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Dans la pratique, les poussins ne sont alimentés que 10 à 60 heures
après leur éclosion. Pourtant, le développement est intense pendant
les premiers jours de vie et le résidu vitellin ne représente qu'une
petite réserve de nutriments. Retarder la fourniture d'aliments peut
affecter la croissance ultérieure des poussins et amoindrir leurs
capacités de défense contre les agents pathogènes.

La sélection génétique et la maîtrise de l’ali-
mentation et des conditions sanitaires ont
contribué à accélérer la vitesse de croissance
des poulets de chair. La première semaine de

vie des poussins représente aujourd’hui
presque 20% de la durée de vie d’un poulet de
chair, c’est-à-dire d’un poulet à croissance rapi-
de actuellement abattu vers 39-40 jours à un
poids vif de 2 kg environ. Durant cette période,
le poids des poussins augmente considérable-
ment (Nitsan et al 1991a, Chamblee et al 1992).
Pour des raisons pratiques liées à l’accouvage
et au transport des animaux, les poussins ne
sont alimentés que 10 à 60 heures après leur
naissance. Les conséquences de ce délai initial
et des conditions de développement précoce
sur la qualité ou les rendements en viande à 6
ou 7 semaines sont mal connues.
L’alimentation des poussins au cours des pre-
miers jours de vie ne se limite pas à promou-
voir un bon départ de croissance. Le retard ou
le défaut d’apport alimentaire affecte égale-
ment la résistance et la sensibilité des animaux
aux agents pathogènes.

La première partie de cet article décrit les
principales modifications physiologiques,
digestives et métaboliques survenant chez le
poussin durant la première semaine de vie.
Puis la seconde partie examine les influences
que peut avoir l’alimentation au cours de cette
période sur le développement des poulets.

Résumé

Depuis une dizaine d’années, l’alimentation du poussin nouveau-né suscite un

intérêt croissant car elle influence, à terme, les performances des poulets de

chair. La résorption rapide du résidu vitellin représente une réserve relative-

ment modeste de nutriments (1 jour) par rapport au développement intense

du tube digestif et de ses fonctions d’une part et du muscle pectoral d’autre

part pendant les deux ou trois premiers jours de la vie. Le délai d’alimenta-

tion dû aux conditions d’éclosion et de transport peut varier d’un individu à

l’autre de 10 à 60 heures. Plusieurs travaux concluent que ce jeûne, à un

moment critique du développement, retarde de manière irréversible la crois-

sance et réduit sans doute les capacités de défense immunologique du pous-

sin. De plus, les rares travaux portant sur la composition des régimes alimen-

taires pour très jeunes poussins suggèrent que les rations couramment dis-

tribuées sont peut être trop pauvres en protéines et trop riches en lipides. Il

est, par ailleurs, nécessaire de freiner la croissance entre une et trois

semaines d’âge pour limiter les problèmes locomoteurs et métaboliques ulté-

rieurs. Les recherches actuelles s’orientent vers un "pilotage" plus précis de

la nutrition des jeunes poulets de chair en stimulant le développement initial

au cours de la première semaine, puis en le freinant, avant d’optimiser éco-

nomiquement l’alimentation après l’âge de trois semaines. Dans un tel sché-

ma général, les effets de stimulations initiales du développement des poussins

par une alimentation plus précoce ou/et mieux adaptée sur la qualité de la

viande et les performances globales de l’élevage restent à quantifier avec pré-

cision.
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1 / Particularités de la 
première semaine de vie 
du poussin

1.1 / Croissance

Le poids vif du poussin double au cours des
cinq premiers jours de la vie (tableau 1). La
vitesse de croissance des poussins exprimée
proportionnellement au poids vif (g/j/100 g de
poids vif) atteint son maximum entre 3 et 5
jours d’âge (Murakami et al 1992). Leur
consommation journalière augmente linéaire-
ment avec l’âge. A l’âge de deux jours, le pous-
sin consomme quotidiennement environ 10 g
d’aliment contre 35 g cinq jours plus tard.

