

de  3  semaines,   Shim et al. (2006) ont  enregistré  une  augmentation  de  la  teneur  en  

cholestérol total sanguin engendrée par la chaleur (2.80 vs 3.00 mg/g pour 22 et 34°C 

respectivement). Cependant, aucun effet du froid (4 à 13°C) sur la cholestérolémie n’a été 

établi par  Blahovà et al. (2007) chez des poulets ROSS 308 des 2 sexes et âgés de 42 jours. 

L’effet de l’âge sur la concentration sanguine en cholestérol a été déterminé chez les 

poulets placés dans des conditions de thermoneutralité. Silva et al. (2007) ont observé une 

baisse de la cholestérolémie à partir du 35ème jour chez des poulets de souche HYBRO-PG 

(140.16 vs 128.9 mg/dl aux 21ème et 35ème jours respectivement). De même, elle a subit 

une diminution avec l’âge chez des poulets de souche ROSS placés dans des conditions 

thermiques standards (baisse progressive de 31 à 20°C) (Emadi et al. 2007). Elle a été 

évaluée à 130 et 122mg/dl aux 21ème et 42ème  jours respectivement. 

Enfin, aucune variation significative de la teneur du sang en cholestérol total avec l’âge 

des poulets Hubbard n’a été constatée par Kr liczewska et al. (2004) (3.89 et  3.66mmol/l 

respectivement aux 21ème et 42èmejours. 
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4. Effets sur l’hémoglobine : 

Plusieurs travaux ont été entrepris sur les effets des températures sur la teneur en 

hémoglobine  chez  les  volailles.  A  partir  de  21  jusqu’à  52  jours  d’âge,  des  baisses  

systématiques de la teneur en hémoglobine ont été observées par Ve erek et al. (2002) chez 

des poulets soumis à des augmentations progressives de la température. Cependant, cet 

effet de la chaleur sur l’hémoglobine a  tendance à s’estomper avec l’âge avancé des poulets 

qui ont affiché une tendance à rattraper le déficit en hémoglobine à 62 jours d’âge. Par 

ailleurs et selon Aengwanich (2007),  la concentration en hémoglobine chez les poulets 

élevés à la température de 38±2°c a significativement baissé durant les 2 premières 

semaines pour augmenter par la suite. Ces résultats corroborent ceux observés par Furlan et 

al. (1999), Borges et al. (1999), Aengwanich (2002), Aengwanich et Chinrasri (2002) et 

Aengwanich et Simaraks (2003). 

Quelque soit le type de poulet (normal ou cou nu), Yahav et al. (1998a) ont constaté que 

la teneur en hémoglobine baisse à partir de la température d’élevage de 25°C (Pour  un 

poulet normal : 10.2 vs 9.81g/dl à 15 et 35°C respectivement). Par ailleurs, aucune différence 

de la teneur en hémoglobine entre les 2 types de poulets n’a été constatée. 

A partir de la 5ème et jusqu’à la 8ème semaine d’élevage, des poulets de souche Cobb ont 

été exposés à différentes températures (10, 20 et 30°C pour la première expérience ; 15, 25 

et 35°C pour la deuxième) (Yahav et al., 1997).  Une diminution systématique de la teneur en 

hémoglobine liée à l’augmentation de la température a été constatée. Elle a été plus 

accentuée avec les plus fortes chaleurs (-20.8% entre 10 et 30°C et -37% entre 15 et 35°C).   

Après une brève exposition (6 heures) à la chaleur (34°C), Mujahid et al. (2009) ont 

enregistré chez des poulets Cobb une baisse de la teneur en hémoglobine qui a, par la suite, 

augmenté pour atteindre la normale après 12 et 18 heures d’exposition. 

Chez  des  poulets  de  souche  Ross  308  âgés  de  22  jours,  l’exposition   de  3  semaines  au  

froid (4-13°c vs  21-24°C)  a  engendré,  selon  Blahovà et al. (2007), une augmentation de la 

teneur en hémoglobine de l’ordre de 12.7% et 5.1%  respectivement chez le mâle et la 

femelle. 
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Les effets combinés de la température et d’autres facteurs sur la teneur en hémoglobine 

ont été étudiés sur des poulets. Des résultats contradictoires liés à l’âge ont été obtenus sur 

la teneur en hémoglobine chez des poulets placés dans des conditions de températures 

thermoneutrales (20 à 22°C). Ainsi, Emadi et al. (2007) ont noté une augmentation de la 

teneur en hémoglobine avec l’âge des poulets ROSS de sexe mâle (11.6 vs 12.12g/dl 

respectivement aux 21ème et  42ème jours). Par contre, Luger et al. (2001) ont observé une 

baisse chez des poulets âgés de 3 et  7 semaines (9.7 vs 8.8g/dl respectivement à la 2ème et 

7ème semaine). Enfin, aucun effet de la densité et de la supplémentation en acides aminés  

(lysine et arginine) sur la teneur en hémoglobine  n’a été constaté par Srinongkote et al. 

(2004) chez des poulets de 42 jours d’âge. 

 

 

 

ROLES PHYSIOLOGIQUES DES HORMONES CHEZ LES  VOLAILLES EN RELATION 
OU NON AVEC LA CHALEUR AMBIANTE :     

Depuis leur découverte, les hormones ont fait l’objet de nombreux travaux de recherche 

qui ont permis d’expliquer et comprendre leur rôle physiologique surtout chez les 

mammifères. Certaines agissent, seule ou en synergie, sur les différents métabolismes 

(glucides, lipides, protéines, électrolytes et eau). D’autres hormones interviennent 

directement ou indirectement sur les différents stress physiologiques engendrés, par 

exemple, par des situations environnementales difficiles où l’animal doit acquérir une 

résistance pour s’adapter et/ou survivre. Parmi ces situations environnementales, les 

chaleurs ambiantes restent le meilleur exemple de stress pour les animaux d’élevage.  

Parmi ces hormones, nous citons l’hormone pancréatique (Insuline), les deux hormones 

thyroïdiennes (Triiodothyronine ou T3 et la thyroxine ou T4), les deux hormones stéroïdes 

corticosurrénales (cortisol et aldostérone) et enfin une des six hormones 

adénohypophysaires (Corticostimuline ou adrenocorticotropic  hormone ou ACTH). 
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Chez les oiseaux d’élevage, les hormones thyroïdiennes restent sans doute les mieux 

étudiées. 

 1. Les hormones thyroïdiennes : 

 De nombreux travaux sur les hormones thyroïdiennes ont été entrepris chez des 

volailles afin d’élucider leur effet sur le fonctionnement physiologique en relation ou non 

avec les températures d’élevage.  

 Yahav et Plavnik (1999) ont évalué les effets à long terme de l’acclimatation précoce 

(24h à 36±1°C et 70 à 80% d’humidité) et de la restriction alimentaire ou rationnement des 

poussins de 5 jours. Chez les poulets non acclimatés, une  diminution progressive de la 

concentration en T3 plasmatique a été remarquée avec l’âge (2763, 1437 et 1272pg/ml 

respectivement aux 6ème, 14ème   et 41ème jours. Chez ces mêmes poulets et après un stress 

thermique de 6 heures à 35°C (42ème jour), la T3 a subis une baisse spectaculaire (511pg/ml). 

De même, chez les poulets acclimatés,  la baisse de la T3 avec l’âge a été aussi constatée 

mais d’une manière plus prononcée, surtout après le stress thermique (267pg/ml). Une 

étude similaire sur l’acclimatation des poussins de 3 jours à 37.5°C (24 heures) a été réalisée 

par Mc Murtry et al. (2002). Un stress provoqué (36.5°C) a engendré une baisse de la T3 chez 

des poulets de 42 jours  préalablement thermo-conditionnés.  

 Dans une autre étude, Yahav (2000)  a examiné l’effet combiné des températures (28 et 

30°C) et de l’humidité (40 à 75%) sur les performances et la thermorégulation chez les 

poulets mâles et les dindes de 4 à 8 semaines. Quelque soit le taux d’humidité ambiante, 

aucune modification de la concentration de la T3 plasmatique liée aux températures testées 

n’a été constatée chez les dindes de 8 semaines. Cependant et avec les 2 températures, la 

concentration en T3 a été corrélée positivement avec les niveaux d’ingestion. Chez les 

dindes placées à 30°C, le coefficient de corrélation entre la T3 et l’ingéré a été évalué à 0.68. 

Chez les poulets, il a été de 0.71 et 0.84 avec respectivement 30 et 28°C.  

 Contrairement à la chaleur, Luger et al. (2001) ont observé les réponses des poulets 

soumis à des températures basses. Selon ces auteurs et par rapport à une température 

thermoneutrale de 22°C, une ambiance froide (15°C) a  engendré, chez des poulets de 

différents  âges,  une  augmentation  de  la  T3  (1.06  vs  1.64ng/ml  à  la  2ème semaine et 0.84 
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contre  1.40ng/ml  à  la  7ème) et une diminution de la T4 (10.9 vs 5.02ng/ml pour la 1ère 

semaine et 7.67 vs 5.70ng/ml pour la 7ème). Même augmentation de la T3 liée au froid (4 à 

13°c)   a été constatée par Blahovà et al. (2007) chez des poulets (Ross 308) des 2 sexes âgés 

de 22 à 42 jours  (Par rapport à 24-21°C : 0.98 contre 2.59ng/ml chez le mâle et 1.03 contre 

1.84 chez la femelle. Par ailleurs, de grandes variations de concentrations des hormones 

thyroïdiennes liées à trois températures estivales régionales (En moyenne 29.9, 34.1 et 

31.9°C) ont été obtenues chez des poulets (Arbor Acres) par Tao et al. (2006). Par rapport à 

la thermoneutralité (22°C), des poulets de 58 jours soumis pendant 5 jours à ces 3 

ambiances chaudes ont affiché une baisse de la T3 (1.91 vs 1.02nmol/l chez le mâle et 1.98 

vs 1.03nmol/l chez la femelle) et celle de la T4 (22.60 vs 13.72nmol/l chez le mâle et 23.33 vs 

11.91nmol/l chez la femelle. 

 Stewart et Washburn (1983) ont noté une corrélation négative entre les niveaux de la T3 

et l’état d’engraissement des carcasses des poulets. Par ailleurs et selon Leung et al. 

(1985), l’incorporation de la  T3 et T4 (10 ppm) dans les aliments a engendré chez des 

poussins de 2 semaines des baisses  du gain de poids de 55.22% et 28.18% respectivement. A 

cette dose, la T3 s’est avérée même toxique pour le poulet. En revanche et avec les doses de  

0.1  et  1.0  ppm,  aucun  effet  sur  la  croissance  ni  l’IC  n’a  été  constaté.  Par  ailleurs,  la  

concentration plasmatique de la T3 a affiché une augmentation liée à l’incorporation de la 

T3 ou T4 dans l’aliment. Et celle de la T4 a fortement augmenté surtout avec l’incorporation 

de la T3 dans l’aliment. 

 D’autres travaux mettant en exergue l’influence de l’état thyroïdien sur les 

performances de croissance, l’état d’engraissement, les activités enzymatiques hépatiques 

et la relation glycémie-insulinémie ont été entrepris chez le poulet de chair. Ainsi, Leclercq et 

al. (1988) ont déterminé l’effet de l’âge et de l’hyperthyroïdie sur des paramètres 

zootechniques et les concentrations hormonales chez des poulets de lignées maigre ou 

grasse placés dans une ambiance thermoneutrale (25°C). Avec des apports de 0.1 et 0.2ppm 

de T3, aucune différence du poids vif et du gain de poids n’a été constatée ; cependant, la 

proportion du gras abdominal tend à baisser surtout chez le poulet gras. A l’état nourri, une 

concentration plasmatique en T3 plus élevée a été constatée chez les poulets de la lignée 

maigre  (2.67  vs  1.91ng/ml).   En  revanche  et  après  18  heures  de  jeune,  elle   a  affiché  une  

baisse chez les deux types de poulets (1.91 vs 0.83 pour le poulet gras et 2.67 vs 1.19 pour le 
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2ème). Inversement, celle de la T4 est plus élevée chez les poulets de la lignée grasse 

alimentés normalement (38.8 vs 32.2ng/ml) et la restriction alimentaire de 18 heures a 

entrainé son augmentation chez les deux lignées (38.8 vs 45.6ng/ml pour le poulet gras et 

32.2 vs 40.5ng/ml pour le maigre). 

 Par ailleurs, les effets des états d’hypo et d’hyperthyroïdie sur la croissance, l’adiposité, 

la concentration de l’hormone de croissance et le métabolisme thyroïdien ont été étudiés 

par Decuypere et al. (1987). L’état d’hypothyroïdie a été obtenu grâce à l’incorporation dans 

l’aliment du methimazol (0.1% de l’aliment). Celui de l’hyperthyroïdie, il a été obtenu par 

l’incorporation dans l’aliment de la T3 (1ppm) ou de la T4 (1 ou 5ppm). L’hypothyroïdie a 

engendré un effet dépressif très prononcé sur la croissance des poulets (de la 2ème jusqu’à la 

7ème semaine).  Et  une  administration  prolongée  de  la  T3  et  T4  a  aussi  entrainé  une  légère  

baisse  de  la  croissance  devenant  plus  accentuée  à  partir  de  la  6ème semaine ; mais elle a 

engendré une baisse de dépôt lipidique. Selon ces mêmes auteurs, l’hypothyroïdie a induit 

une augmentation considérable de la  proportion du gras abdominal suivie d’une baisse des 

taux de  la T3 et de la T4. Enfin, le methimazol a engendré une augmentation de l’activité 

déiodinase hépatique qui a, au contraire, baissé sous l’effet de la T3 et T4. Enfin, l’état 

d’hyperthyroïdie dû à la T3 a entrainé une élévation de la concentration plasmatique en T3 

durant toute la durée d’élevage. De même, celui du à la T4 a augmenté la concentration 

plasmatique en T4 et ceci quelque soit la dose appliquée (1 ou 5 ppm). En plus, les 

traitements à la T4 ont provoqué de fortes augmentations de la rT3 (hormone libérant la T3). 

 Dans une autre étude, les effets de l’état thyroïdien sur la relation glycémie-insulinémie 

chez des poulets de chair hypothyroïdiens (avec incorporation alimentaire de methimazol) 

ou hyperthyroïdiens (avec incorporation de T3) ont été déterminés par Buyse et al. (1990). 

Quelque soit l’état thyroïdien, aucun changement de glycémie ou d’insulinémie n’a été 

constaté chez des poulets à jeun et placés dans une température de 20°C. Cependant et 

après une surcharge orale de glucose (2g/kg PV), les poulets hypothyroïdiens ont présenté 

une tolérance au glucose et une réponse insulinique normale. Par contre, les poulets 

hyperthyroïdiens ont présenté une meilleure tolérance avec des insulinémies plus faibles. Et 

une injection d’insuline (0.1 UI/kg) n’a été hypoglycémiante que chez les animaux 

hyperthyroïdiens, confirmant ainsi une sensibilité accrue à l’insuline en cas d’hyperthyroïdie. 

Les changements de la composition corporelle en fonction de l’état thyroïdien constatés 
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chez les poulets de chair sont donc partiellement liés à des modifications du métabolisme 

glucidique par les hormones pancréatiques.  

 Enfin, les effets de l’état thyroïdien sur la lipogenèse et les activités enzymatiques 

hépatiques ainsi que sur les concentrations des hormones thyroïdiennes et de certains 

métabolites sanguins ont été aussi étudiés par Rosebrough et Mc Murtry (2003). Chez des 

poulets  de  7  à  28  jours,  l’hypothyroïdie  (Incorporation  alimentaire  du  methylmazol  :  1g/kg  

d’aliment) a engendré une forte baisse de la lipogenèse hépatique qui a persisté jusqu’à 36 

jours et ceci malgré la substitution du methimazol par la T3 (1mg/kg d’aliment) ; cette 

observation explique la persistance de l’effet inhibiteur du methimazol sur la lipogenèse 

chez les poulets recevant même un agent hyperthyroïdien (T3). En début de croissance, le 

methimazol a entrainé une diminution spectaculaire (-88%) de l’activité de l’enzyme 

malique ; en revanche et selon ces auteurs, cette dernière n’a pas été affectée par la T3. Ils 

ont aussi noté d’autres observations à savoir une légère baisse de l’activité de l’iso citrate 

déshydrogénase chez les poulets de 7 à 36 jours recevant du methymazol puis de la T3 et 

une augmentation de l’aspartate-aminotransférase chez les mêmes poulets. La T3 et/ou le 

methymazol ont entrainé des baisses variables de la triglycéridémie chez les poulets surtout 

en fin de croissance. Par contre, la glycémie a considérablement augmenté grâce à 

l’incorporation du methimazol en début de croissance. 

 D’autres rôles importants des hormones thyroïdiennes ont été avérés chez le poulet de 

chair. Harvey et al. (1991) ont mis en évidence les effets de la T3 et T4 sur la sécrétion de 

l’hormone de croissance (GH) chez des poulets recevant une injection d’hormones 

stimulante (Thyrotrophin-releasing hormone=TRH). Dans les conditions normales, l’injection 

de la TRH entraine automatiquement une stimulation de la sécrétion de la GH. Ils ont 

constaté  chez  les  poulets  traités  à  la  TRH  que  la  stimulation  de  la  sécrétion  de  GH  a  été  

réduite après distribution d’alimentation à base de T3 (1 ppm) ou après des injections intra 

péritonéales quotidiennes de T3 (100µg/kg PV/j pendant 10 jours). Ils ont constaté aussi, 2 

et 24 h après injection de T3, une réduction importante des récepteurs hypophysaires de la 

TRH. Inversement, le supplément de T4 dans l’aliment (1 ppm) n’a engendré aucun effet sur 

l’intensité sécrétrice de la GH.  

 Dans une autre étude et selon William et Njoya (1998), les concentrations énergétiques 

des aliments (10.03 ou 11.7 MJ EM/Kg) pourraient avoir une relation avec la teneur en T3 
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chez des poulettes et des poules pondeuses (de 14 et 36 semaines respectivement). En effet, 

la concentration plasmatique en T3 a été plus élevée chez les volailles recevant des aliments 

moins  énergétiques.  Celle des poulettes (14 semaines) a été aussi plus élevée que celle des 

poules pondeuses (36 semaines). Ces résultats ont été confirmés par Moravej et al. (2006) 

qui ont étudié les effets de différents niveaux énergétiques et protéiques alimentaires sur les 

concentrations plasmatiques en T3 et T4 chez des poulets Lohmann mâles. Durant les trois 

phases d’élevage, ils ont noté des niveaux de concentrations plasmatiques en T3 plus élevés 

chez les poulets recevant un aliment moins énergétique (2800 Kcal EM/Kg). Un effet inverse 

sur la concentration en T4 a été constaté avec un aliment hypo-énergétique. Et quelque soit 

l’apport énergétique (2800 ou 3200 Kcal EM/Kg), la T3 diminue chez les poulets recevant des 

aliments riches en protéines. 

 Chez des dindes, Yahav et al. (1998b) ont constaté qu’avec une température ambiante 

de 35°C et une humidité relative de 70 à 75%, la concentration plasmatique en T3 augmente 

progressivement de la 13ème  à la 19èmesemaine d’âge. Cette augmentation de T3 a été suivie 

par une augmentation de l’ingestion et de la croissance. Au delà  de 80% d’HR (80-85), une 

baisse significativement du taux de T3 a été obtenue et qui était bien en dessous du  niveau 

basal. Enfin, ces auteurs ont aussi noté qu’avec une telle ambiance chaude (35°C), la 

concentration en T3 a été corrélée positivement avec le niveau d’ingestion et le gain de 

poids des dindes.  

 La T3 est aussi considérée comme un régulateur majeur de l’activité mitochondriale. 

Selon Wrutniak-Cabello et al. (2001), l’administration de la T3 augmente la consommation 

d’O2 mitochondrial. Ces observations corroborent celles de Brand et Murphy (1987) et Hoch 

(1988) qui ont travaillé sur des mitochondries du foie de rats hypo et hyperthyroïdiens. Les 

mitochondries des animaux hyperthyroïdiens ont affiché une consommation  d’O2 

supérieure à celle des autres. 

 Les hormones thyroïdiennes pourraient avoir des rôles génétiques dans l’apparition de 

certaines enzymes. En effet, les mécanismes de régulation impliqués dans l’induction de 

l’enzyme malique par la T3 dans le foie et le cœur ont été étudiés par Dozin et al. (1985). Ces 

derniers ont démontré que le taux de transcription du gène de l’enzyme malique  est stimulé 

par  la  T3  avec  des  degrés  similaires  dans  les  deux  organes.  Plus tard,                              

l’influence génotypique sur les paramètres endocriniens chez le poulet à croissance rapide a 
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été étudiée par  Rahimi (2005). Les concentrations des hormones thyroïdiennes ainsi que 

l’activité des enzymes déiodinases hépatiques   ont été déterminées. Une baisse de la T3 

avec l’âge des poulets des 2 sexes a été constatée (2.27 vs 1.75ng/ml pour le mâle, 

respectivement à la 4ème et la 7ème semaine). Cette baisse de la T3 avec l’âge a été corrélée 

avec la croissance du poulet ce qui corrobore les observations rapportées par Buyse  et  al.  

(1991) et Decuypere et al. (1993). Cette corrélation entre le niveau de la T3 et la croissance 

en fonction de l’âge soutient l’idée que  la grande synthèse de cet anabolisant thyroïdien est 

probablement en partie responsable de l’augmentation de l’efficacité du dépôt protéique 

chez les jeunes poulets. Contrairement à la T3, la concentration de la T4 augmente avec l’âge 

des  poulets  des  2  sexes  (12.1  vs  16.5ng/ml  pour  le  mâle,  respectivement  à  la  4èmeet  7ème 

semaines). Par ailleurs, l’activité de l’enzyme déiodinase Type I, responsable de la conversion 

de  la  T4  en  T3  active,  a  subi  aussi  une  baisse  avec  l’âge  des  poulets  (345  vs  266pmol  rT3  

reconvertie/mg/min à la 4ème et 7èmesemaines d’âge respectivement). Ceci concorde avec les 

résultats de Darras et al. (1992) qui ont montré que l’activité de l’enzyme déiodinase de type 

I diminue  à partir de la 3ème semaine chez les poulets.  

 Une relation étroite entre la T3, la T4, l’hormone de croissance (GH), l’insuline et les 

métabolismes glucide et lipidique a été mise en évidence par Proudman et al. (1994) chez 

des dindonneaux hypophysectomisés de 6 semaines et qui ont reçu quotidiennement une 

injection intramusculaire de GH (100 µg/Kg de poids vif).  Les effets de cette dernière ont été 

déterminés 4, 6 et 12 heures après le traitement hormonal. Tout d’abord et avant l’injection 

de la GH,  l’hypophysectomie a engendré une baisse  importante de la vitesse de croissance 

(75%), des concentrations de la T3, la T4 et l’insuline, de la glycémie et la triglycéridémie et 

de la teneur en protéine des carcasses. De même, elle a entrainé une baisse de l’activité de 

la monodéiodinase hépatique. Mais après le traitement à la GH, une légère augmentation de 

la concentration en GH, T3, T4, et insuline a été observée mais qui reste très inférieure à 

celle des animaux normaux (non hypophysectomisés et traitement hormonal). Des 

augmentations de la glycémie et de la triglycéridémie liées à l’injection de GH ont été 

également constatées. En revanche et quelque soit l’état des animaux, le traitement n’a pas 

affecté le dépôt de gras total. 

 L’effet synergique de la T3 et de la corticostérone sur la synthèse et la dégradation 

protéique musculaire a été déterminé par Hayashi et al. (1986). Des rats thyroïdectomisés 
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ont été traités pendant quatre jours par injections sous-cutanées avec la T3 (1,5µg/100g 

PC/j), la corticostérone (10mg/100g PC/j) et les deux à la fois (1.5 µg T3 + 10mg 

Corticostérone /100g PC/j). Le dosage urinaire du méthylhistidine constitue un indice de 

dégradation des protéines musculaires. Le taux de synthèse protéique dans le muscle est 

mesuré par le dosage de la phénylalanine. Une légère augmentation de la sécrétion du 

méthylhistidine lié au traitement à la T3 a été constatée ; tandis qu’elle a été trois et six fois 

supérieure respectivement pour le traitement à la corticostérone et celui des deux 

hormones ensemble. La synthèse protéique a augmenté avec la T3 et diminué avec la 

corticostérone. Chez des lignées de poulets de chair sélectionnées pour une meilleure 

croissance, Goddard et al. (1988) ont étudié la relation entre l’Insuline-Linke Growth Factor-

1, l’hormone de croissance (GH), les hormones thyroïdiennes et l’insuline. Les niveaux de GH 

augmentent chez toutes les lignées entre la 3ème et la 4ème semaine d’âge suivis d’une baisse 

chez les adultes. De même, ceux de la T4 ont augmenté considérablement avec l’âge de 

toutes les lignées ; ceux de la T3, par contre, ont baissé entre la 5ème et la 6èmesemaine, puis 

se sont stabilisés jusqu’à la 10ème semaine. Enfin, très peu de changements des niveaux de 

l’insuline ont été observés chez les lignées. 

 2. L’insuline : 

 L’insuline occupe une place très importante dans le fonctionnement physiologique 

des animaux. Elle participe, seule ou en synergie avec d’autres, aux contrôles de plusieurs 

métabolismes (glucidique, lipidique et protéique) en les orientant plus vers l’anabolisme en 

s’opposant aux effets cataboliques de plusieurs facteurs. Elle est considérée comme étant la 

seule hormone hypoglycémiante (Magnan et Ktorza, 2005). Chez les volailles, plusieurs 

travaux ont fait l’objet d’études en relation ou non aux températures ambiantes. Quelques 

uns de ces travaux sont rapportés dans cette partie. 

 Sinsigalli et al. (1987) ont tenté de déterminer les relations qui pourront exister entre 

la tolérance au glucose, l’insuline et le glucagon chez des poulets d’âges différents 

sélectionnés pour un haut ou faible poids corporel. Après un jeune de 24 heures, ces 

derniers ont été intubés avec du glucose (2g/kg PV). Différentes réactions ont été constatées 

selon le type de poulet et  la durée après l’administration du glucose. Chez les poulets 

témoins de  42 jours, l’insulinémie a été supérieure chez la lignée à faible poids corporel (100 
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contre 57pg/ml). Selon ces auteurs, 20 minutes seulement après l’administration du glucose, 

une augmentation spectaculaire de l’insulinémie a été observée chez les poulets du même 

âge à haut poids corporel (375pg/ml). Celle de l’autre lignée a aussi augmenté mais 

légèrement (131pg/ml). Cent minutes après, les valeurs se sont baissées pour atteindre 

celles des poulets témoins. Les mêmes observations et tendances ont été constatées pour la 

glycémie. Auparavant, d’autres hypothèses, parfois contradictoires, ont été émises par 

d’autres auteurs. Selon Mc Murtry  et al. (1983), les relations entre la tolérance au glucose, 

la sécrétion de l’insuline et le dépôt adipeux chez les poulets n’étaient pas suffisamment 

claires, ceci était du vraisemblablement aux techniques de dosage de l’insuline chez les 

volailles qui n’étaient pas vraiment à point. Quant à Simon (1980), il n’avait pas pu relier les 

différences dans le dépôt de gras aux réponses de tolérance au glucose chez des poulets de 

type viande. Enfin, Touchburn et al. (1981) avaient constaté que les différences dans la 

tolérance au glucose entre les lignées de poulets sélectionnées pour le poids de gras 

abdominal élevé ou faible ont été suivies par des différences dans les concentrations 

plasmatiques de l’insuline. 

 En administrant de l’insuline aux dindes, Mc Murtry et al. (1987)  ont constaté que 

cette hormone est impliquée dans le métabolisme des électrolytes. Au même temps, le 

traitement à l’insuline a entrainé une baisse de 25% de la glycémie chez ces volailles. Dans 

une autre étude et afin de mieux comprendre les mécanismes de régulation de la glycémie 

chez les poulets, Akiba et al. (1999) ont expérimenté un état d’hypoglycémie par perfusion 

d’insuline d’origine bovine à l’aide de mini pompe osmotique (11.25 à 45 UI/kg PV/j pendant 

5 jours). Tout d’abord et 3 à 4 jours après traitement hormonal, ils ont constaté la mort des 

poulets recevant la plus forte dose d’insuline (45 UI/kg/j). Le traitement continu avec la dose 

de 22.5 UI d’insuline a engendré une hypoglycémie persistante (au moins 4 jours) chez les 

poulets (environ la moitié de la glycémie normale). Enfin, le traitement à l’insuline n’a pas 

significativement modifié la concentration plasmatique des Acides Gras Non Estérifiés et des 

protéines. 

 Chez des poulets de 9 semaines soumis à un stress thermique cyclique (23.9-35°C) et 

par rapport à la thermoneutralité (18.3-23.9°C), Sands et Smith (20002) ont noté des baisses 

de  l’insulinémie  (0.235  vs  0.160ng/ml),  de  la  glycémie  (206  vs  192mg/dl)  et  de  la  

cholestérolémie (141.9 vs 119.1mg/dl). En revanche, la triglycéridémie a augmenté avec la 
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chaleur (27.1 vs 30.8mg/dl). Plus récemment, le rôle de l’insuline sur l’ingestion alimentaire 

a été avéré par Honda et al. (2007). En effet et après une administration intra-cérébro-

ventriculaire de l’insuline, ces auteurs ont constaté une action anorexique par la suppression 

de la prise alimentaire chez des poulets.  

 Enfin, Duchêne et al. (2008) ont remarqué que l’injection d’insuline conduit à 

l’activation précoce de la signalisation de récepteurs d’insuline dans le foie mais pas dans les 

muscles des poulets ; bien qu’une forte activation de la kinase musculaire (p70S6Kinase 

contrôlant  la  synthèse  protéique  et  la  croissance),  provoquée  par  l’insuline,   a  été  

enregistrée. 

 3. Les hormones glucocorticoïdes (Cortisol et corticostérone) : 

 Les  effets  des  hormones  glucocorticoïdes  en  relation  avec  l’insuline  et  l’utilisation  du  

glucose ont été relatés par plusieurs auteurs. D’après Amatruda et al. (1985), elles 

augmentent dans le foie la production du glucose ; tandis que dans le tissu adipeux et dans 

les muscles squelettiques, elles sont considérées comme des antagonistes de l’absorption de 

l’insuline et de l’utilisation du glucose. Elles augmentent l’activité protéolytique dans le 

muscle squelettique (Exton et al., 1976). Selon Saad et al. (1993), les altérations lipolytiques 

observées sont dues à l’action directe des glucocorticoïdes et à l’état de résistance à 

l’insuline via la dépréciation de la signalisation de l’insuline. Ces observations ont été 

corroborées par Dupont et al., (1999) et selon lesquelles la corticostérone modifie la 

signalisation de l’insuline dans le muscle et le foie des poulets dans deux états nutritionnels : 

basal  (après  une  nuit  de  jeun)  et  stimulé  (30  minute  de  réalimentation).  Elle  diminue  

significativement la fixation spécifique de l’insuline dans le foie et augmente la quantité de 

récepteurs de l’insuline. 

 L’adaptation endocrinienne et métabolique des poussins conditionnés précocement à 

une forte température a été étudiée par Mc Murtry et al. (2002).  A  3  jours  d’âge,  ces  

poussins ont été soumis pendant 24h à un thermo-conditionnement de 37.5°C puis remis 

dans des conditions thermiques normales (32°C) jusqu’à 42 jours puis ils ont été soumis de 

nouveau à 36.5°C. Par rapport aux poulets témoins (maintenus à une température de 32°C), 

chez les poulets thermo-conditionnés précocement, l’exposition ultérieure à 36.5°C a 

engendré une augmentation de la corticostérone et une baisse de la T3 et de l’insuline. 
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Cependant, cette ambiance chaude n’a pas affecté la concentration en T4 et l’activité de la 

deiodinase hépatique qui, au contraire, a significativement augmenté chez poulet témoins. 

Par ailleurs, Collin et al. (2002) ont déterminé les effets de fortes chaleurs sur les 

ajustements hormonaux chez des porcelets sevrés. Ils ont noté qu’à 32°C, la T4 plasmatique 

diminue par rapport à celle enregistré avec 23°C. De même une tendance à la baisse liée à la 

chaleur a été constatée pour la T3. 

 Dans une autre étude, Guémené et al. (2005) ont tenté d’élucider les différences de 

réponses à des stress thermiques avant l’abattage de poulets de génotypes à croissance 

rapide (R) ou lente (L). Pendant deux heures avant leur abattage, les animaux des deux 

génotypes ont été placés dans différentes températures (20, 32 et  35°C). La concentration 

basale en corticostérone des poulets L était inférieure à celle des poulets R. Le séjour dans la 

température de 35°C a engendré une légère augmentation de corticostérone seulement 

chez les poulets R femelle. 

 Les effets du cortisol sur des activités physiologiques, les concentrations plasmatiques 

en T3 et en cortisol et la qualité de la viande de porcelets ont été rapportés par  Yoshioka et 

al. (2005). Son incorporation dans l’aliment (120mg/Kg) a permis une augmentation des 

concentrations plasmatiques de la T3 et du cortisol (1.77 vs 1.15ng/ml pour la T3 et 16.1 vs 

6.9ng/ml pour le cortisol). Son incorporation  dans l’aliment a engendré également une 

augmentation de l’activité protéolytique musculaire (activité de m-calpain et µ-calpain). En 

revanche et par rapport à une alimentation normale, le cortisol a causé une baisse de 

l’efficacité alimentaire qui s’est traduite par une diminution du gain de poids chez les 

porcelets.  

 Enfin, de grandes modifications métaboliques et hormonales liées aux changements 

thermiques ont été rapportées par Kataria et al. (2008). Les observations ont été faites sur 

des poulets placés dans trois ambiances différentes (Froide : 13-16°C ; Modérée : 24-27°C ; 

Très chaude : 42-45°C). L’ambiance très chaude a engendré une hausse significative des 

concentrations plasmatiques en corticostérone, glucose, triglycérides et cholestérol. En 

revanche,  elle  a  entrainé une baisse des taux d’insuline,  de T3 et  T4 (Kataria et al., 2008). 

Inversement, la température  basse a augmenté la concentration en T3 et T4, et baissé la 

glycémie, la cholestérolémie et la triglycéridémie. Aucun effet significatif du froid sur le taux 
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d’insuline et de corticostérone n’a été constaté. Enfin, une forte augmentation, liée à la 

chaleur, du glutamyl aldostérone et des ions Na+ et Cl- a été obtenue. 

 4. L’hormone minéralo-corticoïde (Aldostérone) : 

 De nombreuses études sur les mécanismes d’action de l’aldostérone chez les volailles 

ont été entreprises. Rappelons que l’aldostérone est une hormone corticosurrénale 

(minéralo-corticoïde). Parmi les corticosurrénales, figurent aussi deux glucocorticoïdes (le 

cortisol et la corticostérone).   

 Magdi et al. (1974) ont tenté de déterminer les effets de traitements hormonaux (seul 

ou combinés) par injection de déxaméthasone, d’aldostérone et  de corticostérone sur des 

poulets de 3 semaines ayant reçu préalablement, par voie orale, du sodium marqué (22Na). 

Quelque que soit le traitement, la présence du déxaméthasone a engendré une baisse 

significative de la rétention du sodium. De même, tous les animaux traités aux hormones ont 

enregistré des baisses de leur poids.  

 Dans une autre étude, Radeke et al. (1984) ont déterminé les effets de trois régimes 

alimentaires avec différentes teneurs en sodium (normal: 0.4%, faible : 0.018% et élevé : 

1.9%) sur des poulets et des canards. Une baisse de gain de poids a été constatée chez les 

deux espèces recevant l’aliment pauvre en Na+, suivie d’une augmentation de la 

concentration plasmatique en aldostérone. Le transfert des deux espèces de volailles d’un 

régime pauvre en Na+ vers un autre plus riche a engendré une diminution du taux 

d’aldostérone après 24 h d’alimentation.  Inversement, le changement du régime riche en 

Na+ par un autre plus pauvre en Na+ a entrainé une augmentation rapide du taux 

d’aldostérone.  Par ailleurs, les effets temporels de dose-dépendante de l’ACTH sur les 

concentrations d’aldostérone ont été  déterminés chez des poules jeunes (5 semaines) et 

adultes (20 semaines) par Radeke et al. (1985). Les résultats obtenus ont démontré que 

l’activation de l’axe hypotalamo-hypophyso-surrénalien  stimule la libération de 

l’aldostérone chez les oiseaux. En effet, chez les volailles jeunes et adultes, la réponse de 

l’aldostérone a été liée à la dose d’ACTH administrée. Pour les deux âges, la réponse 

minimale  a  été  induite  par  1  UI  d’ACTH/kg  de  poids  et  des  doses  plus  élevées  (jusqu’à  20  

UI/kg Poids) ont progressivement augmenté le taux d’aldostérone.  
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 Les effets de la supplémentation de l’eau de boisson en NaCl (0.067mol/l) et en KCl 

(0.067mol/l)  ont été évalués par Deyhim et Teeter (1995) chez des poulets de chair soumis à 

un stress thermique cyclique (24-35-24°C). Une baisse du gain de poids, de l’ingéré 

alimentaire et des concentrations plasmatiques en Na+ et K+  a été observée chez les poulets 

sous stress thermique cyclique ; tandis que la consommation d’eau, la température rectale 

et la concentration plasmatique en aldostérone ont augmenté. Ces résultats montrent que 

dans une ambiance chaude, un poulet est sous stress osmotique et un apport 

supplémentaire de NaCl et KCl dans l’eau ne diminue pas ce stress.   

 Selon le niveau d’apport en sel, il existe plusieurs systèmes de transports d’ions dans les 

segments inférieurs des intestins des volailles. Arnasson (1997) a voulu vérifier l’hypothèse 

que l’aldostérone est le seul régulateur de tous ces systèmes de transport d’ions. De ce fait, 

des poulets ont été adaptés à une alimentation pauvre en sel puis ils ont été remis à une 

autre plus riche en sel. Après huit jours de traitement à l’aldostérone par injection, Il a 

constaté le rôle majeur de l’aldostérone dans le transport de Na+ au niveau de la partie 

inférieure du gros intestin. Cette hormone module aussi la capacité sécrétrice du   Cl –  au 

niveau du colon. En parallèle, Elbrond et al. (1998) ont étudié aussi le transport du Na+ 

trans-épithélial ainsi que la morphologie de l’épithélium intestinal chez le poulet après une 

courte durée d’adaptation  à une stimulation par resalination ou par Aldostérone.  

 Selon Garriga et al. (2001), l’aldostérone s’entremet aussi dans les changements de 

transport d’hexoses induits par les niveaux (bas ou élevé) d’ingestion du sodium dans les 

intestins des poulets. Chez ces derniers, les régimes pauvres en ion Na+ diminuent 

fortement le transport d’hexoses dans le segment rectal du gros intestin. Cette diminution 

est  moins importante dans l’iléon.  Selon ces mêmes auteurs,  la  concentration plasmatique 

en aldostérone était de 35pg/ml chez les poulets recevant un aliment riche en sodium. Cette 

concentration hormonale a fortement augmenté (166pg/ml) avec un aliment pauvre en 

sodium. Il a été remarqué que l’administration d’un antagoniste de l’aldostérone (la 

spironolactone) chez les poulets adaptés au régime pauvre en sodium n’a pas d’incidences 

sur le taux d’aldostérone. Enfin, en administrant de l’aldostérone exogène (à l’aide de 

pompes mini osmotiques) aux poulets nourris avec un aliment riche en Na+, Garriga et al. 

(2001) ont constaté que l’aldostérone peut aussi moduler l’expression des transporteurs du 

glucose au niveau de l’intestin distal des poulets.    
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 Dans une autre étude, Mazancova et al. (2005) ont  voulu  connaitre  si  des  

changements de l’activité de la 11 -Hydroxy Steroid Deshydrogénase (11HSD) sont capables 

de moduler l’effet de la corticostérone sur le transport de Na+ dans les intestins des poulets. 

Ils ont constaté que non seulement l’aldostérone mais aussi la corticostérone  réussit à 

augmenter le transport de Na+ dans le cæcum du poulet. Les résultats du métabolisme de la 

corticostérone dans l’intestin des poulets aboutissent à plusieurs dérivés à faibles 

concentrations (11-déhydrocorticostérone, 11-dehydro-20-dihydrocorticostérone et 20-

dihydrocorticostérone) (Mazancova et al. 2005; Kucka et al., 2006). 

 5. La corticostimuline (ACTH) : 

 L’hormone adrénocorticotrope ou corticostimuline (ACTH) a fait l’objet de plusieurs 

études chez les poulets de chair dans lesquelles un modèle de stress physiologique lié à 

cette hormone a été dégagé et bien expliqué (Puvadolpirod et Thaxton 2000a ; Puvadolpirod 

et Thaxton 2000b ; Puvadolpirod et Thaxton 2000c ; Thaxton et Puvadolpirod 2000). Toutes 

les expérimentations ont été effectuées dans des conditions thermiques normales 

(Thermoneutralité). 

 L’administration  continue  d’ACTH  a  été  possible  grâce  à  l’utilisation  de  pompes  

physiologiques mini-osmotiques qui, par implantation chirurgicale, permettent la diffusion 

continue d’ACTH d’origine porcine pendant une semaine. Après 4 jours de traitement 

hormonal (8UI/kg PV/j), une forte augmentation du taux de corticostérone plasmatique, de 

la glycémie, de la cholestérolémie, de la triglycéridémie, des HDL et protéines totales a été 

observée. En revanche, une légère baisse du poids corporel a été signalée (Puvadolpirod et 

Thaxton  2000a).  Au  douzième  jour  de  traitement,  ces  auteurs  ont  constaté  un  retour  au  

niveau normal de la glycémie et la cholestérolémie ; celui de la corticostérone est resté 

élevé. Enfin, une réduction de la taille du thymus, de la rate et de la bourse de Fabricius a 

été observée après 7 jours de traitement à l’ACTH.  

 Par ailleurs et dans le but de mieux percevoir les niveaux de réactions de stress 

physiologiques, Puvadolpirod et Thaxton (2000b)  ont testé plusieurs doses d’ACTH (2, 4, 8 

ou 16 UI /kg PV/j). Ayant reçu des doses de 8 ou 16 UI d’ACTH, les poulets de cinq semaines 

ont montré la plus grande réponse au stress ; alors que ceux ayant reçu 2 ou 4 UI, ils avaient 

des réactions intermédiaires. Les mêmes réactions physiologiques, mentionnées 
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précédemment, ont été constatées mais avec des nivaux différents selon les doses d’ACTH 

administrées et la durée de traitement. Cependant, la dose de 8UI/kg PV/j est considérée 

comme étant la dose efficace minimale causant un stress physiologique chez les poulets. 

 En  administrant  la  dose  de  8UI  d’ACTH/kg  PV/j  sur  des  poulets  de  cinq  semaines,   

Puvadolpirod et Thaxton (2000c) et Thaxton et Puvadolpirod (2000) ont voulu déterminé le 

type de stress physiologique lié aux performances zootechniques, à la digestibilité des 

nutriments ainsi qu’au métabolisme. Après dix jours de traitement à l’ACTH, une baisse 

significative du poids vif a été enregistrée, suivie d’une forte consommation d’eau. La baisse 

du niveau d’ingestion n’a été repérée qu’après 13 jours de traitement hormonal. Des baisses 

progressives de la digestibilité des nutriments (matière sèche, protéines, énergie brute et 

glucides) ont été observées aussi. Ces baisses ont continué à se manifester même une 

semaine après l’arrêt des traitements à l’ACTH. 

 L’étude des effets des températures estivales cycliques (24/34°C) en relation avec 

l’action de l’ACTH, par diffusion de 8UI /kg PV/j), sur les poulets de chairs a été aussi 

entreprise par  Tankson et al. (2001). Chez des poulets de 39 jours, un effet combiné de 

l’ACTH et de la chaleur sur la diminution des poids vif et des carcasses a été constaté après 

huit et seize jours de traitements hormonal et thermique. De même, un effet combiné de 

l’ACTH et de la chaleur sur la diminution de la teneur en protéines des carcasses a été 

enregistré. 
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CHAPITRE I : EFFETS DES TEMPERATURES D’ELEVAGE CHAUDES SUR LES 
PERFORMANCES DE CROISSANCE, LES PARAMETRES DE CARCASSE ET LA 
COMPOSITION EN ACIDES GRAS DES LIPIDES SOUS CUTANES DES POULETS DE 
CHAIR : 

 

 

1. OBJECTIFS : 

 Ce travail expérimental vise plusieurs objectifs au même temps. Il permet de déterminer 

et de mieux comprendre le niveau d’influence des températures ambiantes sur les 

performances de production du poulet de chair (Ingestion, croissance et indice de 

consommation), les paramètres de carcasse (carcasse éviscérée, muscle pectoral, dépôts 

lipidiques) et la nature des acides gras des lipides sous cutanés. 

2. MATERIELS ET METHODES : 

 2.1. Mise en place du dispositif d’élevage : 

 Trois groupes de 100 poussins chair d’un jour, de souche Hubbard et d’un poids moyen 

de 37.1±3.2g sont élevés au sol pendant 51 jours. Chaque groupe est installé dans une 

cellule de 12m2 dotée d’un système de chauffage réglable constitué de radian à gaz butane 

et d’un chauffage électrique à huile. L’humidité relative est estimée à 60-65%. 

 Tous les animaux reçoivent ad libitum un même aliment démarrage pendant les deux 

premières semaines puis un aliment croissance jusqu’à la fin d’élevage. Les caractéristiques 

biochimiques et nutritionnelles des aliments sont mentionnées dans le tableau 2. De même, 

l’eau d’abreuvement est distribuée à volonté. 
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 Avant  leur  réception,  les  poussins  sont  vaccinés  contre  la  maladie  de  Marek  et  la  

bronchite infectieuse. Aux 7ème, 14ème et 21ème jours, ils ont reçu dans l’eau de boisson, après 

5 heures de jeûne, une vaccination contre la maladie de Newcastel associée à une 

vaccination triple (Maladie respiratoire, Gumboro et Bronchite infectieuse).     

 Jusqu’au 7ème jour, le premier et le deuxième groupe de poussins sont soumis à une 

température (sous éleveuse) de 36±1°C. Après et jusqu’au 50ème jour, le premier groupe est  

Tableau 2 : Composition et caractéristiques nutritionnelles des aliments.   

Aliments Démarrage Croissance 

g/kg d’aliment 

Maïs 

Tourteau de Soja 

Son 

Calcaire 

Phosphate 

CMV 1 

L-Méthionine 

650 

280 

40 

10 

10 

10 

0.3 

670 

260 

40 

10 

10 

10 

- 

Composition (p 100 d’aliment) 

EM (kcal. / kg Aliment)  

Protéines 

Lipides 

Cellulose Brute 

Matières Minérales 

Humidité 

2950 

20 

3.56 

2.77 

4.30 

5.5 

2990 

19 

3.49 

2.80 

4.16 

6 

1 Composé Minéral Vitaminé (mg par kg Aliment): Fer: 60; Cuivre: 10; Zinc: 80; Manganèse: 80; 
Cobalt: 0,2; Sélénium: 0,2; Iode: 1; Vitamine E: 15; Ménadione (K3): 5 ; Thiamine (B1): 3 ; Riboflavine 
(B2): 7 ; Acide Pantothénique (B5): 10; Niacine: 30 ; Acide folique (B9):  0,5  ;  Vitamine  B12 : 0,02 : 
Pyridoxine (B6) : 4 ; Chlorure de choline : 300 
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soumis à une température d’élevage thermoneutrale (TN) de 25 ± 2°C. Tandis que le 

deuxième, il est placé à une température modérément chaude  (TM) de 32 ± 2°C. Le 

troisième groupe est élevé, du début à la fin d’élevage, à une température estivale 

caniculaire (TC) de 37 ± 2°C. 