1.2 / Utilisation du résidu vitellin

Le sac vitellin, qui contient les nutriments non
utilisés au cours du développement embryon-
naire, est internalisé dans la cavité abdomina-
le à partir du 19ème jour d’incubation. Il est
classiquement considéré comme une réserve
pouvant couvrir temporairement les besoins
de survie du poussin nouveau-né (Nitsan et al
1991b, Noy et al 1996). A la naissance, le sac
vitellin pèse environ 8 g ce qui représente
17 % du poids du poussin (tableau 1). La
résorption de son contenu a lieu en grande
partie pendant les 48 premières heures de vie
avec une réduction de 50 % de son poids. Au
bout de 4 à 5 jours de vie, il est résorbé en
quasi totalité (Noble et Ogunyemi 1989,
Nitsan et al 1991b, Chamblee et al 1992, Sklan
et Noy 2000). L’utilisation, après l’éclosion,
du contenu vitellin par le poussin s’effectue
de deux manières. Il s’agit à la fois d’un pas-
sage dans la circulation sanguine via les
membranes du sac vitellin, perméables entre
autres aux lipides, et d’un transfert du conte-
nu du sac vitellin vers l’intestin par le canal
de Meckel (Noy et al 1996, Noy et Sklan
1998a et b).

A la naissance, le liquide vitellin est essen-
tiellement composé d’eau (46 %), de lipides
(30 %, sous la forme de phospholipides et tri-
glycérides) et de protéines (20 %) (Applegate

et Lilburn 1996, Puvadolpirod et al 1997).
La dégradation du contenu vitellin est cen-
sée fournir l’énergie nécessaire à la survie du
poussin nouveau-né dans le cas où celui-ci
ne recevrait aucun apport extérieur d’ali-
ment. Un gramme de lipides fournit 8 à 9
kcal d’énergie métabolisable. En considérant
les lipides comme la principale source
d’énergie contenue dans le vitellus, leur
conversion totale en énergie fournirait au
poussin une réserve de 20 kcal. Le besoin
d’entretien d’un poussin de 40 g est d’environ
25 kcal par jour d’après l’équation 2,2 kcal /
(g de poids vif)2/3 de Hurwitz et al (1980). De
plus, pendant cette période, l’énergie requise
par le poussin doit couvrir à la fois les
besoins pour son métabolisme de base (res-
piration, digestion par exemple) et pour sa
croissance. L’apport d’aliment aussi tôt que
possible est alors essentiel afin de minimiser
la perte de poids post éclosion du poussin
due au déficit énergétique. Dans une pers-
pective de croissance optimale, le contenu
vitellin ne semble représenter qu’une réserve
nutritionnelle très marginale par rapport à
l’alimentation exogène.

Au-delà de son rôle de réserve de nutri-
ments, le résidu vitellin semble être impliqué
dans le processus d’initiation du développe-
ment corporel du poussin. Durant les 5 pre-
miers jours de vie, il existe une corrélation
négative (r=-0,71 ; P < 0, 01) entre le poids vif
du poussin et le poids du résidu vitellin
(Chamblee et al 1992). De plus, la résorption
vitelline débute immédiatement après la nais-
sance alors que l’amorce de la croissance cor-
porelle réelle du poussin est différée d’environ
24 heures (tableau 1). Enfin, l’ablation du sac
vitellin à la naissance décale l’initiation de la
croissance de 2 jours (Murakami et al 1992,
Turro et al 1994) et le poids vif des poussins est
alors réduit de 13 % à l’âge de 5 jours
(Chamblee et al 1992). 

Le résidu vitellin apparaît donc comme une
réserve de nutriments quantitativement
modeste. Néanmoins, son utilisation en asso-
ciation avec le développement du tractus
digestif semble essentielle pour initier l’adap-
tation à une alimentation exogène.