 2.2. Analyses des aliments : 

 Les  protéines  des  aliments  sont  dosées  par  la  méthode  KJELDAHL   (AOAC,  1995).  La  

concentration en Cellulose Brute des aliments est déterminée par la méthode WEENDE 

après une double hydrolyse des constituants non cellulosiques respectivement dans une 

solution acide et dans une autre basique (AOAC, 1995). La teneur en lipides des aliments est 

déterminée par extraction dans le dispositif SOXHLET  par l’éther de pétrole (AOAC, 1995).  

 2.3. Contrôle des performances de croissance : 

 Les mesures du poids vif, de la consommation alimentaire, de l’indice de consommation  

et  du  gain  de  poids  quotidien  sont  effectuées  à  l’âge  de  14,  28,  40  et  50  jours.  Elles  sont  

effectuées le matin avant la distribution des aliments, soit 15 heures après le dernier repas.  

 2.4. Contrôle des paramètres de carcasse : 

 Les paramètres de carcasses sont déterminés sur dix (10) poulets de chaque traitement 

thermique,  à  l’âge  de  25,  32,  40  et  50  jours.  Après  saignée,  échaudage  et  plumaison,  les  

carcasses sont éviscérées, pesées et découpées à l’aide d’un couteau pour déterminer les 

poids de carcasses éviscérées, des muscles pectoraux, des gras abdominaux, du foie et du 

cœur. La dissection et la récupération des muscles sont facilitées par un essuyage après une 

réfrigération de 24 heures des carcasses éviscérées à 10±2°C.  
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2.5. Evaluation, prélèvements et analyses des lipides sous-cutanés : 

2.5.1. Evaluation quantitative et prélèvements des lipides sous-cutanés : 

 L’évaluation quantitative des lipides sous-cutanés est réalisée une fois la carcasse 

éviscérée est entièrement dépouillée afin de récupérer toute sa peau et son gras sous 

cutané. Cette opération est facilitée par un essuyage des carcasses après une réfrigération 

de 24 heures à 10±2°C. Elle est réalisée sur des poulets de trois âges différents (32, 40 et 50 

jours). Une fois la pesée de toute la peau et de son gras  faite, des échantillons sont 

conservés  à -20°C pour des analyses ultérieures.  

2.5.2. Analyses des lipides sous-cutanés :  

2.5.2.1 Dosage des lipides sous-cutanés : 

 La teneur et la quantité des lipides du tissu adipeux sous-cutané des poulets sont 

déterminées après extraction par le mélange chloroforme-méthanol (2V/1V) selon la 

méthode de Folch et al. (1957).  

2.5.2.2 Dosage des acides gras des lipides sous-cutanés : 

 Les lipides du tissu adipeux sous-cutané sont extraits par le mélange chloroforme-

méthanol (2V/1V) selon la méthode de Folch et al. (1957). Après leur extraction, ils sont 

préalablement saponifiés puis méthylés selon la méthode de Morisson et Smith (1964). Les 

esters méthyliques d’acides gras sont extraits dans une solution méthanol-acide sulfurique 

(19:1; V:V) en présence de toluène. Les profils d’acides gras sont déterminés à l’aide d’un 

Chromatographe Phase Gazeuse (Perkin-Elmer Auto System XL) équipé d’une colonne capillaire 

de 30m de long et d’un injecteur.  

 



58 
 

2.6. Calculs statistiques : 

 Les  calculs   statistiques  sont  effectués  grâce  à  un  logiciel  Software  Winstat  avec  une  

analyse  de  la  variance  à  deux  facteurs  de  variation  (température  et  âge)  suivie  d’une  

comparaison des valeurs moyennes des différents paramètres étudiés.    

3. RESULTATS : 

 3.1. Performances de croissance des poulets : 

 Les résultats des performances de croissance des poulets selon les températures 

d’élevage et l’âge sont mentionnés dans le tableau 3. 

 3.1.1. Ingestion des aliments : 

 Pour la TN, une augmentation progressive de l’ingéré (Ing) avec l’âge est observée, 

atteignant un total de 120 et 154 g/j au 40ème  et  50ème jour respectivement (Tableau 3). En 

revanche et pour la TC, l’augmentation de l’Ing est notable jusqu’au 28ème jour puis elle 

devient moins prononcée  à partir de 40 jours. Elle est seulement de 74g/jour entre le 14ème 

et  le  50ème jour. Entre la TN et la TC, des différences insignifiantes de l’Ing, d’environ 1g/j, 

sont observées jusqu’au 28ème jour. Mais à partir de 40 jours, la baisse de l’Ing liée à la forte 

chaleur est plus importante atteignant  37g/j.  

 3.1.2. Poids vif et gain de poids quotidien : 

 Jusqu’à 40 jours d’âge, des poids vifs (PV) similaires des poulets élevés aux températures 

estivales (TM et TC) sont observés (Tableau 3). Cependant, une baisse significative (P<0,05) (-

4.3%) des PV des poulets TC est enregistrée à la fin d’élevage par rapport à ceux des poulets 

TM. A ce même âge (50 jours), cette baisse du PV est plus prononcée chez les poulets 

exposés à la TC comparativement à ceux de la TN (-8.8%). Enfin, la supériorité significative 



59 
 

(P<0,05) des PV des poulets TN n’est observée qu’à partir du 40ème jour.  

 Dès la première semaine d’exposition thermique, le gain de poids quotidien (GPQ) est 

significativement (P<0,05) plus faible chez les poulets TC. Entre la TN et la TM et jusqu’au 

28ème jour d’élevage, aucune différence entre les GPQ n’est observée. A partir de 40 jours, 

une augmentation significative (P<0,05)  du GPQ est enregistrée chez les animaux élevés à la 

TN. Enfin, une amélioration significative (P<0,05)  du GPQ est remarquée chez les poulets 

soumis à la TC en fin d’élevage. 

 3.1.3. Indice de consommation : 

 Pour les températures TN et TM, l’indice de consommation (IC)  augmente 

significativement jusqu’au 40ème jour d’âge, passant de 1,46  à 2,26 pour la 1ère température 

et  de  1,36  à  2,21  pour  la  deuxième ; puis il s’améliore significativement (P<0,05) en fin 

d’élevage pour les deux températures (Tableau 3). Pour la TC, les faibles quantités d’aliment 

ingérées se sont traduites par de faibles IC en fin d’élevage. En effet et comparativement aux 

autres températures, les IC des poulets TC sont significativement meilleurs (P<0,05) à partir 

de 40 jours. 

3.2. Paramètres de carcasse des poulets : 

Les résultats des paramètres de carcasses selon les  températures d’élevage testées sont 

regroupés dans les tableaux 4, 5, 6 et 7. 
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Tableau 3 : Influences des températures d’élevage sur les performances  de croissance des 
poulets.  

 
Paramètres 

Ages  (jour) 
 
 
Température 

(°C) 

 
14 

 
28 

 
40 

 
50 

 

Ingéré 

alimentaire 

(g/j) 

TN 43.14 93 120 154 

TM 39.28 87.43 125 140 

TC 42.86 92 111 117 

 

Poids Vif  

(g) 

TN 298i±39 838f±103 1642d±106 2092a±110 

TM 344h±30 793g±67 1440e±143 1993b±123 

TC 343h±19 802f±85 1453e±148 1907c±129 

 

Gain de Poids 

(g/J) 

TN 28.8e± 2,7 42.4c±12.2 68.1a±17.4 69.1a±14.5 

TM 27.8e±3.8 41.8c±9.2 53.7b±15.1 57.7b±15.4 

TC 22.2f±5.8 39.5cd±10.6 42.4c±12.7 53.3b±11.8 

 

Indice de 

Consommation 

 

TN 1.46h±0.09 2.06cd±0.25 2.26a±0.23 2.20ab±0.15 

TM 1.36hi±0.13 1.94def±0.18 2.21ab±0.25 2.09bc±0.15 

TC 1.78g±0.26 1.98cde±0.23 1.86efg±0.13 1.87efg±0.09 

Chaque valeur représente la moyenne suivie de l’écart type ; n = 32 
Les moyennes indexées par des lettres différentes sont significativement différentes (P<0,05). 
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3.2.1. Carcasse éviscérée : 

Il ressort que la température caniculaire influe négativement sur le poids de la carcasse 

éviscérée (CE) (Tableau 4). En effet et à 50 jours d’âge, une différence significative (p<0,05), 

de l’ordre 189 g, est enregistrée entre les carcasses des poulets de la TC et celles de la TN. La 

même tendance est à signaler entre les poids des CE des poulets TC et celles des poulets TM.  

Enfin,  une augmentation significative et progressive du poids de la CE est enregistrée en 

fonction de l’âge et ceci quelque soit la température d’élevage. 

En fin d’élevage, des rendements de carcasse (CE/PV) comparables sont obtenus chez 

les poulets exposés aux températures TN et TC. En revanche et par rapport aux autres 

températures, un  CE/PV  significativement  plus  faible  (p<0,05)  est  obtenu  en  fin  d’élevage  

chez les poulets TM (71%). Quelque soit la température d’élevage testée, une augmentation 

significative (p<0,05) des CE/PV avec l’âge est notée. 

3.2.2. Dépôts musculaires : 

Jusqu’au 25ème jour, les TM et TC paraissent favorables pour le développement des 

muscles pectoraux (MP) qui sont significativement supérieurs (p<0,05) à ceux des poulets 

soumis à la TN (Tableau 5). Par ailleurs, aucune différence de poids des MP n’est enregistrée 

chez les poulets de 32 jours d’âge exposés aux trois températures. Cette tendance s’est 

maintenue jusqu’au 40ème jour. En fin d’élevage, une baisse significative (p<0,05) du poids du 

MP liée à la TC est observée, soit –17 et –20% par rapport à la TM et la TN respectivement. 

Ces résultats se sont traduits par des rendements du muscle pectoral (MP/PV) 

significativement moins élevés en fin d’élevage chez les poulets soumis aux fortes chaleurs, 

surtout la TC.  
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Tableau 4 : Evolution des carcasses éviscérées des poulets selon les températures d’élevage. 

Paramètres Age (jour) Température d’élevage 

TN TM TC 

 

 

CE (g) 

 

25 

32 

40 

50 

463 i
 
± 26 

653 h
 
± 25 

1142 d
 
± 27 

1552 a ± 33 

405 j ± 21 

712 g ± 58 

1030 f ± 18 

1418 b ± 13 

394 j ±  6 

671 h ± 29 

1066 e ± 19 

1363 c ± 25 

 

 

CE/PV (%) 

 

25 

32 

40 

50 

49 g
 
±  2 

59 d ±  4 

72 ab ±  3 

75 a ±  3 

51 fg
 
±  3 

66 c ±  7 

71 ab ±  5 

71 ab ±  3 

56 de ±  2 

57 de ±  3 

69 b ±  2 

74 a ±  1 

Chaque valeur représente la moyenne suivie de l’écart type ;  n=10 
Les moyennes indexées par des lettres différentes sont significativement différentes (P<0,05). 
CE : carcasse éviscérée; PV : poids vif. 
 

Tableau 5 : Evolution des muscles pectoraux des poulets selon les températures d’élevage. 

Paramètres Age (jour) Température d’élevage 

TN TM TC 

 

MP (g) 

 

25 

32 

40 

50 

64g ± 08 

125e ± 09 

209d ± 19 

329a ± 32 

72fg ± 04 

145e ± 20 

216d ± 18 

319b ± 12 

87f ± 11 

125e ± 08 

229d ± 09 

263c ± 43 

 

MP/PV (%) 

 

25 

32 

40 

50 

7.9g ± 0.4 

10.8e ± 0.6 

14.6b ± 1.2 

16.6a ±  1.3 

9fg ± 0.4 

13.3c ± 1.5 

14.9b ± 1.5 

16ab ± 1.1 

10.2ef ± 0.7 

11.1de ± 0.9 

14.8b ± 0.8 

14.7b ± 0.9 

Chaque valeur représente la moyenne suivie de l’écart type ; n=8 
Les moyennes indexées par des lettres différentes sont significativement différentes (P<0,05). 
PV : poids vif; MP: muscle pectoral. 
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3.2.3. Dépôts lipidiques :              

Un dépôt de lipides sous cutanés (LSC) significativement plus élevé (p<0,05) se 

manifeste chez les poulets soumis à la TC à partir du 32ème jour (Tableau 6). En fin d’élevage, 

il atteint une valeur presque deux fois supérieure à celle des poulets exposés aux autres 

températures  (104g  vs  57  et  53g).  Ces  résultats  se  sont  traduits  par  des  rapports  LSC/CE   

significativement plus élevés (p<0,05) chez les poulets TC particulièrement en fin d’élevage 

avec une valeur de 7.3%. 

Pour le gras abdominal (GA), les tendances sont inversées. En effet, le poids du GA est 

significativement  supérieur  (p<0,05)  chez  les  poulets  soumis  à  la  TN  à  partir  du  32ème jour  

comparativement à celui obtenu par la TC (28.5 et 38.31g vs 21.65 et 31.73g respectivement 

à 40 et 50 jours). En fin d’élevage, aucune différence de poids du GA n’est constatée entre 

les poulets soumis aux TN et TM. 

 3.2.4. Foie et cœur :  

 Aucune différence significative des poids de foies n’a été enregistrée en fin d’élevage 

chez les poulets soumis aux températures TN et TM (Tableau 7). En revanche, une 

supériorité  significative  (p<0,05)   du  poids  du  foie  liée  à  la  TC  est  à  signaler  au  50ème jour 

d’élevage de l’ordre de 12% par rapport à la TM. Enfin et quelque soit la température, le 

poids du foie a augmenté significativement (p<0,05)  avec l’âge des animaux.  

 En fin d’élevage, une supériorité significative du poids du cœur a été constatée chez les 

poulets exposés à la TC. Pour les autres âges, aucune différence  n’a été détectée et ceci 

quelque soit la température d’élevage. 
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Tableau 6 : Evolution des dépôts du gras abdominal et sous cutanés des poulets selon les 
températures d’élevage. 

Paramètres Age (jour) Température d’élevage 

TN TM TC 

 

G A (g) 

 

25 

32 

40 

50 

7.90g±1.34 

18.47e±1.58 

28.50c±2.60 

38.31a±2.60 

8.68g±1.10 

13.62f±1.07 

21.02d±1.48 

38.14a±1.34 

8.89g±0.67 

11.66f±2.93 

21.65d±3.75 

31.73b±3.33 

 

LSC (g) 

 

32 

40 

50 

13g±04 

30df±05 

57c±06 

21f±03 

35d±06 

53c±06 

26ef±05 

64b±09 

104a±11 

 

LSC/CE (%)  

 

32 

40 

50 

1.9g±0.6 

2.8f±0.4 

3.7cde±0.4 

3.2ef±0.7 

3.4def±0.6 

4.2c±0.4 

4cd±0.6 

5.6b±0.6 

7.3a±0.6 

Chaque valeur représente la moyenne suivie de l’écart type ; n=8 
Les moyennes indexées par des lettres différentes sont significativement différentes (P<0,05). 
 GA : gras abdominal; LSC : lipides sous cutanés ; CE : carcasse éviscérée 

 

Tableau 7 : Evolution du foie et du cœur des poulets selon les températures d’élevage. 

Paramètres Age (jour) Température d’élevage 

TN TM TC 
 

Foie  

(g) 

 

25 

32 

40 

50 

19.79f±2.12 

25.29d±2.97 

38.26b±0.84 

38.57b±1.60 

19.25f±0.92 

26.02d±0.94 

35.14c±3.04 

37.94b±2.64 

21.84e±1.88 

27.61d±1.64 

40.03b±2.65 

43.11a±3.06 

 

Cœur   

(g) 

 

25 

32 

40 

50 

3.17e±0.30 

4.47d±0.56 

5.51c±0.25 

7.10b±0.32 

3.61e±0.40 

4.59d±0.26 

5.61c±0.49 

7.13b±0.19 

3.37e±0.18 

4.86d±0.23 

5.93c±0.27 

7.56a±0.20 

Chaque valeur représente la moyenne suivie de l’écart type ; n=10 
Les moyennes indexées par des lettres différentes sont significativement différentes (P<0,05). 
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3.3. Composition en acides gras des lipides sous cutanés des poulets : 

 La composition en acides gras des lipides sous cutanés des poulets exposés aux TC et 

TN est présentée dans le tableau 8. Des proportions élevées et similaires en C18 :1 sont 

enregistrées chez les poulets soumis aux deux températures dépassant 44% à la fin 

d’élevage. Néanmoins, une augmentation significative (p<0,05) avec l’âge des animaux est 

observée pour le C18 :1. De même, aucun effet de la température ni de l’âge n’est constaté 

sur la proportion du C16 :0 qui demeure le plus prédominant parmi les AGS  (entre 27.34 et 

28.22%). Par ailleurs, un effet significatif (p<0,05) de la TC sur l’augmentation de la 

proportion du C18 :0 et du C20 :4 est enregistré au 50ème jour (7.52 vs 6.26% pour le premier et 

0.24 vs 0.15% pour le deuxième). A 40 jours d’âge, la TC a entrainé une baisse significative 

(p<0,05) de la proportion du C16:1. Quelque soit la température appliquée, une diminution 

significative  (p<0,05)  de  la  proportion  du  C  18 :2 est observée en fin d’élevage. De même, 

quelque soit la température d’élevage et l’âge des poulets, de très faibles proportions de 

C14 :0, C20 :1 et C18 :3 sont enregistrées. 

 Jusqu’au 40ème jour, aucune différence significative de la proportion en acides gras 

saturés (AGS) n’est constatée chez les poulets élevés aux deux températures. En revanche, 

une augmentation significative (p<0,05) de la proportion des AGS des LSC est observée chez 

les  poulets  TC  de  50  jours  comparativement  aux  poulets  TN.  Pour  les  acides  gras  mono-

insaturés (AGMI), leur proportion a significativement augmenté (p<0,05) avec l’âge des 

animaux et ceci quelque soit la température appliquée. C’est à dire, aucun effet température 

sur les AGMI n’est mis en évidence. En fin d’élevage, la proportion des acides gras poly 

insaturés (AGPI) des LSC est significativement (p<0,05) plus élevée chez les poulets TC. Enfin, 

la TC semble avoir un effet négatif et significatif (p<0,05) sur le rapport AGS/AGI des lipides 

sous cutanés. 
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Tableau 8: Composition  en  acides  gras  des  lipides  sous  cutanés  des  poulets  exposés  à  la  

température caniculaire (TC) et à la thermo neutralité (TN) (en % des acides gras identifiés). 

Acides Gras 
 

Age 
(jour 

Températures d’élevage 

TN TC 

C16:0 

Acide Palmitique 
40 
50 

27.55±0.43a 

27.34±0.28a 
27.74±0.63a 

28.22±0.86a 

C18:0 

Acide Stéarique 
40 
50 

7.26±0.25a 
6.26±0.23 b 

7.42±0.29a 
7.52±0.17a 

C14:0 

Acide Myristique 
40 
50 

0.47±0.01b 

0.48 ±0.01b 
0.59±0.12a 

0.49±0.03b 

C18:1 

Acide Oléique 
40 
50 

43.71±0.18b 
44.75± 0.17a 

43.63±0.44b 
44.25± 0.92a 

C16:1 

Acide Palmitoléique 
40 
50 

6.93±0.5a 
7.55±0.34a 

6.07±0.35b 
7.04±0.31a 

C20:1 

Acide Gadoléique 
40 
50 

0.20±0.03b 

0.33±0.09a 
0.199±0.04b 

0.22±0.03b 

C18:2 

Acide Linoléique 
40 
50 

13.18±0.59a 

12.09±0.18b 
14.16±0.48a 

12.88±1.23b 

C18:3 

Acide Linolénique 
40 
50 

0.55±0.01a 

0.48±0.06b 
0.51±0.12b 

0.50±0.07b 

C20:4 

Acide Arachidonique 
40 
50 

0.16±0.02b 
0.15±0.02b 

0.17±0.04b 
0.24±0.12a 

AGS 40 
50 

35.27±0.26a 
34.06±0.25b 

35.66±0.63a 
36.23±0.89a 

AGMI 40 
50 

50.84±0.67b 
52.63±0.39a 

49.90±0.79b 
51.51±1.25a 

AGPI 40 
50 

13.89±0.61a 
12.72±0.12b 

14.84±0.41a 
13.62±1.36a 

AGI/AGS 40 
50 

1.84±0.15 b                        
1.93±0.12 a 

1.80±0.21 C                           
1.79±0.19 C 

Chaque valeur représente la moyenne suivie de l’écart type ;  n=6 
Les moyennes indexées par des lettres différentes sont significativement différentes (P<0,05).  
AGMI : acides gras mono-insaturés ; AGS/AGI : Rapport total acides gras saturés sur total acides gras 
insaturés 
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4. DISCUSSIONS: 

 Pour les trois températures d’élevage testées, une augmentation progressive de l’Ingéré 

avec l’âge est observée. La  température caniculaire (37°C) a un effet dépressif sur l’ingestion 

de l’aliment surtout en fin d’élevage. En effet, entre la TN et la TC des différences d’ingestion 

insignifiantes d’environ 1g/j sont observées jusqu’au 28ème jour d’âge. L’écart est plus 

important à partir du 40ème jour atteignant une baisse de 7% soit 0,58% par degré 

d’augmentation de température. La diminution de l’ingéré sous forte chaleur s’accentue 

davantage  pour  atteindre,  en  fin  d’élevage  et  par  rapport  à  la  TN,  24%  soit  2%  par  degré  

d’augmentation de température. Ces observations sont similaires à celles obtenues par 

d’autres auteurs ayant travaillé sur des poulets plus âgés et soumis à des expositions moins 

longues (2 à 3 semaines) à des températures relativement moins élevées (32 à 35°c) (Geraert 

et al., 1996a ; Bonnet et al., 1997; Mendes et al., 1997; Temim et al., 1999; Temim et al., 

2000b; Abu-Dieyeh et al., 2006; Al-Fataftah et Abu-Dieyeh, 2007; Gu et al., 2008). Cependant 

et malgré la faible intensité de la  chaleur et de la durée d’exposition, certains auteurs 

avaient enregistré des baisses du niveau d’ingestion par degré d’augmentation de 

température nettement plus importantes de l’ordre de 3.2 et 2.6% (Abu-Dieyeh et al., 2006 

et Gu et al., 2008 respectivement). En revanche et comparativement aux résultats d’autres 

auteurs, l’effet de la TC (37°C) sur l’ingestion est plus prononcé. En effet, Mendes et al. 

(1997), Temim et al. (2000a) et Al-Fataftah et Abu-Dieyeh (2007) avaient noté des baisses 

plus faibles de l’ingéré de 1.41, 1.86 et 1.75% par degré respectivement.  

 Jusqu’à  40  jours  d’âge,  des  PV  similaires  des  poulets   soumis  aux  températures  

caniculaire et thermoneutrale sont observés. En fin d’élevage, une baisse du PV liée à la TC 

(4.3%)  est  enregistrée  par  rapport  à  la  TN. Cette baisse du PV devient plus accrue lorsque 

l’écart de température augmente. En effet et au 50ème jour, cette baisse atteint 8.8% entre la 
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TN et la TC. Il faut noter que cet effet dépressif de la TC sur le PV ne devient plus perceptible 

qu’à partir du 40ème jour  par  rapport  à  la  TN.  Avec  des  températures  relativement  moins  

chaudes et des expositions relativement courtes, des baisses de PV liées à la chaleur ont été 

déjà rapportées par Bonnet et al. (1997), Temim et al. (1999),  Abu-Dieyeh et al. (2006b), 

Rosa et al. (2007), Al-Fataftah et Abu-Dieyeh (2007) et  Gu et al. (2008). Ces résultats 

montrent que la vitesse de croissance des poulets diminue sous l’effet de la chaleur, même 

avec des durées d’exposition de quelques heures (Mujahid et al., 2009). Il faut noter que les 

baisses des PV enregistrées par ces auteurs ont été plus accentuées, comparativement à 

ceux des poulets soumis à 37°c, variant entre 18 et 29%. Il est clairement montré que les 

poulets exposés, dès le jeune âge, à la TC se sont vraisemblablement adaptés à la forte 

chaleur avec comme conséquence des baisses de PV modérément moins importantes 

comparativement à celles observées par d’autres auteurs ayant soumis les poulets à des 

températures similaires à la TM et avec un âge plus avancé (3 à 4 semaines) 

 Dès le 14ème jour, des baisses du GPQ sont enregistrées chez les poulets soumis à la TC 

atteignant 23 et 37 % respectivement aux 14ème et 40ème jours d’élevage comparativement à 

ceux  obtenus  avec  la  TN.  A  la  fin  d’élevage,  cette  baisse  est  moins  prononcée  atteignant  

22%. Au 28ème jour et comparativement aux poulets élevés à la TN, la baisse du GPQ n’est 

que  de  7%  chez  les  poulets  soumis  à  la  TC.  Des  diminutions  de  gains  de  poids  liées  à  la  

chaleur ont été déjà rapportées par plusieurs auteurs (Ain Baziz et al., 1996; Geraert et al., 

1996a; Cooper et Washburn, 1998; Temim et al., 1999; Abu-Dieyeh, 2006b; Lu et al., 2007; 

Gu et al., 2008). Néanmoins et malgré l’intensité de la chaleur appliquée (37°C) et la durée 

d’exposition plus longue, les baisses de GPQ restent moins importantes que celles d’autres 

auteurs. En effet, Ain Baziz et al. (1996), Bonnet et al. (1997), Temim et al. (1999) et  Lu et al. 
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(2007) avaient noté des baisses de gain de poids atteignant respectivement 47, 52, 49 et 

64%. 

 Les baisses de l’ingestion, du poids vif et du gain de poids liées à l’exposition chronique 

des poulets à une forte chaleur engendrent vraisemblablement des indices de 

consommation moins performants. En effet et jusqu’au 28ème jour d’élevage, la TC s’est 

traduite chez les poulets par une dépréciation significative de l’IC. Par rapport à la TN, une 

nette amélioration de l’IC liée à la TC est observée en fin d’élevage (-17.7 et -15% 

respectivement aux 40èmeet 50èmejours). Ces résultats ne concordent pas avec ceux obtenus 

par Geraert et al. (1996a), Furlan et al. (2004), Ozbey et Ozcelik (2004), Nasseem (2005),  

Abu-Dieyeh (2006a), Gu et al. (2008), Ghazalah et al. (2008) qui avaient observé des IC moins 

efficaces attribués aux fortes chaleurs. Des augmentations de l’IC variant entre 28 et 53.7% 

ont été observées par Geraert et al. (1996a), Bonnet et al. (1997), Abu-Dieyeh (2006a) et Gu 

et al. (2008).  En  revanche  et  comparativement  à  nos  résultats,  Aengwanich  (2007a)  a  

observé, après une exposition de 6 heures à une température cyclique de 26-38°C, un IC 

meilleure. Ceci a été expliqué en partie par le comportement des poulets à la fin d’élevage 

qui ont tendance à limiter l’ingestion sous les fortes chaleurs.  

 Quelque  soit  leur  âge,  les  poulets  soumis  à  la  TC  ont  donné  des  poids  de  CE  

significativement inférieurs comparativement aux autres températures.   Selon   l’âge,   les 

baisses  varient  entre  3  et  14%.  Entre  la  TM  et  TC,  la  différence  de  poids  de  CE  est  moins  

élevée, atteignant 3.9% à la fin d’élevage. Par ailleurs, des baisses plus prononcées de poids 

de carcasses attribuées à la chaleur ont été déjà rapportées par Ain Baziz et al. (1996) et Gu 

et al. (2008) (29 et 24% respectivement). Concernant le rendement en carcasse (CE/PV), des 

fluctuations sont repérées en fonction des températures et de l’âge des animaux.  
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Cependant, les meilleures CE/PV sont obtenus à la fin d’élevage chez les poulets exposés aux 

températures thermoneutrale et caniculaire. Ain Baziz et al. (1996), Rosa et al. (2007),  Lu et 

al.  (2007)  et  Gu  et  al.  (2008) avaient signalé une amélioration du rendement en carcasse 

variant  entre  1.45  et  2.58%  chez  les  poulets  exposés  à  la  chaleur.  Cette  amélioration  du  

rendement en carcasse liée aux fortes chaleurs est attribuée en partie à la réduction du 

tractus digestif engendrée par la diminution de l’ingéré (Bonnet et al. 1996). Malgré des 

résultats contradictoires, elle pourrait aussi être expliquée par la diminution de la proportion 

du plumage (Geraert et al., 1993 ; Geraet et al. 1996a).  

 Jusqu’au 25èmejour, les températures TM et TC paraissent  bénéfiques pour le poids du 

muscle pectoral (MP). En effet et à cet âge, les poids des MP sont significativement 

supérieurs chez les poulets exposés aux TM et TC (+5.5 et +26.4% respectivement). Après et 

jusqu’au 40ème jour, aucune différence de poids de MP n’est observée chez les poulets 

exposés  aux  trois  températures.  Ceci  démontre  une  baisse  du  poids  du  MP  durant  la  

croissance des animaux liée aux chaleurs. Cette baisse s’est avérée plus prononcée avec la 

TC  surtout  en  fin  d’élevage  (-20%  entre  TC  et  TN).  Ces  résultats  se  sont  traduits  par  des  

rendements en muscle pectoral (MP/PV) significativement inférieurs en fin d’élevage chez 

les poulets soumis aux fortes chaleurs, surtout la TC (-11.4% entre TC et TN). Des 

observations similaires ont été rapportées par d’autres auteurs. Ainsi, des diminutions du 

poids du muscle pectoral de l’ordre de 18, 23 et 33.4% ont été enregistrées respectivement 

par Temim et al. (1999) et Temim et al. (2000b) et Gu et al. (2008). De même, des baisses 

similaires du rendement en muscle pectoral liées aux chaleurs ont été aussi signalées par Ain 

Baziz et al. (1996), Mendes et al. (1997), Rosa et al. (2007) et Gu et al. (2008) (moins 11.2, 

8.9, 9 et 12.8% respectivement). Comparativement aux températures modérément chaudes 

appliquées par ces auteurs, on constate que les baisses du poids du PM enregistrées chez les 
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poulets élevés dès leur jeune âge à 37°C ne semblent pas être dramatiques et ne dépasse 

pas 20%. Il est possible que ces résultats soient  associés à une insuffisance de l’ingestion 

énergétique, réduisant ainsi la synthèse et le stockage du glycogène considéré comme la 

plus importante source énergétique pour le MP (Geraert et al. 1996a). Ainsi, Aksit et al. 

(2006) avaient décrit une baisse de 1.5% du MP et un niveau plus bas de son glycogène chez 

les poulets mâles de 42 jours d’âge exposés à 34°C. Enfin, Ain Baziz (1996) avait observé une 

réduction de 7% de l’énergie retenue sous forme de protéine chez les poulets exposés à 

32°C. 

 Dès le 32èmejour, l’exposition à la TC a engendré un dépôt de LSC significativement plus 

élevé chez les poulets. Ce dépôt s’est accentué en fin d’élevage atteignant en moyenne 104g 

par poulet soit environ le double de ceux des poulets des autres températures. Ceci s’est 

traduit inéluctablement par des CE plus grasses puisque le rapport LSC/CE est nettement 

plus élevé chez les poulets exposés à la TC surtout en fin d’élevage avec une valeur de 7.3%.  

Ain Baziz et al. (1996), Tesseraud et Temim (1999) et Lu et al. (2007) avaient observé des 

résultats contradictoires sur des poulets soumis à des températures chaudes. Des 

augmentations de gras sous cutanés liées à la chaleur ont été constatées par Ain Baziz et al. 

(1996) et Tesseraud et Temim (1999) respectivement de l’ordre de 21 et 17.26%.  Par contre, 

Lu et al. (2007) avaient  noté  une  baisse  de  19.5%  des  gras  sous  cutanés  chez  les  poulets  

après trois semaines d’exposition à 34°C. Selon Ain Baziz (1996), l’augmentation du dépôt de 

gras sous cutané ne semble pas être attribuée à une hyperplasie puisque le nombre 

d’adipocytes est nettement inférieur chez les poulets élevés à 32°C et nourris à volonté. En 

revanche, elle peut être liée à une hypertrophie des adipocytes puisque 70% de ces cellules 

adipeuses ont un diamètre plus grand, entre 80 et 120 µm. Cette augmentation du gras sous 

cutané au chaud pourrait être expliquée aussi par une lipogenèse accrue, surtout à partir des 
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glucides, composants principaux des aliments distribués ad-libitum. Et selon Ain Baziz et al. 

(1996), une forte chaleur entraîne une baisse des activités des enzymes lipogéniques dans le 

foie ce qui laisserait supposer que les tissus adipeux tel que la peau pourraient constituer 

des sites de synthèse lipidique et de stockage d’énergie sous forme de gras. Par ailleurs, 

Geraert et al. (1996a) avaient constaté une augmentation de 17% de l’énergie retenue sous 

forme de gras chez des poulets soumis à la chaleur.  

 Contrairement  aux  lipides  sous  cutanés,  le  dépôt  du  gras  abdominal  est  

significativement plus élevé chez les poulets élevés à la thermoneutralité. Cette 

augmentation est plus importante au 32èmejour, de l’ordre de 36.9% par rapport à la TC.  Elle 

diminue progressivement pour atteindre 17% en fin d’élevage. Des observations similaires 

ont été rapportées par Ain Baziz et al. (1996), Temim et al. (2000b) et  Gu et al. (2008) qui 

avaient constaté des baisses du dépôt de gras abdominal chez les poulets exposés à la 

chaleur (10.7, 9.13 et 7.1% respectivement). Il convient de noter qu’avec la TC, la baisse du 

GA est nettement plus importante comparativement à celle observée par les autres auteurs 

ayant utilisé des températures modérément chaudes et des durées d’exposition 

relativement courtes.  

 
 L’exposition précoce et prolongée à la TC entraine quelques modifications de la 

composition  en  acides  gras  des  LSC  chez  les  poulets,  surtout  en  fin  d’élevage.  En  effet  et  

avec  la  TC,  les  LSC  des  poulets  âgés  de  50  jours  contiennent  plus  de  C18:0 et de C20:4 mais 

moins de C20 :1. De même, les proportions d’AGS et d’AGPI sont plus élevées chez les poulets 

TC. Par contre, aucun effet de température n’est constaté sur les AGMI, en revanche ils 

augmentent avec l’âge. A 50 jours d’âge, le  rapport AGI/AGS est plus faible chez les poulets 

soumis à  la TC  se traduisant par un degré de saturation plus élevé des LSC. Même tendance  
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du rapport  AGI/AGS a été constatée par Ain Baziz (1996) chez des poulets  exposés à 32°C.  

Cependant, Ain Baziz (1996) avait obtenu des rapports AGI/AGS supérieurs aux nôtres chez 

les poulets exposés à 32 et 22°C.  Les proportions d’AGS (36%), et de monoinsaturés (51.5%) 

des lipides sous cutanés des poulets TC sont plus élevées à celles de Ain Baziz (1996). Enfin, 

l’augmentation de l’adiposité sous cutanée entrainée par la TC pourrait contribuer 

favorablement  à  une  baisse  du   «  syndrome  huileux  »  puisque  le  rapport  AGI/AGS  est  

nettement moins élevé reflétant ainsi un degré de saturation lipidique plus important qui 

améliore par conséquence la tenue des graisses sous cutanés. Il faut rappeler que ce 

« syndrome huileux » des carcasses des poulets a été pendant longtemps décrié par les 

industries d’abattage et les professionnels de la rôtisserie, surtout en été. 
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CHAPITRE II : EFFETS DES TEMPERATURES D’ELEVAGE CHAUDES SUR LES 

PARAMETRES PLASMATIQUES DES POULETS DE CHAIR : 

 

 

 

 1. OBJECTIFS: 

 L’objectif principal de ce travail consiste à évaluer les modifications plasmatiques du 

glucose, des triglycérides, du cholestérol et de l’hémoglobine engendrées par les trois 

températures ambiantes testées. Ces paramètres plasmatiques nous permettent ainsi 

d’avoir plus d’informations et de mieux interpréter les changements physiologiques qui 

pourront parvenir chez le poulet de chair placé en ambiance caniculaire. 

2. MATERIELS ET METHODES : 

 2.1. Dispositif expérimental et prélèvements sanguins: 

 Le dispositif expérimental selon les trois températures d’élevage testées (TN, TM et TC) 

précédemment décrit a aussi fait l’objet d’étude des effets des ambiances chaudes sur 

l’évolution des paramètres  plasmatiques.  

 Pour chaque température d’élevage et après saigné des poulets, des prélèvements de 

sangs sont réalisés sur des effectifs de 07 animaux (15heures après le dernier repas) et de 

différents âges (10,18, 25, 32, 40 et 50 jours). Les échantillons de sang en double sont 

récupérés dans des tubes héparinés puis centrifugés (2000 tours /minute) pendant 15 

minutes. Les plasmas recueillis sont conservés à -20°C jusqu’à analyse.  
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 2.2. Analyses : 

 2.2.1. Dosage du glucose : 

 La teneur en glucose plasmatique est déterminée selon les réactions enzymatiques 

colorimétriques suivantes (Kit ELITECH diagnostic, Glucose PAP). 

                                          Glucose Oxydase 

Glucose + O2                                                             Acide gluconique + H2O2  

                                              Peroxydase 

2 H2O2 +  Phénol + 4-AAP                                         Quinonéimine + 4 H2O 

 

 Ce dosage est effectué à l’aide d’un spectrophotomètre (500 nm) à 37°C. La 

consommation d’oxygène est proportionnelle à la quantité de glucose présente dans 10 µl 

d’échantillon utilisé. Les résultats obtenus sont exprimés en g/l. 

 2.2.2. Dosage des triglycérides : 

 La teneur en triglycérides circulants dans le plasma est déterminée à partir des réactions 

enzymatiques suivantes (Kit ELITECH diagnostic, Triglycérides ESPAS). 

                                         Lipoprotéine Lipase 

Triglycérides + H2O                                                     Glycérol +Acides Gras Libres 

                                            Glycérol Kinase 

Glycérol + ATP                                                           Glycérol-3-phosphate + ADP 

                                             Glycérol-3-Phosphate Oxydase 

Glycérol-3-Phosphate + O2                                                     H2O2 +Dihydro Acétone Phosphate 

                                                           Peroxydase 

2 H2O2 + 4-AAP + ESPAS                                                          Quinonéimine + 4 H2O 

4-AAP : Amino-4-Antipyrine 

ESPAS : N-Ethyl-N-Sulforopropyl-N-Anisidine 
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 Le  dosage  est  effectué  sur  10  µl  de  plasma.  Après  5  minutes  d’incubation  à  37°C,  la  

lecture de la densité optique est faite à l’aide d’un spectrophotomètre à 550 nm. Les 

résultats sont exprimés en g/l. 

 2.2.3. Dosage du cholestérol : 

 Le cholestérol est déterminé après une hydrolyse enzymatique et une oxydation selon 

les réactions suivantes (Kit Randon, Cholestérol Enzymatique Endpoint Method Manuel). 

L’indicateur quinonéimine est obtenu par l’hydrogène peroxyde et le 4-AAP en présence du 

phénol et de la peroxydase. 

                                               Cholestérol Estérase  

Cholestérol ester + H2O                                                 Cholestérol + Acides Gras 

                                               Cholestérol Oxydase 

Cholestérol + O2                                                              Cholestène-3-one + H2O2 

                                                       Peroxydase 

2 H2O2 + Phénol + 4-AAP                                               Quinonéimine + 4 H2O 

2.2.4. Dosage de l’hémoglobine : 

 Le dosage de l’hémoglobine totale est réalisé en utilisant le réactif de DRABKIN 

constitué d’un oxydant (Ferricyanure de K), du cyanure de K et  du phosphate 

monopoitassique. La méthémoglobine formée donne avec le cyanure la 

cyanméthémoglobine ayant un fort pouvoir d’absorption lumineux à 540nm.  

 2.3. Calculs Statistiques : 

 Les calculs  statistiques sont entrepris par un logiciel Software Winstat avec une analyse 

de variance à deux facteurs de variation (température et âge) suivie d’une comparaison des 

valeurs moyennes des différents paramètres plasmatiques.    
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3. RESULTATS : 

 3.1. Glycémie : 

 Chez les poulets élevés à la température thermoneutrale (TN), les concentrations 

plasmatiques du glucose ont tendance à baisser avec l’âge. En effet, une diminution 

significative (P<0,05) de l’ordre de 6% est constatée entre 10 et 50 jours d’âge (tableau 9).  

 Par rapport à la TN, les températures chaudes (TM et TC) ont engendré des baisses 

significatives (P<0,05) de la glycémie chez des poulets. Avec la température TM, la tendance 

s’est inversée à partir du 25ème jour. En effet, une augmentation progressive et significative 

(P<0,05) de la glycémie est observée atteignant 2.424g/l à 40 jours d’âge. Avec la 

température TC, l’effet dépressif de la chaleur sur la glycémie a persisté jusqu’à la fin de 

croissance des poulets. Par la suite et sous l’effet de cette même température,  une 

augmentation spectaculaire de la glycémie est constatée dépassant largement celle des 

poulets de la TN. En pleine phase de finition, elle a atteint 2.753g/l. 

3.2. Triglycéridémie : 

 Un  effet  significatif  global  de  la  chaleur  caniculaire  (TC)  sur  la  teneur  du  sang  en  

triglycérides est observé (tableau 10). En phase de démarrage des poussins (10 jours), des 

valeurs significativement (P<0,05) plus élevées de la triglycéridémie sont obtenues avec les 

deux températures chaudes (1.143 et 1.261g/l respectivement avec TM et TC), soit des 

différences de 0.531g/l entre la TN et la TC et de  0.413g/l entre la TN et la TM. Cette 

supériorité s’est estompée à partir de la phase de croissance des poulets. En effet et quelque 

soit  l’âge,  au-delà  du  18ème jour, des baisses significatives de la triglycéridémie sont 

enregistrées chez les poulets soumis aux deux températures chaudes.  Elles sont plus 

prononcées avec la température caniculaire. Signalons qu’entre les températures extrêmes, 
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les écarts entre les triglycéridémies diminuent avec l’âge des poulets, mais restent   

significatifs (p<0.05), soit 0.464, 0.431, 0.339 et  0.177g/l  respectivement aux 18ème ,32ème, 

40èmeet 50ème jours.  

 Enfin et quelque soit la température d’élevage appliquée, les teneurs plasmatiques en 

triglycérides ont tendance à diminuer avec l’âge des poulets surtout en phase de croissance 

jusqu’au début de la phase de finition. En effet, entre le 18ème  et le 40ème jour, des baisses 

de l’ordre de 40, 49 et 48% sont enregistrées pour la TN, la TM et la TC respectivement. 

 3.3. Cholestérolémie : 

 A  partir  du  10ème jour, des baisses significatives de la cholestérolémie sont observées 

chez les poulets soumis aux deux températures chaudes (tableau 11). A partir du début de 

croissance, ces baisses sont plus accentuées avec la TC. Entre les deux températures 

extrêmes (TN et TC), des différences de la cholestérolémie de l’ordre de 42, 17, 21 et 13% 

sont obtenues aux 18ème, 25ème, 32èmeet 50ème jour d’élevage respectivement. L’effet de la 

TM sur la baisse de la teneur en cholestérol est moins important que celui de la TC puisque 

la cholestérolémie a diminué seulement de 24, 10 et 19% avec cette température aux 18ème, 

25ème et  32èmejour respectivement. 

 Quelque soit la température d’élevage appliquée, la cholestérolémie a tendance à 

baisser avec l’âge des poulets surtout en phase de croissance. 
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Tableau 9 : Concentration plasmatique du glucose (g/l) des poulets soumis à des 

températures d’élevage thermoneutrale (TN), modérément chaude (TM) et caniculaire (TC).  

Age (jour) Température (°C) 

TN TM TC 

10 2.437 bcd ± 0.078 2.169 fgh ± 0.07 2.099 gh ± 0.03 

18 2.401 bcd ± 0.201 2.059 gh ± 0.035 2.199 efg ± 0.30 

25 2.316 def ± 0.013 2.361 cde ± 0.102 2.114 gh ± 0.03 

32 2.366 cde ± 0.037 2.549 bc  ± 0.09 2.017 h  ± 0.019 

40 2.362 cde ± 0.061 2.424 bcd  ± 0.153 2.753 a ± 0.165 

50 2.294 def ± 0.032 2.369 cde ± 0.119 2.556 b ± 0.024 

Chaque valeur représente la moyenne suivie de l’écart type ;  n=7 
Les moyennes indexées par des lettres différentes sont significativement différentes (P<0,05). 

 

Tableau 10 : Concentration plasmatique des Triglycérides (g/l) des poulets soumis à des 

températures d’élevage thermoneutrale (TN), modérément chaude (TM) et caniculaire (TC).  

 
Age (jour) 

Température (°C) 

TN TM TC 

10 0.730 d  ± 0.014 1.143 ab  ± 0.144 1.261 a ± 0.07 

18 1.123 b ± 0.192 1.064 b  ± 0.146 0.659 def ± 0.147 

25 1.270 a  ± 0.188 1.289 a  ± 0.177 0.449 gh  ± 0.074 

32 0.900 c  ± 0.063 0.901 c  ± 0.044 0.469 g  ± 0.092 

40 0.680 de  ± 0.014 0.544 efg ± 0.014 0.341 h ± 0.045 

50 0.701 d ± 0.034 0.601 defg ± 0.032 0.524 gh ± 0.036 

Chaque valeur représente la moyenne suivie de l’écart type ;  n=7 
Les moyennes indexées par des lettres différentes sont significativement différentes (P<0,05). 
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Tableau 11: Concentration plasmatique de cholestérol (g/l) des poulets soumis à des 

températures d’élevage thermoneutrale (TN), modérément chaude (TM) et caniculaire (TC).  

 
Age (jour) 

Température (°C) 

TN TM TC 

10 1.509 b ± 0.061 1.207 de ± 0.083 1.327 c ± 0.10 

18 1.749 a ± 0.03 1.326 c  ±  0.042 1.017 h ± 0.093 

25 1.260 cd ± 0.025 1.137 efg ± 0.061 1.043 g ±  0.032 

32 1.091 fg ± 0.019 0.887 i ±  0.034 0.857 i ± 0.078 

40 1.209 de  ±  0.092 1.209 de ± 0.052 1.161 def ± 0.02 

50 1.219 de ± 0.047 1.273 cd ± 0.025 1.063 fg ± 0.185 

Chaque valeur représente la moyenne suivie de l’écart type ;  n=7 
Les moyennes indexées par des lettres différentes sont significativement différentes (P<0,05). 

 

 3.4. Hémoglobines : 

 Jusqu’au 10ème jour  d’âge,  aucun  effet  significatif  de  la  température  sur  la  teneur  en  

hémoglobine n’est décelé (tableau 12). 

 En phase de croissance, peu de différences entre TN et TM sont observées. Cependant, 

une augmentation significative (p<0.05) en phase de finition est constatée chez les poulets 

soumis à la TM. Cette augmentation, observée durant la phase de finition, est plus 

prononcée avec les conditions  caniculaires. Entre la TN et le TC, des augmentations 

significatives de la teneur en hémoglobine liées à la chaleur sont enregistrées à partir de 32 

jours d’âge (Des écarts de 2.1, 1.69 et 2.4g/l respectivement aux 32ème, 40ème et 50èmejours). 

 Enfin et quelque soit la température d’élevage appliquée, une augmentation progressive 

et significative (p<0,05) de la teneur en hémoglobine avec l’âge est à signaler. Entre le début 
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et la fin d’élevage, cette augmentation est estimée à 9.43, 9.58 et 12.51g/l respectivement 

pour la TN, la TM et la TC ; correspondant respectivement à 61, 62 et 70% d’augmentation.  

Tableau 12: Concentration plasmique en hémoglobine (g/l) des poulets soumis à des 

températures d’élevage thermoneutrale (TN), modérément chaude (TM) et caniculaire (TC).  

 
Age (jour) 

Température (°C) 

TN TM TC 

10 6.03 h ± 1.07 5.96 h ±  0.71 5.35 h ± 0.31 

18 11.81 g ±  0.76 13.10 ef ±  0.15 12.70 f ±  0.69 

25 13.82 def ±  0.25 13.26 ef ±  0.92 13.81 def ± 0.59 

32 13.93 de ±  0.71 14.84 cd ±  0.69 16.03 bc ±  0.53 

40 14.97 cd ±  0.96 15.21 c ±  0.68 16.66 b ±  0.65 

50 15.46 c ±  0.54 15.54 c ±  1.25 17.86 a ± 0.66 

Chaque valeur représente la moyenne suivie de l’écart type ;  n=7 
Les moyennes indexées par des lettres différentes sont significativement différentes (P<0,05). 

 

 

 4. DISCUSSIONS : 

 Chez les jeunes poulets, les chaleurs (modérée ou caniculaire) ont engendré des baisses 

significatives de la glycémie. Avec la température caniculaire (37°C), cet effet dépressif sur la 

glycémie s’est maintenu  jusqu’à l’âge de 32 jours correspondant à la fin de la phase de 

croissance. Il s’en suit une forte augmentation de la glycémie liée à cette température 

caniculaire atteignant  2.75 et 2.56 g/l respectivement au 40ème  et 50èmejour, c'est-à-dire en 

pleine phase de finition, soit une augmentation moyenne, par rapport à la température de 

25°c, de 12.4%. Alors qu’elle n’est que d’environ 3% avec la température modérée (32°C). 

D’autres auteurs (Geraert et al., 1996b ; Yalcin et al., 2004) ont constaté des variations du 
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taux de glucose plasmatique liées à la chaleur et dépendant surtout de l’intensité de cette 

dernière, de la durée d’exposition et de l’âge des volailles, mais tous ont confirmé 

l’augmentation de la glycémie avec celle de la température. Avec une température 

modérément chaude (32°C) et une exposition de 14 jours, Geraert et al. (1996b) ont 

constaté une augmentation d’environ 6% de la glycémie chez des poulets de 6 semaines ; ce 

qui corrobore nos résultats. Les observations rapportées par Yalcin et al. (2004) ont aussi 

montré cette augmentation modérée de la glycémie chez des poulets âgés de plus de 35 

jours et soumis à une température estivale modérément chaude (26.2-32.8°C). Il est suggéré 

que la réponse de la glycémie à la chaleur ne pourrait apparaitre qu’à partir d’une certaine 

limite avoisinant les 28-30°C. Effectivement, Buyse et al. (2001) n’ont noté aucune différence 

de glycémie chez des poulets élevés à 20 et 28°C. Vraisemblablement, même après une 

courte durée d’exposition à la chaleur, le mécanisme physiologique de la production de 

glucose engendre une augmentation de la glycémie. Ceci a été constaté par Ostrowski-

Meissner (1981) chez des poulets de 7 semaines d’âges qui ont donné des glycémies plus 

élevées après une exposition de 15 minutes seulement à 42°c. Enfin, il apparait que même 

sous température froide (4-13°C), la glycémie du poulet en finition augmente (Blahova et al., 

2007). Cette augmentation de la glycémie sous l’effet de la chaleur pourrait être expliquée 

par une éventuelle diminution de l’absorption périphérique du glucose par les muscles 

squelettiques entrainant ainsi une meilleurs offre de ce dernier aux cellules hépatiques, ce 

qui a par conséquence augmenté la lipogenèse hépatique suivie par un dépôt accru des 

lipides, surtout sous-cutanés en phase de finition. Il faut rappeler aussi que les différents 

prélèvements de sang et dosages du glucose plasmatique étaient effectués au même 

moment, c'est-à-dire à 7 heures du matin (environ 12 heures après la dernière distribution 
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d’aliment). Enfin, la détermination de la glycémie pourrait être utilisée comme un sérieux 

indicateur de stress physiologique en aviculture dans les régions chaudes.  

 En  fonction  des  phases  d’élevage,  le  taux  de  triglycérides  chez  les  poulets  de  chair  a  

changé différemment avec les températures chaudes. En phase de démarrage, la chaleur a 

engendré des augmentations significatives de la triglycéridémie. Ceci est valable pour les 

températures modérée et caniculaire. Ensuite, un effet inverse s’est produit en phases de 

croissance  et  surtout  en  finition.  Ces  baisses  de  triglycérides  sont  plus  accentuées  avec  la  

température caniculaire. Par rapport à la thermoneutralité, ces baisses ont atteint 64, 48, 50 

et 25% respectivement aux 25ème, 32ème, 40ème et 50ème jours. Nos résultats concordent avec 

ceux de Shim et al. (2006) qui ont noté une baisse d’environ 40% de la triglycéridémie chez 

des poulets en pleine croissance soumis à une température modérément chaude (34°C). Par 

contre, ils contredisent ceux de Geraert et al. (1996b) qui ont constaté une très légère 

augmentation avec une température de 32°C. Quant à Ain Baziz (1996), elle n’a signalé 

aucun changement de  la triglycéridémie chez des poulets sous cette même chaleur (32°C). 

Cependant, l’influence de la chaleur était perceptible chez les poulets à jeun, avec une 

diminution de la teneur en triglycérides (Ain Baziz, 1996). Selon Ain  Baziz  et  al.  (1993) et 

Geraert et al. (1996b), l’adiposité accrue constatée chez les poulets soumis à la chaleur 

n’était pas associée à une diminution des concentrations des triglycérides. 

Vraisemblablement, la diminution des triglycérides constatée dans le sang, surtout en phase 

de finition, pourrait indiquer qu’à cette phase, l’absorption des lipides sanguins par les tissus 

adipeux périphériques est accrue. Ce qui pourrait expliquer aussi l’importance des dépôts de 

gras surtout sous cutanés chez les poulets exposés aux fortes chaleurs. 

 Quelque soit la température d’élevage appliquée, les triglycéridémies ont tendance à  
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baisser avec l’âge des poulets surtout en phase de croissance. Ces résultats sont en accord 

avec ceux de Kr liczewska et al. (2004)  et Silva et al. (2007).   En effet, entre le 18ème  et le 

40ème jour, des baisses de l’ordre de 0.443, 0.520 et 0.341g/l sont enregistrées pour la TN, la 

TM et la TC respectivement. Selon Szabo et al. (2005), les valeurs élevées de triglycérides en 

début de croissance pourrait s’expliquer par leur intense synthèse dans le foie et leur faible 

mobilisation et utilisation par les tissus. 

 Dès la 2ème semaine d’âge des poulets (démarrage),  le taux de cholestérol a baissé sous 

l’effet de l’ambiance chaude. Cette baisse est plus importante chez les poulets soumis à la 

température caniculaire. En effet, entre les groupes  TN et TC la différence est de l’ordre de 

42, 17 et 21% aux 18ème, 25ème et  32èmejour respectivement alors qu’elle n’est, pour les 

mêmes âges, que de 24, 10 et 19% entre la TN et la TM. Par ailleurs, l’effet de la TM sur la 

cholestérolémie s’estompe dès le début de finition alors que celui de la TC continue mais 

avec une faible intensité. Les résultats  enregistrés par Ve erek et al. (2002) chez des poulets 

d’âges plus avancés (21 à 62 jours) confortent nos observations. L’effet dépressif de la 

chaleur sur la cholestérolémie a été aussi constaté, mais de manière moins prononcée, par 

Shim et al. (2006) chez des poulets de 3 semaines exposés à une température de 34°C.   

 Les effets de la chaleur sur les teneurs en hémoglobine ne sont perceptibles qu’à partir 

d’un certain âge. Effectivement, il semble que des résultats très comparables se manifestent 

jusqu’en début de croissance (25èmejour) chez les poulets soumis aux trois températures. 

Ensuite, des augmentations significatives des taux d’hémoglobines sont enregistrées en 

phase de finition, surtout avec la TC. A priori, nos résultats ne concordent pas avec ceux 

d’autres auteurs qui ont, au contraire, noté des baisses de la teneur en hémoglobine liées à 

la chaleur en début d’exposition, c'est-à-dire chez des poulets relativement jeunes (Yahav et  
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al., 1997; Yahav et al., 1998 ; Ve erek et al., 2002 ; Aengwanich et Chinrasri, 2002 ; 

Aengwanich, 2007 ). Cette tendance à la baisse a été même signalée chez les poulets après 

une  brève  durée  d’exposition  à  la  chaleur (Mujahid et al., 2009).  Aengwanich (2002)  a  

justifié cette baisse du taux d’hémoglobine en constatant une augmentation de la 

concentration de la bilirubine et du volume de la bile dans les fientes des poulets soumis à la 

chaleur ; ce qui pourrait indiquer dans notre cas que le stress thermique aigu a pu 

probablement  causer une destruction et une perte partielle de l’hémoglobine. Par la suite et 

vraisemblablement, une certaine réponse physiologique des poulets aux fortes chaleurs s’est 

établie permettant  un réajustement et un rattrapage du niveau d’hémoglobine. Ceci est 

obtenu à un âge plus avancé des poulets qui ont vu leur sang s’enrichir en hémoglobine. En 

effet, la teneur du sang en hémoglobine des poulets élevés en température caniculaire (TC) 

a progressivement augmenté à partir du 32ème jour, dépassant largement celles des poulets 

de la TN et même de la TM. Les mêmes tendances à l’augmentation des taux d’hémoglobine, 

après une duré d’exposition variable, ont été rapportées par Ve erek et al. (2002), 

Aengwanich (2007) et Mujahid et al. (2009). 

 Par ailleurs et quelque soit la température d’élevage, une augmentation progressive et 

significative (p<0,05) de la teneur en hémoglobine avec l’âge est constatée. Cette 

augmentation de la teneur en hémoglobine avec l’âge des poulets corroborent les résultats 

obtenus par Emadi et al. (2007). Par contre, elle ne concorde pas avec ceux de Luger et al. 

(2001) qui ont enregistré une diminution du taux d’hémoglobine avec l’âge des poulets 

élevés en température thermoneutrale. 
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Chapitre III : EFFET DE LA CHALEUR SUR LES CONCENTRATIONS HORMONALES  

SANGUINES DU POULET DE CHAIR :  

 

 

1. OBJECTIFS: 

En plus des variations qu’a causé la chaleur aux différents paramètres plasmatiques, 

il est judicieux de déterminer aussi dans quelle limite la température ambiante peut 

influencer les concentrations plasmatiques en insuline, triiodothyronine, thyroxine, 

aldostérone, ACTH et cortisol. Ces résultats nous permettent de mieux comprendre le 

mécanisme physiologique du stress thermique des poulets élevés en températures 

chaudes, surtout caniculaire.  

 2. MATERIELS ET METHODES : 

 2.1.  Dispositif de l’élevage des poulets et prélèvements du sang :  

 Les poulets du dispositif d’élevage du chapitre I ont également fait l’objet de l’étude des 

effets des températures sur l’évolution des concentrations hormonales  plasmatiques.  

 Pour les deux températures d’élevage (TN et TC) et après saignée des animaux, des 

prélèvements de sang sont effectués sur des effectifs de 07 poulets (avant doistribution de 

l’aliment)  et  d’âges   différents  (18,  25,  32,  40  et  50  jours).  Les  échantillons  de  sang  sont  

récupérés dans des tubes héparinés puis centrifugés (2000 tours /minute) pendant 15 

minutes. Les plasmas recueillis sont conservés à -20°C jusqu’à analyse. 
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 2.2.  Dosages des hormonaux: 

 2. 2. 1. Dosage de l’insuline : 

 Le dosage de l’insuline est effectué selon le kit DRG insulin ELISA (EIA-2935). Il s’agit 

d’une phase solide enzyme-linked immuno-sorbent essay (ELISA) basée sur le principe du  

« Sandwich ». Les puits de microtitration utilisés sont enduits d’un Anticorps monoclonal 

dirigé vers un site antigénique unique sur la molécule d’insuline. Des échantillons de chaque 

standard (0 à 5) et de plasma de poulet contenant de l’insuline endogène sont introduits 

dans des puits correspondants. Du conjugué enzymatique (Anti-insuline monoclonal de 

souris conjugué à la biotine) est ajouté dans chaque puits. L’ensemble est incubé pendant 30 

minutes, à température ambiante (18-25°C), dans les puits revêtus du conjugué enzymatique 

qui est un anticorps anti-insuline monoclonal conjugué avec la biotine. Après 3 lavages des 

puits à l’aide d’une solution de lavage diluée, un complexe enzymatique HRP (Horse-Radich 

Peroxidase ou Péroxydase de raifort) est ajouté dans chaque puits. Durant une deuxième 

incubation de 15 minutes à température ambiante, le HRP se lie à l’anticorps biotine-anti-

insuline. La quantité du complexe HRP liée est proportionnelle à la concentration de 

l’insuline dans le plasma du poulet. En ajoutant la solution de substrat de Tétra-Méthyl-

Benzidine (TMB), la couleur bleu se forme et qui est proportionnelle à la concentration de 

l’insuline dans le plasma de l’animal. La fin de la réaction enzymatique est assurée en 

ajoutant une solution d’arrêt (H2SO4, 0.5M) dans chaque puits. La lecture de l’absorbance se 

fait par spectrophotomètre à 450±10 nm. Enfin, les concentrations en insuline des différents 

standards utilisés sont de 0, 6.25, 12.5, 25, 50 et 100 µUI/ml. 
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 2. 2.  2. Dosage de la triiodothyronine circulante (T3): 

 Le dosage de la T3 circulante est effectué selon le kit DRG FreeT3  ELISA (EIA-3801). Il 

s’agit d’un immuno-dosage enzymatique compétitif en phase solide. La paroi de puits de 

microtitration  est recouverte d’un second anticorps (Anticorps de lapin anti-

Immunoglobuline de mouton). Les échantillons du sérum sanguin du poulet, de l’antisérum 

spécifique (anticorps monoclonal anti-T3) et le conjugué enzymatique de la T3 

(Triiodothyronine-HRP) sont ajoutés dans les puits recouverts avec le second anticorps.  

 La T3 circulante du plasma sanguin et la T3 conjuguée rentrent en compétition pour les 

sites de liaison disponibles sur  l’anticorps des puits. Après une incubation de 60 minutes à 

température ambiante, les puits sont lavés avec une solution de lavage pour éliminer la T3 

conjuguée non liée. Une solution de H2O2/TMB est ensuite ajoutée et avant une deuxième 

incubation de 20 minutes, ce qui entraine le développement de la couleur bleu. Le 

développement de cette couleur est stoppé en ajoutant du H2SO4,  4N.  L’intensité  de  la  

couleur obtenue est proportionnelle à la quantité d’enzyme présente et inversement 

proportionnelle à la quantité de T3 circulante endogène de l’échantillon du sang. Par 

référence aux normes d’une série de T3 analysées de la même manière, la concentration de 

la T3 circulante dans l’échantillon du sang est déterminée. Six concentrations de T3 de 

référence (standards) sont utilisées pour la détermination de leur densité optique (0, 2, 4, 8, 

16 et 25pg/ml correspondant à une absorbance à 450nm respectivement de 2.4, 1.53, 0.97, 

0.52, 0.15 et 0.07). L’absorbance est mesurée par spectrophotomètre à 450 nm.   

 2. 2.  3. Dosage de la thyroxine circulante (T4): 

 Le dosage de la T4 circulante est effectué selon le kit DRG FreeT4 ELISA (EIA-3775). Il 

s’agit d’un immuno-dosage enzymatique compétitif en phase solide. La  paroi  de  puits  de  
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microtitration   est  recouverte  d’un deuxième anticorps (Anticorps d’âne anti-

Immunoglobuline de souris). L’échantillon du sérum sanguin du poulet, l’antisérum 

spécifique (anticorps monoclonal anti-T4) et le conjugué enzymatique de la T4 (Thyroxine-

HRP) sont ajoutés dans les puits recouverts avec le second anticorps. Durant une première 

incubation, l’anticorps spécifique (anticorps monoclonal anti-T4) est lié au deuxième 

anticorps des puits des microtitration (Anticorps d’âne anti-Immunoglobuline de souris). 

Après 60 minutes d’incubation à température ambiante (18-25°C), les puits sont lavés avec 

une solution de lavage diluée afin d’éliminer la T4  conjuguée (marquée) non liée. Une 

solution  de  H2O2/TMB est ensuite ajoutée et incubée pendant 20 minutes à température 

ambiante, ce qui entraine le développement de la couleur bleu. Le développement de cette 

couleur est arrêté en ajoutant la solution d’arrêt (H2SO4,  0.05M).  L’intensité  de  la  couleur  

obtenue est proportionnelle à la quantité d’enzyme présente et inversement 

proportionnelle  à  la  quantité  de  T4  circulante  non  marquée  de  l’échantillon  du  sang.  Par  

référence aux normes d’une série de T4 analysées de la même manière, la concentration de 

la T4 circulante dans l’échantillon du sang du poulet est quantifiée. Sept concentrations de 

T4 de référence (standards) sont utilisées pour la détermination de leur densité optique 

(0.00, 0.40, 0.80, 1.60, 3.00, 6.00 et 12.00ng/dl correspondant à une absorbance à 450nm 

respectivement de 1.79, 1.32, 0.94, 0.56, 0.31, 0.14 et 0.05). L’absorbance est mesurée par 

spectrophotomètre à 450 nm. 

 2. 2. 4. Dosage de l’aldostérone : 

 Le dosage de l’aldostérone est effectué selon le kit DRG Aldostérone Direct ELISA (EIA-

4128). Le principe du test est  Immuno-enzymatique suivant le modèle type de liaison 

compétitive. Cette compétition survient entre un antigène non marqué (présent dans les 

échantillons standards ou de référence, dans le contrôle ou témoin et dans de sang du 
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poulet) et un antigène marqué pour un nombre limité de liaison de l’anticorps situé sur la 

paroi des puits de microtitration. Ce dernier est un anticorps de lapin anti-Aldostérone. 

Chaque échantillon des six standards d’aldostérone, du contrôle et du plasma sanguin des 

poulets sont mis dans des puits correspondants. Les dosages sont effectués en triple. Puis, la 

solution d’Aldostérone-HRP conjuguée (marquée) est ajoutée dans chaque puits. Après une 

incubation de 60 minutes à température ambiante et sur agitateur (environ 20 tr/min), on 

lave trois fois les puits avec une solution de lavage diluée. Ensuite, le substrat TMB est ajouté 

dans chaque puits. Une deuxième incubation de 15-20 minutes à température ambiante et 

sur un agitateur est effectuée.  Enfin, la solution d’arrêt est ajoutée dans chaque puis. 

L’absorbance est mesurée par spectrophotomètre à 450 nm.   

Sept concentrations standards d’aldostérone sont utilisées (A : 0.00 ; B : 15 ; C : 50 ; D : 200 ; 

E : 500 ; F : 1000pg/ml).  

 2. 2. 5.  Dosage de l’ACTH : 

 Le  dosage  de  l’ACTH  est  réalisé  selon  le  kit  ACTH ELISA (EIA-3647). Le dosage 

immunologique d’ACTH est un test à deux sites ELISA pour la mesure de l’activité biologique 

de  la  chaine  d’ACTH.  Un  anticorps  polyclonal  de  chèvre  anti-ACTH  et  un  anticorps  

monoclonal de souris anti-ACTH sont spécifiques à des régions bien définies de la molécule 

d’ACTH. 

 Un anticorps biotinylé est préparé pour se lier uniquement à la chaine terminale de 

l’ACTH (34-39). Il s’agit d’un anticorps biotinylé de chèvre Anti-ACTH (réactif 1). L’autre 

anticorps est préparé  pour se lier uniquement à la région médiane de l’ACTH (1-24) et il est 
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marqué par la HRP (Anticorps monoclonal de souris marqué à la Péroxydase Anti-ACTH 

(réactif 2). 

 Dans  ce  test,  les  étalons  (standards),  l’échantillon  de  plasma  sanguin  de  poulet  et  le  

contrôle (témoin) sont simultanément incubés avec l’enzyme-anticorps marquée et 

l’anticorps couplé  à la biotine dans des puits de microtitration enduits de Streptavidine. 

A  la  fin  de  l’incubation,  les  puits  sont  lavés  pour  éliminer  les  composants  non  liés,  et  

l’enzyme liée à la phase solide est mise en incubation avec le substrat TMB. 

Une solution d’arrêt acide (H2SO4, 1N) est ensuite ajoutée pour stopper la réaction et la 

couleur devient jaune. L’intensité de la couleur jaune est proportionnelle à la concentration 

de l’ACTH dans l’échantillon. 

 2. 2. 6. Dosage du cortisol :  

 Le dosage du cortisol est effectué selon le kit DRG cortisol ELISA EIA-1887. Il s’agit d’une 

phase solide enzyme-linked immune-sorbent essay (ELISA) basé sur le principe de liaison 

compétitive. Les puits de microtitration sont revêtus d’un anticorps monoclonal anti-cortisol 

dirigé vers un site antigénique unique sur la molécule de cortisol. Des échantillons de chaque 

standard (0 à 6) et du plasma de poulet sont introduits dans des puits correspondants. Le 

cortisol endogène de l’échantillon du plasma de poulet rentre en compétition avec un 

conjugué enzymatique du cortisol (cortisol-HRP) pour se lier à l’anticorps monoclonal de 

revêtement des puis. Les concentrations en cortisol des 7 standards utilisées sont de 0, 20, 

50, 100, 200, 400 et 800ng/ml. Après une incubation de 60 minutes, le conjugué non lié est 

éliminé par lavage. Après l’addition de la solution de substrat TMB, une deuxième incubation 

de 15 minutes à température ambiante est effectuée. Puis l’introduction d’une solution 
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d’arrêt dans chaque puits permet de stopper la réaction enzymatique. L’intensité de la 

couleur obtenue est proportionnelle à la concentration du cortisol dans l’échantillon 

plasmatique du poulet. La lecture de l’absorbance se fait par spectrophotométrie à 

450±10nm.  

 2.3. Calculs statistiques : 

 Les calculs  statistiques sont réalisés grâce à un logiciel Software Winstat avec une 

analyse de variance à deux facteurs de variation (température et âge) suivie d’une 

comparaison des valeurs moyennes des différentes concentrations hormonales sanguines.    

3. RESULTATS : 

 3.1.  L’insuline : 

 Dans la figure 1a sont présentées les concentrations plasmatiques en insuline en 

fonction des températures d’élevage. Chez les jeunes poulets, aucun effet de température 

sur la concentration plasmatique en insuline n’est observé. Effectivement, à 18 jours d’âge 

l’insulinémie est comparable pour les deux températures d’élevage. Cependant et durant 

toute la phase de croissance,  des baisses significatives (p<0.05) de l’insulinémie causées par 

la température caniculaire (TC) sont enregistrées. Ces baisses ont enregistré  un écart 

d’environ  32  et  24%  à  32  et  40  jours  d’âges  respectivement.  A  partir  de  ce  dernier  âge,  

l’insulinémie s’est relativement stabilisée et même augmentée à la fin d’élevage atteignant 

la  valeur de 4.76 ng/ml chez les poulets TC. 

 En TN, l’insulinémie a tendance à augmenter avec l’âge, surtout chez les poulets en  

croissance.  En  revanche,  elle  a  subi  une  baisse  significative  (p<0.05)  en  phase  de  finition  

(40ème jour). Une même tendance à l’augmentation avec l’âge est constatée chez les poulets 

soumis à la TC, surtout en fin de croissance et en finition.  
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 3.2. L’aldostérone : 

 La figure 1b illustre la présentation des concentrations plasmatiques en aldostérone en 

fonction des températures d’élevage appliquées. Les poulets TC ont affiché des teneurs 

plasmatiques en aldostérone significativement (p<0.05) plus élevées que celles des poulets 

de la TN, excepté à l’âge de 32 jours. En début de croissance, ces augmentations ont atteint 

30 et 30.5% au 18èmeet   25ème jours d’élevage respectivement. Au 40ème et  50èmejours, des 

augmentations modérées de la teneur plasmatique en aldostérone liées la température 

caniculaire sont enregistrées et qui sont de l’ordre de 20 et 26% respectivement.  

 Quelque soit la température appliquée, des augmentations progressives et significatives 

(p<0.05) de la concentration plasmatique en aldostérone sont enregistrées jusqu’au 32ème 

jour d’élevage. Cette dernière a commencé à baisser par la suite chez les poulets de la TN 

atteignant 181.74 pg/ml en fin d’élevage. La même observation est à signaler chez les 

poulets TC en phase de finition mais dont les valeurs sont restées significativement 

supérieures (p<0.05) à celles des poulets TN.  

3.3. L’ACTH : 

La figure 2a présente les concentrations plasmatiques en ACTH en fonction des 

températures d’élevage testées. Jusqu’à l’âge de 32 jours, aucun effet de température sur la 

concentration plasmatique en ACTH n’est constaté chez les poulets. Mais à partir du 40ème 

jour, des augmentations significatives (p<0.05) de la teneur plasmatique en ACTH liées à la 

chaleur caniculaire sont enregistrées. Elles sont de l’ordre de 91 et 38% pour les poulets de 

40 et 50 jours d’âge respectivement. 
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Figure 1 : Concentrations plasmatiques de l’insuline (a) et de l’aldostérone (b) chez les poulets 

                soumis à des températures d’élevage thermoneutrale (TN) et caniculaire (TC). n = 7. 
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Par ailleurs et pour les deux températures d’élevage, des augmentations non 

significatives de l’ACTH avec  l’âge sont à signaler jusqu’au 32ème jour.  Par  contre,  ces  

dernières deviennent, sous l’effet de la température  caniculaire, significatives à partir du 

40ème jour. 

3.4. La T3 circulante :  

 Dans la figure 2b sont présentées les concentrations plasmatiques en T3 circulante en 

fonction des 2 températures d’élevage testées. Dès l’âge de 18 jours, des baisses 

significatives de la T3 sont enregistrées chez les poulets soumis à la température caniculaire. 

Ces baisses varient selon l’âge des poulets et ont atteint des valeurs spectaculaires de l’ordre 

de 50, 27 et 71% respectivement aux 25ème, 32ème et 40ème jours. En fin d’élevage (50 jours), 

la teneur en T3 des poulets TC a subi une augmentation significative (p<0.05) rejoignant celle 

des poulets TN. 

 D’importantes fluctuations de la concentration plasmatique de la T3 avec l’âge est à 

signaler chez les poulets TC. Par contre, elle a subi une augmentation significative jusqu’à 40 

jours l’âge chez les poulets TN. 

3.5. La T4 circulante :  

 Comme  la  T3,  les  concentrations  de  la  T4  ont  subi  aussi  des  baisses  significatives  

(p<0.05) dès le 25ème  jour d’élevage chez les poulets soumis à la TC (figure 3a). Par rapport à 

la température TN, cette baisse a  atteint 39% en phase de croissance (25ème jour d’élevage) 

puis  elle a commencé à s’estomper pour atteindre seulement 16,42% en phase de finition 

(50ème jour).   
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En ambiance TN, une augmentation de la teneur plasmatique en T4 avec l’âge des poulets 

est enregistrée. Elle est suivie d’une baisse progressive et significative à partir du 40ème jour. 

 

Figure 2 : Concentrations plasmatiques de l’ACTH (a) et de la T3 (b) chez les poulets soumis  

                à des températures d’élevage thermoneutrale (TN) et caniculaire (TC). n = 7. 



97 
 

3.6. Le cortisol : 

 L’effet de la température caniculaire sur la concentration plasmatique en cortisol 

n’est pas vraiment perceptible (figure 3b). En effet et d’un âge à un autre, les concentrations 

plasmatiques en cortisol ont subi des fluctuations significatives et ceci quelque soit la 

température d’élevage appliquée.     
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Figure 3 : Concentrations plasmatiques de la T4 (a) et du cortisol (b) chez les poulets soumis 

                à des températures d’élevage thermoneutrale (TN) et caniculaire (TC). n = 7. 
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4. DISCUSSIONS : 
 

 L’insuline : 

 L’effet de la chaleur sur l’insulinémie est perceptible surtout durant la phase de 

croissance des poulets. Effectivement, des baisses significatives de la concentration 

plasmatique  en  insuline,  dépassant  20%,  sont  enregistrées  entre  le  32ème et  le  40ème jour 

d’élevage. Puis, une certaine stabilité ou même une augmentation est obtenue en phase de 

finition. Cet effet dépressif de la chaleur sur l’insulinémie a été déjà constaté chez des 

poulets après une courte exposition à 37.5°C (McMurtry et al., 2002) et chez d’autres 

poulets soumis à une température de 42-45°C (Kataria et al., 2008). Par contre, l’insulinémie 

n’est pas affectée par la chaleur chez les jeunes poulets ce qui corrobore les résultats de 

(Geraert et al., 1996b) ayant  travaillé  sur  des  poulets  de  4  semaines  d’âge  exposés  à  une  

température de 32°C. Cependant et avec cette même température, aucun changement  de 

l’insulinémie  n’a été repéré chez des poulets de 6 semaines d’âge (Geraert et al., 1996b). 

Rappelons que l’insuline est considérée comme étant la seule hormone hypoglycémiante et 

qu’elle joue un rôle fondamental dans la régulation du glucose.  Elle agit en augmentant la 

captation périphérique du glucose en favorisant la glycogénogenèse et en diminuant la 

néoglucogenèse (Orban et al., 2005).  La baisse de la concentration d’insuline induite par la 

chaleur pourrait se traduire par une glycolyse hépatique et une hyperglycémie (Wentworth 

et Ringer, 1986). Ces observations concordent en partie avec nos résultats qui montrent une 

glycémie supérieure à partir de 40 jours d’âge chez les poulets soumis à la TC (2.753 et 2.556 

g/l respectivement pour le 40ème et 50ème jour d’âge). Ces modifications de l’insulinémie liées 

à la chaleur suggèrent des explications à différents niveaux afin d’apporter des éléments de 

réponses. 
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 Cette diminution de l’insulinémie engendrée par la chaleur pourrait se traduire par une 

faible capacité de l’insuline à réguler les niveaux de glucose dans le sang sachant que les 

métabolismes des lipides dépendent indirectement de la fixation de cette hormone 

pancréatique à des récepteurs spécifiques situés dans plusieurs tissus périphériques tels que 

les adipocytes, les muscles squelettiques et le foie (Toghyani et al., 2006). 

 En situation de stress thermique chronique, certains éléments minéraux, par défaut ou 

excès, pourront entrainer une cascade d’évènements métaboliques se traduisant à la fin par 

une baisse de la synthèse et par conséquent de la sécrétion de l’insuline. Il s’agit du chrome 

et du manganèse. Le premier est suggéré être impliqué dans le métabolisme du glucose, y 

compris dans l’absorption du glucose, de son utilisation pour la lipogenèse et la formation du 

glycogène (Anderson et al., 1991). Il potentialise aussi l’action de l’insuline (Toghyani et al., 

2006).  Quant au manganèse, son apport dans l’aliment des  poulets placés sous 

thermoneutralité entraine une baisse de la sécrétion de l’insuline (Sands et Smith, 2002). 

Chez les mammifères, Il est impliqué dans le mécanisme de sécrétion de l’insuline par les 

cellules pancréatiques (Baly et al., 1984). 

 Par ailleurs, la baisse de l’insulinémie constatée en phases de croissance et surtout en 

finition était suivie par une accumulation du glucose sanguin se traduisant probablement par 

une captation accrue et une oxydation de ce dernier qui serait converti en acides gras puis 

stocké sous forme de triglycérides dans les tissus adipeux (Sands et Smith, 2002) . C’est ce 

qui pourrait vraisemblablement expliqué le dépôt accru des lipides au niveau abdominal et 

surtout sous cutané chez les poulets soumis à la TC. 

 Les réactions physiologiques des poulets de chair à la chaleur diffèrent en fonction de 

l’intensité de cette dernière, de la durée d’exposition, de l’âge, de l’état nutritionnel et du 
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type génétique des volailles. Ceci explique en partie les différences de résultats de 

l’insulinémie  constatées d’un modèle expérimental à un autre. Rappelons que les valeurs de 

l’insulinémie de cette étude sont obtenues à partir de poulets de lignée Hubbard en phase 

de croissance et de finition. Les prélèvements et les analyses de sang ont été effectués 15 

heures après le dernier repas. Et enfin, les poulets ont été soumis dès leur jeune âge et 

jusqu’à la fin d’élevage à une température caniculaire de 37±2°C (TC). Un autre groupe a été 

élevé dans les mêmes conditions mais avec une température thermoneutrale 25±2°C (TN).  

 Par ailleurs, la baisse de l’insulinémie en ambiance chaude chez les poulets en 

croissance (3.24 et 4.54 ng/ml pour la TN contre 3.10 ng/ml pour la TC à 18 et 32 jours d’âge 

respectivement) pourrait être la conséquence d’autres dysfonctionnements hormonaux qui 

se traduisent par un déséquilibre de la synergie entre les hormones. Les principales 

hormones intervenant en synergie avec l’insuline sont l’hormone de croissance (GH) et les 

hormones thyroïdiennes. Ces dernières seront traitées et commentées plus loin. Cependant, 

il a été admis que la GH et l’insuline sont étroitement liées dans les métabolismes glucidique 

et lipidique (Scanes et al., 1986 ; Edwards et Hazelwood, 1987). En effet, une diminution de 

l’insulinémie, de la glycémie, des acides gras non estérifiés et des triglycérides a été déjà 

constatée chez des dindonneaux hypophysectomisés et soumis à une température 

thermoneutrale (Proudman et al., 1994).  Ce qui met en évidence l’interaction entre le 

manque de la GH engendré par l’hypophysectomie et  la baisse de l’insulinémie. 

 Un effet combiné entre la chaleur et l’état nutritionnel n’est pas à exclure dans la baisse 

de l’insulinémie. Qu’il s’agit d’un état nourri ou d’une privation de nourriture, les poulets 

réagissent différemment. Dans notre cas, l’accès à l’alimentation est libre, sauf  que le 

dosage de l’insuline s’est effectué environ 15 heures après le dernier repas. Ceci ne justifie  
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pas qu’il s’agit d’un état de jeun des poulets puisque les mangeoires contenaient encore de 

l’aliment au  moment  des différents prélèvements sanguins. Paradoxalement et par rapport 

à la TN, nous avons assisté à une diminution de l’insulinémie durant la croissance d’une part 

et aussi celle de la glycémie d’autre part chez les poulets TC. Cette baisse de glycémie en 

rapport avec la chaleur contredit les résultats enregistrés par Kataria et al. (2008) et Geraert 

et al. (1996b) qui ont, au contraire, noté une augmentation de la glycémie chez les poulets 

soumis à une température élevées (42-45 et 32°C respectivement).  De tels changements de 

la glycémie en rapport avec les températures caniculaires pourraient révéler des 

modifications dans le métabolisme du glucose, indépendamment de l’insulinémie. En effet, 

chez les mammifères exposés à la chaleur, on a constaté une augmentation de l’utilisation 

du glucose pour la synthèse de glycogène. Un tel mécanisme pourrait aider l’animal à 

réduire la production de chaleur afin de se débarrasser de l’énergie supplémentaire 

(Chayoth et Cassuto, 1971). 

 Bien que les concentrations en insuline chez les poulets à croissance rapide soient 

constamment plus élevées que celles des poulets à croissance lente, les teneurs en glucose 

sanguin ont généralement tendance à être plus élevées (Sinsigalli et al., 1987). Par 

conséquent, la sensibilité des tissus périphériques à l’insuline peut être diminuée chez les 

poulets à croissance rapide. Ces constatations pourrait expliquer le cas des poulets de lignée 

Hubbard utilisés dans ce travail. En effet, le poulet de chair Hubbard, considéré comme 

poulet à croissance rapide, a présenté des valeurs insulinémiques et glucidiques 

relativement plus élevées à température thermoneutrale et caniculaire. Ces valeurs sont 

nettement plus élevées que ceux de Padilha (1995) 2.2ng/ml  à  32°C  et  2.8ng/ml   après  

ingestion de glucose. 
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 Enfin, la baisse de l’insulinémie constatée chez les poulets en croissance et sous la 

température caniculaire pourrait engendrer une diminution de la pénétration du glucose 

dans les cellules. En effet, la captation du glucose sous l’effet de l’insuline par les tissus 

insulinodépendants (tissus musculaires et adipeux) fait appel aux transporteurs de glucose 

(GLUT4) (Orban et al., 2005).  

 L’aldostérone et l’ACTH : 

 Les poulets soumis à la TC ont affiché des teneurs plasmatiques en aldostérone 

significativement plus élevées que celles des poulets de la TN, excepté à l’âge de 32 jours. Au 

25ème jour, l’augmentation de l’aldostéronémie engendrée par la chaleur caniculaire a 

dépassé 30%. A partir du 40ème jour, la différence entre les teneurs en aldostérone chez les 

poulets des deux températures a commencé à se rétrécir, atteignant seulement 20%. Notons 

que ces modifications de l’aldostéronémie liées à la chaleur coincident avec les deux phases 

cruciales de l’élevage des poulets à savoir la croissance et la finition durant lesquelles 

l’organisme est soumis à une intense activité métabolique. Et l’intervention d’un facteur 

environnemental tel que la chaleur  pourrait entrainer un bouleversement hormonal 

permettant à l’animal de s’adapter et/ou de résister à cette nouvelle situation 

physiologique. En plus de l’aldostérone, une autre hormone peut subir les mêmes 

modifications, à savoir l’ACTH. En effet, les mêmes tendances à l’augmentation de la teneur 

plasmatique en ACTH sont constatées chez les poulets TC surtout en fin de croissance et en 

finition. Ces augmentations des teneurs d’ACTH liées à la TC sont de l’ordre de 40 % entre le 

40ème et le 50ème jour d’élevage. Nos résultats concordent avec ceux de Deyhim et Teeter 

(1995) qui ont observé une augmentation de la teneur plasmatique en aldostérone chez des 

poulets soumis à des températures estivales cycliques de 24-35-24°C. Ils concordent aussi  
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avec ceux de Kataria et al. (2008) qui ont constaté une forte augmentation de 

l’aldostéronémie chez des poulets après une exposition à de fortes températures (42-45°C). 

Par ailleurs, Harvey et al. (1986) ont remarqué qu’une température plus chaude stimule la 

sécrétion de l’hormone ACTH qui régule la sécrétion puis la libération de l’aldostérone. 

 Une élévation significative de la concentration de ces deux hormones dans le sang 

constitue un indice sérieux de stress physiologique chez les poulets, surtout à un âge avancé 

(Puvadolpirod et Thaxton, 2000a ; Puvadolpirod et Thaxton, 2000b ; Sahin et al., 2002 ; 

Kataria et al., 2008). Les deux hormones (Aldostérone et ACTH) interviennent en parfaite 

synergie et l’augmentation de leur teneur liée à la chaleur engendre une succession de 

modifications  physiologiques  permettant  à  l’animal  de  réajuster  son  métabolisme  pour  

résister ou s’adapter à ce facteur environnement qui est la chaleur. Parmi ces modifications, 

certaines aspects sont mis en évidence, présentés puis discutés dans les chapitres I et II. Il 

s’agit surtout de la baisse de croissance et de l’ingestion alimentaire, de l’augmentation du 

poids du foie et de la teneur plasmatique en hémoglobine. Ces résultats corroborent ceux 

d’autres auteurs qui ont établi un lien entre la chaleur ambiante, l’augmentation des teneurs 

plasmatiques en aldostérone et en ACTH et les variations des paramètres mentionnés. Ainsi, 

une  baisse  de  la  croissance  des  poulets  en  rapport  avec  l’augmentation  de  la  teneur  

plasmatique en ACTH, suite à une administration ou une exposition à la chaleur, a été déjà 

soulignée par Thaxton et al. (1982), Puvadolpirod et Thaxton (2000a), Puvadolpirod et 

Thaxton  (2000b), Puvadolpirod  et Thaxton (2000c), Olanrewaju et al. (2006), Olanrewaju et 

al. (2007) et Lin et al. (2007). De même, un dérèglement suivi d’une baisse du niveau 

d’ingestion chez des jeunes poulets traités à l’ACTH par voie cérébrale a été déjà constaté 

par Zachariasen et Newcomer (1974). Cette baisse du niveau d’ingestion chez ces jeunes  
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volailles traitée à l’ACTH a été suivie aussi par une consommation accrue en eau (polydipsie) 

et une polyurie pendant la période de stress physiologique. Ces résultats pourraient 

expliquer en partie la baisse de l’ingestion constatée chez les poulets soumis à la TC et leur 

tendance à se regrouper très fréquemment autour des abreuvoirs surtout en phases de 

croissance et de finition. Par ailleurs, l’augmentation du poids du foie (38.57g [TN] contre 

43.11g [TC]) observée chez les poulets soumis à la TC, surtout en fin d’élevage, pourrait être 

la conséquence de ces modifications hormonales. Ces résultats concordent avec ceux 

Puvadolpirod et Thaxton (2000a) qui ont mis en évidence l’effet de l’ACTH sur 

l’augmentation du poids du foie qui est, selon Leveille (1969) la conséquence de son 

hypertrophie suite, probablement, à une accumulation des lipides puisque cet organe est 

considéré comme étant le principal site de la synthèse des acides gras chez les poulets. 

Enfin, la teneur du sang en hémoglobine constitue un paramètre fondamental durant des 

périodes de stress thermique puisqu’elle nous indique la capacité respiratoire de l’animal. 

Chez les poulets soumis à la TC, nous avons déjà constaté qu’elle  a fortement augmenté 

sous l’effet de la chaleur, surtout en phase de finition. Hors, chez des poulets sous stress 

physiologique (traitement à l’ACTH) une augmentation de la teneur en hémoglobine et de 

l’hématocrite a été aussi constatée par Olanrewaju et al. (2007).  Ces  auteurs  ont  observé  

aussi une saturation du sang en oxygène mettant en exergue une activité métabolique 

accrue nécessaire pour répondre aux besoins énergétiques à la fois pour la croissance et 

pour résister à la chaleur. 

 Par ailleurs, des effets de l’ACTH sur le poulet, combinés ou non à la chaleur, ont été 

aussi observés. Ainsi et selon  Thaxton et Puvadolpirod (2000c), une  augmentation  de  la  

teneur plasmatique en ACTH a engendré une baisse de la digestion de la matière sèche, de 

l’énergie métabolisable et des protéines alimentaires; cette augmentation de l’ACTH a été 



106 
 

suivie par une augmentation de l’absorption des lipides (Thaxton et Puvadolpirod, 2000c). 

Selon ces mêmes auteurs, elle a également causé une baisse du poids du Thymus, de la rate 

et la bourse de Fabricius. Enfin, une augmentation de la glycémie, la triglycéridémie et la 

cholestérolémie a été aussi signalée. En ambiance chaude (24 à 34°C), des poulets traités à  

l’ACTH ont affiché une baisse de leur poids corporel, de la teneur en protéines musculaires 

de la carcasse (Tankson et al., 2001). La baisse du poids engendrée par la TC (1642 et 2092g 

[TN] contre 1453 et 1907g [TC] à 40 et 50j d’âge respectivement) pourrait être liée, en 

partie, à l’augmentation de la concentration en ACTH surtout en fin d’élevage. Ceci justifie 

que l’effet combiné de la chaleur et de l’ACTH peut causer un stress physiologique chez ces 

poulets. En situation de restriction alimentaire, cette situation métabolique permet de 

fournir à l’animal, grâce à la néoglucogenèse, l’énergie nécessaire pour la condition 

d’homéostasie. Autrement dit, les réserves protéiques pourront être converties en acides 

aminés puis en glucose qui sera disponible pour toutes les cellules comme substrat 

énergétique (Levine et Ursin, 1991). Plus grave encore et dans des conditions extrêmes, un 

stress thermique peut provoquer une myopathie squelettique qui a été mise en évidence 

par une augmentation des pertes de la créatinine dans le plasma (Sandercock et al. , 2001). 

 Un niveau plus élevé de l’aldostérone dans le sang permet aux poulets de maintenir leur 

équilibre hydrique et minéral pendant le stress thermique.  Ceci permet d’aider les oiseaux à 

retenir le Na+ dans leur corps (Kataria et al., 2008) et de limiter l’absorption de ce dernier au 

niveau intestinal (Skadhauge, 1983). Donc, en ambiance chaude le poulet est affronté à un 

double stress, l’un du à la température élevée et l’autre à une lutte contre la déshydratation. 

Et l’augmentation de l’aldostéronémie en période de chaleur constitue un moyen efficace 

pour les volailles afin de maintenir l’équilibre en sel et en eau. 



107 
 

 L’aldostérone pourrait aussi réguler l’absorption intestinale du glucose (Ferraris et 

Diamond 1997). En effet, elle est censée réguler les effets du sodium alimentaire sur le 

transport du glucose au niveau intestinal (Garriga et al., 2001) chez  les  poulets  de  chair.  

Cette  hypothèse  est   soutenue  par   la   corrélation   existante   entre   la    concentration 

plasmatique en aldostérone et le transport d’hexose durant une adaptation de poulet à un 

régime pauvre en sel et après une  resalination de l’aliment (Skadhauge, 1983 ; Jaso et al, 

1995 ; Donowitz et al., 1998 ; Garriga et al., 2000).  

 La triiodothyronine (T3) et la thyroxine (T4) : 

 La TC est suivie par un même effet dépressif sur les deux hormones thyroïdiennes 

engendrant des baisses de leur concentration dans le sang des poulets des différents âges 

(croissance et finition).  

 Nos résultats sont en accord avec ceux de Hillman et al. (1985), May et al. (1986), Iqbal 

et al. (1990), Yahav et Plavnik (1999), Yahav (2000), Stojevic et al. (2000) et McMurtry et al. 

(2002) qui  sont  unanimes  sur  l’implication  de  la  chaleur  sur  le  changement  de  la  

concentration plasmatique en T3 chez les volailles. Chez des poulets en croissance, un stress 

thermique (35°C ou 36,5°C) même de courte durée (6 à 24 heures) peut entrainer  une 

baisse de la T3 (Yahav et Plavnik, 1999 ; McMurtry et al. 2002). En revanche, une chaleur 

moins intense (28 ou 30°C) a un effet limité sur le niveau de la T3 plasmatique des poulets  

et des dindes de 4 à 8 semaines d’âge (Yahav, 2000 ; Yahav, 2002). En exposant les poulets à 

des températures estivales de 30 à 34°C, la chaleur peut affecter aussi les deux hormones 

thyroïdiennes en même temps (Tao and al., 2006). 

 L’effet thermique sur les hormones thyroïdiennes est plus perceptible avec des chaleurs 

plus élevées. En effet, de très fortes baisses de la T3 et la T4 ont été déjà rapportées par 
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Kataria et al. (2008) en soumettant des poulets à des températures de 42-45°C. Selon 

Sokolowicz et Herbut (1999), la baisse de la T3 et de la T4 pourrait être liée à un faible niveau 

métabolique pour une meilleure thermorégulation et pour permettre aux oiseaux  d’éviter 

une hyperthermie. 

 Par ailleurs, la baisse du niveau d’ingestion alimentaire déjà signalée en ambiance 

caniculaire pourrait être attribuée à celle de la concentration plasmatique en T3 et T4. Cette 

observation a été rapportée auparavant par Carew et al. (1997) qui ont déterminé une 

corrélation entre la baisse de l’ingéré alimentaire en ambiance chaude et celle des hormones 

thyroïdiennes. Les mêmes corrélations entre les teneurs en T3 et les niveaux d’ingestion 

alimentaire ont été obtenues par Yahav (2000) chez des poulets et des dindes soumis à des 

températures de 28 et 30°C. 

 De même, la baisse des niveaux des hormones thyroïdiennes est aussi suivie par une 

diminution du poids corporel chez les poulets élevés en ambiance caniculaire. Ceci pourrait 

justifier le rôle des hormones thyroïdiennes dans le processus de croissance des animaux en 

général. Nos résultats corroborent ceux de  Lauterio et al. (1986), Sinurat et al. (1987), 

Decuypere et al. (1987), Yahav et al. (1996), Geraert et al. (1996b), Yahav et al. (1998ab) et 

Tao et al (2006)  qui ont été tous d’accord sur l’implication directe ou indirect de la chaleur 

sur les modifications des niveaux des hormones thyroïdiennes et par conséquence sur la 

baisse de croissance des poulets. Sauf que ces changements diffèrent d’une situation 

environnementale à une autre, autrement dit d’un modèle expérimental à un autre. Cette 

baisse de croissance liée à la chaleur caniculaire et aux hormones thyroïdiennes pourrait être 

la conséquence d’un bouleversement temporaire ou chronique, selon l’intensité et la durée 

du stress thermique, des activités métaboliques. 
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 Par ailleurs, l’implication des hormones thyroïdiennes dans le processus de la 

croissance a été mise en évidence par l’état thyroïdien des animaux par traitements 

hormonaux de ces derniers. Ainsi, une association entre les taux de croissance et les niveaux 

de  T3  a  été  constatée  tôt  chez  des  poussins  thyroïdectomisés   (Harvey et al., 1983). Des 

concentrations plus élevées en T3 chez des poulets à croissance rapide ont été rapportées 

par Lauterio et al. (1986), ce qui suggère le rôle que peut jouer l’hormone thyroïdienne 

active (T3) dans le métabolisme de synthèse d’une manière générale. Actuellement, il est 

établi que l’administration d’hormones thyroïdiennes chez un animal augmente sa 

consommation d’oxygène et sa production de chaleur (Wrutniak-Cabello et al., 2001). Par 

contre, une hypothyroïdie entraine des effets inverses (Sterling et al. 1980 ; Brand et 

Murphy, 1987 ;  Hoch, 1988). Dans d’autres études, il a été constaté qu’un traitement des 

animaux hypophysectomisés ou thyroïdectomisés aux hormones thyroïdiennes améliore la 

synthèse protéique dans les muscles de ces derniers (Tischler, 1981; Brown et al., 1981 ; 

Brown et Millward 1983). Dans notre cas, ceci pourrait expliquer en partie la relation entre la 

chaleur caniculaire et la diminution  du niveau de la T3 plasmatique d’une part et la baisse 

de la masse musculaire observée chez les poulets soumis à cette chaleur d’autre part.  

 Les changements de concentrations des hormones thyroïdiennes engendrées par la 

chaleur caniculaire pourraient avoir des conséquences indirectes sur le fonctionnement 

intestinal. Rappelons l’existence de corrélation entre l’ingestion alimentaire et les niveaux 

plasmatiques de la T3 mentionnée précédemment. Ceci nous mène à penser à des 

modifications morphologiques des intestins grêles et à une nouvelle dynamique des  

entérocytes qui entrainent des changements dans la consommation alimentaire influençant 

ensuite  la  concentration  de  la  T3.  Après  son  administration  chez  un  animal,  la  T3  peut  

entrainer l’augmentation de la prolifération cellulaire, de l’activité de certaines enzymes 
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telle que la BBM (Brush Border Membrane) et de l’épaisseur de la muqueuse des intestins 

grêles (Tutton, 1976 ; Hodin et al., 1992 ; Hodin et al., 1996). Autrement dit, nous supposons 

que la chaleur caniculaire et la baisse du niveau d’ingestion qui s’en suit influent sur le 

niveau de la T3 qui à son tour, pourrait avoir altéré la capacité de prolifération et 

probablement d’absorption au niveau des intestins. L’ajustement de l’intestin grêle à de 

nouvelles conditions nutritionnelles et environnementales a été démontré chez les oiseaux 

migrateurs dont le tube digestif peut être élargi pour  permettre une meilleure utilisation 

digestive des aliments (Piersma et Lindstrum, 1997). Dans d’autres travaux, les changements 

de la taille et de la morphologie des organes du tube digestif peuvent être induits par la 

texture des aliments (Piersma et al., 1996), ou par une restriction alimentaire (Palo et al., 

1995) ou encore par une exposition chronique à une température ambiante plus élevée 

(Mitchell et Cartisle, 1992).  

 Les baisses des concentrations plasmatiques des hormones thyroïdiennes chez les 

poulets élevés en ambiance caniculaire pourraient avoir un lien avec la baisse du gras 

abdominal et l’augmentation accrue du dépôt du gras sous cutané. Ce lien entre la glande 

thyroïdienne et l’adiposité a été déjà relaté par  Decuypere et al. (1987) qui ont observé une 

diminution  du  gras  abdominal  chez  des  oiseaux  traités  à  la  T3  ou  la  T4.  Par  ailleurs,  nos  

résultats corroborent aussi ceux de Stewart et Washburn (1983) qui ont constaté une 

corrélation négative entre les niveaux de T3 et le gras de la carcasse chez les poulets. Les 

mêmes observations ont été aussi faites sur le porc (Yen et Pond, 1985). Qu’il s’agit d’une  

hypothyroïdie par administration d’un goitrigène (methimazol) (Decuypère et al., 1987 ; 

Buyse et al., 1990)  ou d’une hyperthyroïdie par traitement à la T3, des baisses ou même une 

abolition de l’adiposité peuvent apparaitre. Ce qui suggère que les hormones thyroïdiennes 

interviennent durant et/ou après la synthèse lipidique. En effet, des actions directes de la T3 
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sur  la  lipolyse  ont  été  décrites  par  Harden et Oscar (1993) et d’autres sur l’activité de 

l’enzyme malique (Goodridge et al., 1989). Enfin et quelque soit l’implication directe ou 

indirecte des hormones thyroïdiennes, surtout la T3, la chaleur caniculaire constitue 

l’élément déclencheur de ce processus de l’adiposité qui s’est traduit au niveau abdominal, 

avec un dépôt lipidique limité, et au niveau sous cutané, avec un dépôt lipidique accru.  

 Les baisses simultanées de la T3 et de la T4 engendrées par la TC supposent qu’il existe 

une relation étroite entre ces deux hormones thyroïdiennes. Cette relation réside au niveau 

du renouvellement de la T3 en cas de besoin de l’organisme en cette dernière. Comme chez 

les mammifères, trois enzymes déiodinases sont responsables de la transformation de la T4 

en T3 chez les oiseaux (Decuypere et Buise,  2005). Il s’agit d’une Outer-Ring Deiodinase type 

1 (ORD-1) qui convertit la T4 en T3 biologiquement active ou bien la 3,3’,5’-Triiodothyronine 

inactive  (reverse-T3)  en  T2.  Puis  une  deuxième,  l’ORD-2  qui  convertit  aussi  la  T4  en  T3  et  

dont l’action se situe surtout dans le cerveau (présente aussi dans d’autres tissus 

périphériques tel que le foie). Enfin, l’Inner-Ring Deiodinase type 3 (IRD-3) qui dégrade la T3 

en T2 ou convertit la T4 en reverse-T3. Donc, la 3,3’,5-Triiodothyronine (T3 active), 

considérée comme étant le principal responsable des actions biologiques déjà relatées, 

provient principalement de la déiodination périphérique de la T4 par l’ORD-1 au niveau du 

foie, des reins et des intestins (Decuypere et Buise,  2005 ; Rahimi, 2005).  

 Il  est  vraisemblable  que  durant  l’exposition  chronique   des  poulets  à  la  TC,  la  

concentration plasmatique en T3 n’a pas cessé de baisser mais au même temps la 

conversion de la T4 en T3 par l’ORD-1 est demeurée lente et insuffisante aboutissant à des 

niveaux inférieurs à ceux de la TN. Cependant, l’équilibre entre la T3 et la T4 n’a pu être 

obtenu qu’en fin d’élevage (50 jours). Ce décalage entre la baisse de la T3 et la conversion de 
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la T4 a été déjà observé chez des poulets exposés à la chaleur (Tao et  al.,  2006 ;  Rudas et  

Pethes, 1984 ; Sinurat et al, 1987).  Nous  suggérons  que  les  écarts  entre  la  T3  et  la  T4  

résultent des différences entre les scénarios expérimentaux. En effet et après une exposition 

des poulets à des chaleurs cycliques, la réponse de la T4 à sa conversion a été relativement 

lente et n’a eu lieu qu’à partir du deuxième jour d’exposition à la chaleur (Tao et al., 2006). 

Dans un autre cas, aucun changement de la T3 mais seulement une baisse de la T4 après 

seulement une heure d’exposition à 35°C a été constatée (Rudas et Pethes, 1984).  

 Par ailleurs, la diminution de la T3 avec l’âge des poulets en croissance, soumis surtout à 

la TN, pourrait être associée à une diminution de l’activité de la déiodinase Type-1. Ceci 

corrobore les résultats de Darras et al. (1992) et  de   Rahimi  (2005)  qui ont constaté une 

baisse de l’activité de cette enzyme chez les poulets de chair après 3 semaines d’âge suivie 

d’une baisse  de la T3 circulante ; tandis que la T4 augmente. Aussi, une activité plus 

importante de la déiodinase Type-1 chez les lignées de poulets adultes (lignées lourdes) a 

été rapportée par Mc Nabb et al. (1991).  

 Enfin, Il n’existe aucune preuve que les hormones thyroïdiennes interviennent seules. 

Au contraire, on pense qu’elles peuvent intervenir en synergie avec d’autres facteurs 

endocriniens tels que la GH et l’IGF-1 ou l’insuline (Mc Nabb, 2000 ; Harvey et al., 1991 ; 

Proudman et al., 1994). Sur la croissance des poulets, un apport de la T3 peut stimuler la 

sécrétion de la GH et par conséquence provoque une augmentation du poids corporel. La 

baisse de  

la  concentration  en  T3  chez  les  poulets  placés  en  ambiance  caniculaire  pourrait  

probablement avoir aussi un effet inhibiteur sur la sécrétion de la GH entrainant ainsi une 

baisse  de  croissance  et  du  poids  corporel.  Elle  pourrait  être  liée  aussi  au  changement  du  
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métabolisme glucidique et lipidique en relation avec l’insuline. En effet, chez des 

dindonneaux de 6 semaines hypophysectomisés, Proudman et al. (1994) ont noté une baisse 

important de la vitesse de croissance, de la T3, la T4, l’insulinémie, la glycémie, la 

triglycéridémie, la teneur en protéines de la carcasse et enfin de monodéiodinase hépatique. 
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Chapitre IV : ADAPTATION ET RESISTANCE DU POULET DE CHAIR AUX COUPS 

DE CHALEUR : 

  

 

1. OBJECTIF : 

 L’objectif de cette  recherche consiste à évaluer l’efficacité d’adaptation des poulets aux 

fortes chaleurs selon deux approches différentes. Il s’agit d’une première approche qui 

consiste à exposer précocement de jeunes poussins de 3 ou 5 jours à une forte température 

(39±1°C) pendant seulement 24h avant de les placer dans des conditions ambiantes 

thermoneutrales jusqu’à la fin d’élevage. La deuxième approche consiste à faire élever 

carrément des poulets, dès leur jeune âge, dans des ambiances chaudes jusqu’à leur 

abattage. En fin de cycle d’élevage (51 jours), les poulets des deux approches sont soumis à 

un choc thermique simulé leur permettant de déterminer leur capacité de résistance.  Le 

critère de resistance retenu est le taux de mortalité. 

2. DISPOSITIF EXPERIMENTAL : 

 Les taux de mortalité sont évalués selon deux approches d’adaptation des poulets à la 

chaleur afin de comparer leur efficacité. 

 Juste après l’éclosion, tous les poussins destinés aux deux expériences sont vaccinés 

contre la maladie de Marek et la bronchite infectieuse. Après une, deux et trois semaines 

d’âge, tous les poulets ont reçu dans l’eau de boisson une vaccination contre la maladie de 

Newcastel associée à une vaccination triple (Maladie respiratoire, Gumboro et Bronchite 

infectieuse). 
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 2.1. Première approche: Adaptation précoce à la chaleur :  

 Pour la première approche, il s’agit d’une exposition thermique précoce (39±1°C) de 24 

heures des poussins de 3 ou 5 jours. Ce dispositif expérimental consiste à engendrer une 

éventuelle adaptation des poussins dès leurs jeunes âges à des coups de chaleur (simulation 

d’un sirocco), fréquent en été, surtout en fin d’élevage. 

 Pour cela, trois salles d’une superficie de 12m2 chacune sont aménagées pour recevoir 

100 poussins chacune de souche Hubbard. La première est destinée pour le groupe de 

poussins  de  3  jours  d’âge  ayant  subi  une  exposition  de  24  heures  à  une  température  de  

39±1°C. La deuxième salle est celle du deuxième groupe de poussins de 5 jours d’âge ayant 

aussi subi, pendant 24 heures, le même traitement thermique. Et enfin la troisième est 

destinée au  groupe témoin ayant été soumis à une température normale de l’ordre de 35°C 

pendant les premiers jours d’élevage.  

 Pour obtenir constant la température de traitement (39±1°C), les poussins de 3 et 5 

jours sont parqués dans deux enclos isolés d’environ 2m2 chacun. Pour chaque enclos, un 

radian à gaz butane ainsi qu’un radiateur à huile et à température réglable, sont utilisés. 

 Après  les  traitements  thermiques  précoces,  tous  les  animaux  sont  remis  à  des  

températures d’élevage normales.  

 Les aliments (démarrage et croissance) et l’eau d’abreuvement sont distribués à 

volonté. Le tableau 13 présente la composition et les caractéristiques nutritionnelles des 

aliments.  
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2.2. Deuxième approche : Adaptation précoce et continue à la chaleur : 

 Le même dispositif d’élevage du chapitre I a été utilisé pour évaluer le taux de 

mortalité au 51ème jour d’élevage. Rappelons que trois cent (300) poussins d’un jour de 

souche Hubbard sont élevés pendant 51 jours. Les poussins sont répartis en trois groupes de  

100 individus chacun. Des ambiances thermiques chroniques différentes sont appliquées à 

partir du 7ème jour  d’élevage,  à savoir  une  température  optimale   ou    thermoneutralité  

Tableau 13 : Composition et caractéristiques nutritionnelles des aliments.  

Aliments Démarrage Croissance 

g/kg d’aliment 

Maïs 

Tourteau de Soja 

Son 

Calcaire 

Phosphate 

CMV 1 

665  

285 

20 

10 

10 

10 

 

685  

265 

20 

10 

10 

10 

- 

Composition (p 100 d’aliment) 

EM (kcal. / kg Aliment) 2 

Protéines 

Lipides 

Cellulose Brute 

Matières Minérales 

Humidité 

2950 

20,5 

3.50 

2.60 

4.35 

6 

2990 

19,5 

3.45 

2.70 

4.20 

6 

1 Composé Minéral Vitaminé (mg par kg Aliment): Fer: 60; Cuivre: 10; Zinc: 80; Manganèse: 80; 
Cobalt: 0,2; Sélénium: 0,2; Iode: 1; Vitamine E: 15; Ménadione (K3): 5 ; Thiamine (B1): 3 ; Riboflavine 
(B2): 7 ; Acide Pantothénique (B5): 10; Niacine: 30 ; Acide folique (B9):  0,5  ;  Vitamine  B12 : 0,02 : 
Pyridoxine (B6) : 4 ; Chlorure de choline : 300 
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(TN : 25±2°C) pour le premier groupe, une température estivale modérée (TM : 32±2°C) pour 

le deuxième et une température estivale caniculaire (TC : 37±2°C) pour le troisième. 

2.3. Evaluation de la résistance après un choc thermique (coup de chaleur): 

 En élevage avicole, le taux de mortalité est considéré comme le meilleur critère 

d’appréciation de la résistance d’un poulet aux fortes chaleurs. Les pertes économiques sont 

perceptibles surtout en fin de période d’élevage c'est-à-dire en phase de finition. Ceci justifie 

amplement le choix de l’âge (51 jours) pour soumettre les poulets à cette condition 

caniculaire. 

 Ainsi, aux 51èmejour d’élevage, les poulets des deux approches d’adaptation à la chaleur 

sont soumis pendant 7 heures à une température caniculaire de 40 ± 1°C avec  davantage 

d’eau d’abreuvement distribuée. Cette dernière exposition à une très forte température a 

permis d’évaluer la capacité de résistance, des poulets des deux modèles d’élevage testés, 

au choc thermique assez fréquent en été, surtout en fin d’élevage. Les résultats d’adaptation 

sont évalués en pourcentage de mortalité des poulets.  

  

3. RESULTATS : 

 Première approche : 

 D’après les résultats du tableau 14, il apparait clairement que l’acclimatation précoce 

des poussins de 3 et 5 jours a engendré des taux de mortalité nettement meilleurs  que celui 

des poulets témoins (Non acclimatés). En effet et par rapport aux animaux témoins, 

l’acclimatation précoce a permis de baisser de 31.25 et 25% les taux de mortalité chez les 

poulets acclimatés après un choc thermiques à l’âge de 51 jours. Durant le choc thermique, 
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une température rectale significativement (p<0.005) plus élevée est enregistrée chez les 

poulets témoins, de l’ordre de 43.7°C.  

 

 

 

Tableau 14: Première approche : Mortalité après le choc thermique de 7 heures à 40°C. 

Age d’acclimatation 
(jour) 

3 
 

5 
 

Témoin 
 

Température d’acclimatation (°C) 
 

39±1 Non acclimaté 

Température d’élevage 
 

25±2 26±2 24±2 

Choc thermique (°C)  
Durée (h) 

40±1 
7 

40±1 
7 

40±1 
7 

Age au moment du choc thermique (j) 51 
 

51 51 

Effectif initial 40 
 

40 40 

Température rectale durant le choc 
thermique (°C) 

42.1±0.9ab 42.3±1.1ab 43.7±1.5a 

Mortalité 11 
 

12 16 

Taux de mortalité (%) 27.50 
 

30 40 

 

 Deuxième approche : 

 Sur un effectif de 30 poulets de 51 jours d’âge, le choc thermique de 7 heures à 40±1°C 

a engendré la mort de 13, 10 et 5 sujets chez les groupes de volailles soumis respectivement 

aux températures d’élevage thermoneutrale (TN), modérément chaude (TM) et caniculaire 

(TC), soit des taux de mortalité de 43.33, 33.33 et 16.66% respectivement (Tableau 15). Une 

exposition précoce et chronique à la température de TC a permis une nette amélioration du  
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taux de mortalité comparativement aux deux autres températures d’élevage appliquées. Par 

rapport à la température d’élevage modérément chaude, la température TC a permis de 

diminuer de moitié le taux de mortalité. 

 Enfin, il apparait clairement qu’un élevage sous température caniculaire chronique 

entraine de meilleurs taux de mortalité par rapport à une acclimatation précoce des 

poussins de 3 et 5 jours. 

Tableau 15 : Deuxième approche : Mortalité après un choc thermique de 8 heures chez les 

poulets élevés aux températures thermoneutrale (TN), modérée (TM) et caniculaire (TC). 

Température d’élevage (°C) TN 
25±2 

TM 
32±2 

TC 
37±2 

Choc thermique (°C)  
Durée (h) 

40±1 
7 

40±1 
7 

40±1 
7 

Age au moment du choc thermique 
(j) 

51 51 51 

Effectif initial 30 
 

30 30 

Température rectale durant le choc 
thermique (°C) 

44.3±0.9
ab

 42.8±1.3
a

 43.±0.9
a

 

Mortalité 13 
 

10 5 

Taux de mortalité (%) 43.33 
 

33.33 16.66 

 

 

4. DISCUSSIONS : 

 Quelque soit le procédé d’acclimatation des poulets utilisé, il apparait clairement, 

selon les résultats enregistrés, que le taux de mortalité a baissé par rapport à celui des 

poulets élevés à la température thermoneutrale. Cependant, l’amélioration du taux de 

mortalité s’est avérée plus intéressante encore lorsque d’acclimatation est précoce et 
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chronique et que la température appliquée est plus élevée (TC). Plusieurs travaux ont été 

réalisés pour l’acclimatation des poulets selon leur âge, la durée d’exposition et la 

température testée.  Ainsi, les poulets de chair peuvent s’acclimater seulement en 3 jours 

d’exposition à 24-35°c et par la suite résister à un coup de chaleur de 40°C (Reece et al 

1972). Ils peuvent aussi acquérir une résistance à un choc thermique à 38°C lors qu’ils 

subissent une acclimatation précoce (5ème jour d’âge) de 24 heures avec une température de 

35-38°c (De Basilio et al, 2001a ; De Basilio et al, 2001b ; Temim et al, 2009). Et d’autres 

travaux ont déjà démontré la relation entre l’intensité de la chaleur ambiante et le taux de 

mortalité chez les poulets de chair (Smith, 1993 ; Yoon et al, 1995 ; Wiernusz et Teeter, 

1996 ; Berrong et Washburn, 1998; De Basilio et al., 2001a ; Mashaly et al, 2004 ; Al-Fataftah 

et Abu-Dieyeh, 2007).  

 Chez des poulets non acclimatés, un taux de mortalité plus élevé dans des 

environnements  plus  chauds   ou  après  un  coup  de  chaleur  pourrait  être  du  à  un  

refroidissement inefficace, par évaporation de chez un animal, entrainant une accumulation 

de la chaleur dans le corps de ce dernier. Ce qui pourrait vraisemblablement expliquer en 

partie le taux de mortalité plus élevé, après les coups de chaleur de 7 heures, chez les 

poulets n’ayant pas été acclimatés précocement ou élevés dans une ambiance 

thermoneutrale (TN). Cette accumulation de chaleur engendre inévitablement 

l’augmentation de la température rectale (corporelle) atteignant ou dépassant un seuil létal 

à partir duquel les poulets succombent par ce qu’on appelle communément « coup de 

chaleur ». Chez tous les poulets morts durant le coup de chaleur, les symptômes et les 

comportements sont similaires. Ils paraissent très épuisés et avec un rythme d’halètement 

irrégulier. Puis, ils restent immobiles pendant environ 10 minutes avant la mort. A ce 
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moment, leur température rectale dépasse les températures rectales moyennes des poulets 

témoins durant les 2 chocs thermiques (44 et 43.7°C).  

 En fonction de l’intensité de la chaleur ambiante et sa durée d’action, plusieurs 

changements anatomiques  pourraient  précéder  la mort chez un poulet  non  acclimaté  et  

ayant subi un coup de chaleur. Effectivement, la mort  pourrait être occasionnée par une 

défaillance cardiovasculaire ou par un déséquilibre ionique sanguin du sodium, potassium, 

calcium, phosphate, sulfate et magnésium (Deaton et al, 1984). En outre, lorsque la 

température du corps augmente au-dessus de la normale (thermoneutrale.), le parenchyme 

de nombreuses cellules ainsi que les cellules endothéliales commencent à s’endommager 

(Guyton, 1966). Il s’ensuit aussi une augmentation de la pression artérielle qui pourrait 

entrainer une rupture circulatoire suivie des hémorragies au niveau des organes tels que le 

rein, les poumons, le foie et le cœur (Aengwanich et Simaraks, 2002 ; Aengwanich et al., 

2003 ; Aengwanich, 2009).  

 Chez les poulets qui ont survécu au coup de chaleur et selon les deux procédés 

d’acclimatation, il est vraisemblable qu’un phénomène de tolérance s’est établi vis-à-vis des 

fortes températures. Les meilleurs indicateurs de cette tolérance est sans doute le taux de 

mortalité qui est limité chez les poulets acclimatés, la durée de survie qui a dépassé dans ce 

cas les 7 heures d’exposition à 40°C et enfin la température rectale durant le choc thermique 

qui a connu d’importantes variations chez tous les poulets (acclimatés ou non). Même avec 

des températures relativement chaudes (30 et 35°C), les poulets peuvent acquérir une 

adaptation et limiter leur mortalité après un coup de chaleur (Al-Fataftah et Abu-Dieyeh, 

2007). Cela prouve qu’avec une température d’élevage caniculaire et précoce, les poulets 

ont acquis une meilleure adaptation et une meilleure tolérance aux chaleurs excessives 



122 
 

survenant à un âge avancé (fin croissance et/ou finition) comparativement à une 

acclimatation très précoce des poussins. Chez les poulets non acclimatés, l’exposition 

pendant 7 heures à 40°C est suivie d’une augmentation significative (p<0.005) de la 

température corporelle (44.3 contre 43°C chez les poulets TN et TC respectivement), ce qui a 

engendré fatalement la mort de plusieurs d’entre eux, sachant que la résistant corporelle à 

cette température a probablement dépasser le niveau toléré d’accumulation de chaleur chez 

l’animal. 

 Inversement, chez les poulets acclimatés avec la température caniculaire (TC), la 

température corporelle engendrée par le coup de chaleur est significativement inférieure. 

Ce qui pourrait expliquer que le poulet a pu maintenir cette température au dessous du seuil 

critique toléré grâce à la dissipation d’une grande quantité de chaleur corporelle à travers le 

refroidissement par évaporation (Halètement). Ceci explique vraisemblablement les 

observations faites sur les poulets acclimatés qui se sont regroupé, durant le coup de 

chaleur, autour des points d’eau et leur rythme d’halètement serait resté régulier et 

constant durant toute la durée d’exposition au choc thermique (40°C pendant 7 heures). Ce 

rythme d’halètement est directement lié la fréquence respiratoire qui s’avère augmenter 

sous stress thermique. Ainsi, El Hadi et Sykes (1982) ont noté un rythme respiratoire de 

150/min. avec une température d’élevage de 35°C. En outre, ils ont constaté que le 

halètement commence dans les 45 minutes après le début d’exposition à 38°C. 

 De même, la baisse du niveau d’ingestion alimentaire déjà constaté a pu aussi 

contribuer d’une certaine manière à limiter la production de chaleur et par conséquent à 

maintenir une température corporelle tolérable. Enfin et selon certains auteurs, 

l’acclimatation à la chaleur est engendrée par une baisse de la production de chaleur plutôt 
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que par une augmentation de perte chaleur (Sykes et Alfataftah, 1986 ; Al-Fataftah et Abu-

Dieyeh 2007). 
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DISCUSSION GENERALE : 

Sous l’effet d’une température caniculaire, plusieurs modifications physiologiques 

simultanées sont apparues chez le poulet de chair de différents âges. Il s’agit 

essentiellement de paramètres de croissance, de carcasse, de sang et de concentrations 

hormonales. Ces modifications se sont traduites par une meilleure adaptation qui a 

engendré une baisse de mortalité après un choc thermique de 7 heures chez les poulets de 

51 jours et préalablement élevés dans une ambiance caniculaire. 

 Tout d’abord, nous avons constaté une baisse significative de l’ingéré en fin d’élevage 

chez les poulets TC comparativement aux deux autres températures. Avec des chaleurs 

moins intenses (32 à 35°c), des baisses de l’ingéré ont été aussi observées (Temim et al., 

2000b; Abu-Dieyeh et al., 2006; Al-Fataftah et Abu-Dieyeh, 2007; Gu et al., 2008). De même, 

une baisse du PV liée à la TC est enregistrée et qui devient plus accentuée en fin d’élevage 

(50 jours) pour atteindre 8.8% entre la TN et la TC. Avec des températures relativement 

moins chaudes et des expositions relativement courtes, des baisses de PV liées à la chaleur 

ont été aussi rapportées par Bonnet et al. (1997), Temim et al. (1999),  Abu-Dieyeh et al. 

(2006b), Rosa et al. (2007), Al-Fataftah et Abu-Dieyeh (2007) et  Gu et al. (2008). Ces 

résultats montrent que la vitesse de croissance des poulets diminue sous l’effet de la 

chaleur, même avec des durées d’exposition de quelques heures (Mujahid et al., 2009). 

Malgré une baisse de l’ingéré et du poids vif, une nette amélioration de l’IC liée à la TC est  

observée en fin d’élevage (-17.7 et -15% respectivement aux 40èmeet 50èmejours). Ces 

résultats ne concordent pas avec ceux obtenus par Geraert et al. (1996a), Furlan et al. 

(2004), Ozbey et Ozcelik (2004), Nasseem (2005),  Abu-Dieyeh (2006a), Gu et al. (2008), 

Ghazalah et al. (2008) qui avaient enregistré des IC moins efficaces causés par les chaleurs. 
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 Les poulets soumis à la TC ont donné des poids de CE significativement inférieurs 

comparativement aux autres températures . Ces résultats concordent avec ceux de Ain Baziz 

et al. (1996) et Gu et al. (2008). Cependant, les meilleurs rendements en carcasse (CE/PV) 

sont obtenus à la fin d’élevage chez les poulets TN et TC.  Une amélioration du CE/PV, 

variant entre 1.45 et 2.58% chez les poulets exposés à la chaleur, a été déjà signalée par Ain 

Baziz et al. (1996), Rosa et al. (2007),  Lu et al. (2007) et Gu et al. (2008). 

 Une baisse plus prononcée du MP engendrée par la TC, surtout en fin d’élevage, est 

obtenue et qui s’est traduite par un rendement en muscle pectoral (MP/PV) 

significativement plus faible. Des observations similaires ont été déjà constatées par Temim 

et al. (1999), Temim et al. (2000b) et Gu et al. (2008). Inversement, la TC a entrainé un dépôt 

de LSC significativement plus élevé chez les poulets, surtout en fin d’élevage. Ces résultats 

ne concordent pas avec ceux Tesseraud et Temim (1999) et Lu et al. (2007). 

 Quelques  modifications  de  la  composition  en  acides  gras  des  LSC  chez  les  poulets  TC  

sont constatées en fin d’élevage. En effet, les LSC des poulets TC de 50 jours contiennent des 

proportions d’AGS et d’AGPI plus élevées. A 50 jours, le  rapport AGI/AGS est plus faible chez 

les poulets TC qui démontre, vraisemblablement,  un degré de saturation plus élevé des LSC. 

La même tendance du AGI/AGS a été constatée par Ain Baziz (1996) chez des poulets 

exposés à 32°C. 

 Après une baisse de la glycémie, jusqu’à l’âge de 32 jours, chez les poulets TC, de fortes 

augmentations sont enregistrées en fin d’élevage (phase de finition). Geraert et al. (1996b) 

et Yalcin et al. (2004) ont  constaté  aussi  des  variations  de  la  glycémie  en  rapport  avec  la  

chaleur et dépendant surtout de l’intensité de cette dernière, de la durée d’exposition et de 

l’âge  des  volailles,  mais  tous  ont  confirmé  l’augmentation  de  la  glycémie  avec  celle  de  la  
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température. Cette augmentation de la glycémie sous l’effet de la TC pourrait être attribuée 

à une éventuelle diminution de l’absorption périphérique du glucose par les muscles 

squelettiques entrainant ainsi une meilleurs offre de ce dernier aux cellules hépatiques, ce 

qui a par conséquence augmenté la lipogenèse hépatique suivie par un dépôt accru des 

lipides, surtout sous-cutanés en phase de finition. Par contre, un effet inverse s’est produit 

en phases de croissance et de finition pour les triglycérides chez les poulets TC. Nos résultats 

concordent avec ceux de Shim et al. (2006) qui ont observé une baisse d’environ 40% des 

triglycérides chez des poulets en pleine croissance soumis à une température modérément 

chaude (34°C). Ceci pourrait expliquer vraisemblablement, qu’à cet âge, l’absorption des 

lipides sanguins par les tissus adipeux périphériques est accrue engendrant des dépôts 

accrus de gras surtout sous cutanés chez les poulets exposés à la TC. 

 Des baisses des taux d’hémoglobine chez les jeunes poulets TC suivies par des 

augmentations significatives en phase de finition sont enregistrées.  Nos résultats 

concordent en partie  avec ceux d’autres auteurs qui ont noté des baisses de la teneur en 

hémoglobine liées à la chaleur chez des poulets relativement jeunes (Yahav et al., 1997; 

Yahav et al., 1998 ; Ve erek et al., 2002 ; Aengwanich et Chinrasri, 2002 ; Aengwanich, 

2007 ). Aengwanich (2002)  a expliqué cette baisse du taux d’hémoglobine par le stress 

thermique aigu  qui  a pu probablement  causer une destruction et  une  perte  partielle  de  

l’hémoglobine. Il s’en suit, une certaine réponse physiologique des poulets à la TC qui s’est 

établie permettant  un réajustement et un rattrapage du niveau d’hémoglobine. Ceci est 

obtenu à un âge plus avancé des poulets qui ont vu leur sang s’enrichir en hémoglobine. En 

effet, la teneur du sang en hémoglobine des poulets TC a progressivement augmenté à partir 

du 32ème jour, dépassant largement celles des poulets de la TM et même de la TN. 
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 L’influence de la TC sur l’insulinémie est perceptible surtout chez les poulets en 

croissance. Elle a subi une baisse significative entre le 32ème et le 40ème jour d’élevage avant 

de se stabiliser puis augmenter en phase de finition. Selon Orban et al. (2005), l’insuline a 

probablement agit en augmentant la captation périphérique du glucose en favorisant la 

glycogénogenèse et en diminuant la néoglucogenèse. D’autre part et selon Wentworth et 

Ringer (1986), la baisse de l’insulinémie induite par la chaleur pourrait se traduire par une 

glycolyse hépatique et une hyperglycémie ce qui pourrait expliquer probablement une 

glycémie supérieure à partir de 40 jours d’âge chez les poulets TC (2.753 et 2.556 g/l 

respectivement pour le 40ème et 50ème jour). 

 Les poulets TC ont donné des concentrations plasmatiques en aldostérone nettement 

supérieures à celles des poulets TN. La différence de concentration en aldostérone entre les 

poulets TC et TN commence à s’estomper relativement ce qui suggère une adaptation des 

poulets TC à leur environnement stressant puisque Puvadolpirod et Thaxton, (2000a), 

Puvadolpirod et Thaxton (2000b), Sahin et al. (2002), Kataria et al. (2008) considèrent que 

l’augmentation de la teneur de l’aldostérone et de l’ACTH comme étant un indice sérieux de 

stress physiologique chez les poulets. En effet, les mêmes tendances à l’augmentation de 

l’ACTH sont constatées chez les poulets TC surtout en fin de croissance et en finition. Ces 

augmentations  des teneurs  liées à la TC  sont de l’ordre  de 40 % entre le 40ème et le 50ème  

jour d’élevage et concordent avec ceux Deyhim et Teeter (1995) qui ont soumis des poulets à 

des températures estivales cycliques de 24-35-24°C. Ils concordent aussi avec ceux de 

Kataria et al. (2008) qui ont constaté une forte augmentation de l’aldostéronémie chez des 

poulets après une exposition à de fortes températures (42-45°C). Par ailleurs, Harvey et al. 

(1986) ont remarqué qu’une température plus chaude stimule la sécrétion de l’hormone 

ACTH qui régule la sécrétion puis la libération de l’aldostérone. 
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 Enfin, la TC a causé un même effet dépressif sur les deux hormones thyroïdiennes 

engendrant des baisses de leur concentration dans le sang des poulets surtout en croissance 

et en finition. Ce qui concorde avec les résultats d’Iqbal et al. (1990), Yahav et Plavnik 

(1999), Yahav (2000), Stojevic et al. (2000) et McMurtry et al. (2002) et Tao et al. (2006). 

Selon Sokolowicz et Herbut (1999), la baisse de la T3 et de la T4 pourrait être liée à un faible 

niveau métabolique pour une meilleure thermorégulation et pour permettre aux oiseaux  

d’éviter une hyperthermie. 

 Il est vraisemblable que les conséquences des modifications physiologiques causées par 

une exposition précoce et permanente des poulets à la TC ont permis à ces derniers de 

mieux résister et/ou s’adapter à cet environnement hostile. Ce qui s’est traduit par une 

baisse du taux de mortalité des poulets TC en fin d’élevage après un choc thermique de 7 

heures à une température caniculaire plus agressive. Il apparait que cette approche 

d’adaptation des poulets dès leur jeune âge et jusqu’à la fin d’élevage à une température 

caniculaire est meilleure que celle pratiquée chez les poussins de 3 ou 5 jours d’âge soumis à 

une ambiance chaude pendant seulement 24 heures. 
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CONCLUSION GENERALE : 

 Comme nous l’avons  déjà signalé en introduction, l’Algérie est l’un des premiers pays 

producteurs de viandes blanches en Afrique après l’Afrique du sud et l’Egypte mais qui 

n’arrive toujours pas à atteindre des niveaux de production suffisants afin de répondre aux 

besoins des consommateurs et de réguler le marcher en ces produits carnés dont les 

fluctuations des prix deviennent parfois insupportables pour le simple citoyen à revenu 

modeste. Ce travail a permis d’apporter quelques éclairages sur le problème de chaleur 

caniculaire que peuvent  rencontrer les élevages de poulets de chair en été et qui est 

souvent persistent. Par ailleurs, de nombreux travaux ont été réalisés  et rapportés dans la 

partie bibliographique mais avec des températures et des durées d’exposition inférieures à 

celles rencontrée dans les élevages avicoles en Algérie et plus particulièrement en été. 

 Par rapport à une température modérément chaude (32°c), une ambiance plus chaude 

(37°c) et chronique a engendré plusieurs modifications notamment de nature physiologique. 

Les paramètres plasmatiques sont concernés par ces changements (glucose, triglycérides, 

cholestérol et hémoglobines). Ainsi, la glycémie a noté un effet dépressif et persistent 

jusqu’à la fin de la phase de croissance.  De même, la TC a aussi entrainé une baisse accrue 

de la cholestérolémie surtout en phases de croissance et finition. En revanche, les teneurs en 

triglycérides sanguins et en hémoglobine totale ont augmentées sous l’effet de la TC.  

 Par ailleurs, les concentrations plasmatiques en hormones ont aussi connu 

d’importantes variations directement ou indirectement liées à la forte chaleur. La TC a 

engendré simultanément des baisses de l’insulinémie, de la T3 et T4 surtout en pleine phase 

de croissance des poulets. En parallèle, les concentrations en aldostérone et en ACTH ont 
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augmenté sous l’effet de la TC, plus particulièrement en phase de croissance pour la 

première et en finition pour la deuxième.  

 Toutes ces variations des paramètres plasmatiques d’une part et des concentrations 

hormonales d’autre part ont inéluctablement abouti à d’importants changements de l’état 

d’engraissement du poulet de la TC à savoir un dépôt accru de gras sous cutané, une légère 

baisse du gras abdominal et enfin des changements du profil des acides gras des lipides sous 

cutanés  surtout  la  baisse  significative  du  rapport  AGI/AGS  chez  les  poulets  TC  en  fin  

d’élevage (1.79 vs 1.93). Elles se sont aussi traduites par d’autres changements d’ordre 

comportemental induisant une baisse du niveau d’ingestion alimentaire suivie par une 

diminution des paramètres de production (Croissance et poids vif) et de carcasse (Carcasse 

éviscérée et muscle pectoral). 

 Par rapport à la méthode d’adaptation précoce des jeunes poussins aux fortes chaleurs, 

l’exposition permanente des poulets dès leur jeune âge à 37°C a favorisé plus efficacement 

ces derniers à mieux resister aux chocs thermiques surtout en fin d’élevage.  

 Un organisme tel que celui du poulet de chair élevé dans de telles  conditions 

thermiques va sans doute subir durant toute la durée d’élevage une agressivité 

environnementale qui va engendrer inévitablement une certaine diminution de rentabilité 

zootechnique pour l’éleveur qui n’a pas les moyens de mettre cet animal dans de meilleures 

conditions ambiantes ;  mais d’un autre coté il va acquérir une adaptation de résistance  à 

d’éventuels coups de chaleur pour échapper à une mort certaine. En conséquence et en se 

comportant de la sorte,  le poulet a, au contraire, éviter à l’éleveur  d’importantes pertes 

économiques  en limitant le taux de mortalité. 

  



131 
 

 Tous les changements physiologiques déjà mentionnés et engendrés directement ou 

indirectement par la chaleur caniculaire ne sont pas des résultats de phénomènes fortuits 

mais au contraire ce sont des réponses bien synchronisées de l’organisme du poulet qui 

possède, peut-être, une  meilleure  capacité d’adaptation mais que nous n’arrivons toujours 

pas à mieux élucider et à maitriser. Ceci dit, le poulet reste un animal dont le thème de 

résistance aux fortes chaleurs, surtout dans régions chaudes,  mérite d’autres investigations 

d’ordre physiologique. 

 Les résultats de cette étude suggèrent tout de même quelques critiques afin d’éviter 

tout sacrilège. Une étude de rentabilité économique pour les bâtiments ne dépassant pas 

2000 et 2000-4000 sujets mérite d’être menée afin de déterminer avec précision si le cout 

d’un tel système de chauffage permanent ne constitue pas préjudice économique aux 

éleveurs propriétaires de ces bâtiments et qu’ils n’ont pas déjà les moyens financiers pour 

doter ces bâtiments en équipements adéquats d’aération. Rappelons que plus de 85% de ces 

bâtiments ont une capacité de réception comprise entre 2000 et 4000 sujets et sont la 

propriété d’éleveurs privés dont les moyens financiers sont limités.  

Enfin, cette étude suggère également que le poulet TC est qualitativement différent de 

celui produit dans des conditions ambiantes normales. Il s’avère donc intéressant d’étudier 

l’impact de la chaleur ambiante sur la qualité rotissière de la carcasse du poulet en relation 

avec son excès en gras sous cutanés ; sachant qu’en été le poulet rôti est le plat préféré pour 

les algériens.  
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ANNEXES : 

Annexe 1 : Concentration plasmatique de l’insuline (ng/ml) chez les poulets soumis à des 
températures d’élevage thermoneutrale et caniculaire.  

Age (jour) Température (°C) 

TN TC 

18 3.24 c ± 1.14   3.10 c ±  0.46 

25   5.64 a ±   0.80 4.45 abc ±  1.33 

32 4.54 abc ±  0.66   3.10 c ±  0.25 

40  5.67 a ±  0.55 4.28a bc ±  0.27 

50 3.68 bc ±  0.40 4.76 ab ±  0.78 

Chaque valeur représente la moyenne suivie de l’écart type ;  n=7 
Les moyennes indexées par des lettres différentes sont significativement différentes 
(P<0,05). 

 

Annexe 2: Concentration plasmatique de l’aldostérone (pg/ml) chez les poulets soumis à des 
températures d’élevage thermoneutrale et caniculaire.  

Age (jour) Température (°C) 

TN TC 

18 103.84 d  ±  16.06 151.82 cd ±  14.66 

25 213.23 c  ±  59.94  307.93 b  ±  22.67 

32 406.18 a  ± 132.37 463.95 a  ±  13.99 

40       200.00 c  ±  18.79  249.75 bc  ±  68.13 

50 181.74 cd ± 15.48   245.50 bc  ±  12.98 

Chaque valeur représente la moyenne suivie de l’écart type ;  n=7 
Les moyennes indexées par des lettres différentes sont significativement différentes 
(P<0,05). 
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Annexe 3: Concentration plasmatique de l’ACTH (pg/ml) chez les poulets soumis à des 
températures d’élevage thermoneutrale et caniculaire. 

Age (jour) Température (°C) 

TN TC 

18 6.15 b ±  0.19 6.78 b ±  0.53 

25 5.61 b ±  0.35 7.20 b ±  0.99 

32 9.24 b ±  1.43 10.02 b ±  0.75 

40 9.33 b ±  0.36 17.89 a ±  5.08  

50 12.28 ab ±  5.11 17.04 a ±  10.13 

Chaque valeur représente la moyenne suivie de l’écart type ;  n=7 
Les moyennes indexées par des lettres différentes sont significativement différentes 
(P<0,05). 
 
 
 

Annexe 4: Concentration plasmatique de la T3 (ng/ml) chez les poulets soumis à des 
températures d’élevage thermoneutrale et caniculaire.  

Age (jour) Température (°C) 

TN TC 

18 1.65 cde ± 0.16 1.23 def ± 0.25 

25 2.16 bc ± 0.10 1.07 ef ± 0.39 

32 2.39 b ± 0.46 1.75 cd ± 0.33 

40 2.87 a ± 0.64 0.84 f ± 0.33 

50 1.14 def ± 0.22 1.12 def ± 0.16 

Chaque valeur représente la moyenne suivie de l’écart type ;  n=7 
Les moyennes indexées par des lettres différentes sont significativement différentes 
(P<0,05). 
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Annexe 5: Concentration plasmatique de la T4 (pg/ml) chez les poulets soumis à des 
températures d’élevage thermoneutrale et caniculaire.  

 

Age (jour) 

Température (°C) 

TN TC 

18 64.1c  ± 16.5 84.2bc ±  12.3 

25 104ab ±  6.9 63.7c  ±  6.3 

32 123.2a ± 33.4 95.8abc ±  19.6 

40 106.1ab ±  30.7 75.4bc ±  10.4 

50 79.8bc ±  9.6 66.7c ±  11.1 

Chaque valeur représente la moyenne suivie de l’écart type ;  n=7 
Les moyennes indexées par des lettres différentes sont significativement différentes 
(P<0,05). 
 
 
 
 

Annexe 6: Concentration plasmatique de cortisol (ng/ml) chez les poulets soumis à des 
températures d’élevage thermoneutrale et caniculaire.  

Age (jour) Température (°C) 

TN TC 

18 21.11 b ± 1.34 23.08 ab±  1.19 

25 24.20ab  ± 1.52 21.12b  ±  1.56 

32 21.29b  ± 0.49 25.52a± 1.79 

40 25.23a ± 3.79 21.76b ± 1.14 

50 21.22b ± 1.32 23.19ab ± 2.49 

Chaque valeur représente la moyenne suivie de l’écart type ;  n=7 
Les moyennes indexées par des lettres différentes sont significativement différentes 
(P<0,05). 

 

 