Tableau 1. Évolution du poids vif, du poids du résidu vitellin et du poids relatif du résidu vitellin chez le
poussin nouveau-né (moyennes ± SEM, 25 animaux par groupe). Adapté de Chamblee et al (1992).
Les poussins sont placés en parquet 12 heures après l’éclosion. Ils reçoivent ad libitum de l’eau et un
aliment démarrage (3047 kcal/kg d’énergie métabolisable, 201 g de protéines/kg).

Dans une colonne, les valeurs suivies de lettres différentes sont significativement différentes à P < 0,05.

Temps post-éclosion (h) Poids vif (g) Poids du sac vitellin (g) Poids relatif du sac vitellin
(g/100 g de poids vif)

0 47,0 ± 0,6e 7,9 ± 0,2a 16,8 ± 0,4a

12 45,8 ± 0,5e 7,3 ± 0,2a 15,9 ± 0,4a

24 46,7 ± 0,7e 6,4 ± 0,3b 13,6 ± 0,3b

48 53,2 ± 0,7d 3,6 ± 0,2c 6,6 ± 0,4c

72 59,6 ± 1,0c 1,9 ± 0,2d 3,2 ± 0,4d

96 71,3 ± 1,1b 1,3 ± 0,1e 1,8 ± 0,2e

120 81,9 ± 1,6a 0,9 ± 0,1e 1,2 ± 0,1e

Le résidu vitellin est

une réserve modeste

de nutriments pour le

poussin nouveau-né.

Il semble aussi

impliqué dans

l'initiation

du développement

corporel.
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1.3 / Développement du tractus
digestif

Les espèces aviaires sélectionnées sur le cri-
tère d’une vitesse de croissance élevée présen-
tent un développement précoce du système
digestif (Lilja 1983, Jin et al 1998).
Inversement, la croissance des organes diges-
tifs est lente chez les volailles sélectionnées
pour la ponte (Nir et al 1993). Le développe-
ment du tractus gastro-intestinal est un phéno-
mène prioritaire dans le développement géné-
ral du poussin. Ainsi, durant les 4 premiers
jours de vie, un quart des protéines absorbées
est retenu par l’intestin (Noy et Sklan 1999b).

Chez le poussin nouveau-né, les processus
de digestion et d’absorption sont peu efficaces
et le passage soudain à une alimentation exo-
gène solide s’accompagne d’un développement
rapide du système gastro-intestinal et des
organes annexes impliqués dans le processus
de digestion (gésier, pancréas, foie). Les modi-
fications qui surviennent sont à la fois des
modifications morphologiques du tube digestif
(croissance allométrique des organes) et une
maturation des capacités digestives du pous-
sin (adaptation, en fonction de l’ingéré, de la
sécrétion des enzymes intestinales et pancréa-
tiques permettant la dégradation des nutri-
ments en particules assimilables, augmenta-
tion des capacités d’absorption de ces parti-
cules). 

La taille et le poids des trois principales por-
tions de l’intestin (duodénum, jéjunum, iléum)
et des organes annexes (foie, pancréas, gésier,
proventricule) augmentent significativement
durant la première semaine de vie du poussin
(Uni 1999, Uni et al 1999 ; figure 1).
Néanmoins, chaque organe et chaque portion
de l’intestin se caractérise par une vitesse de
croissance propre (Nitsan et al 1991a, Nir et al
1993, Noy et Sklan 1998c, Uni et al 1998 et
1999, Uni 1999). La vitesse de croissance des
trois segments intestinaux et des organes
annexes, exprimée proportionnellement au
poids vif, est maximale entre 6 et 7 jours après
la naissance. Toutefois, la croissance allomé-
trique du pancréas (figure 1), du duodénum et
du jéjunum (Uni et al 1999) est plus rapide et
plus précoce que celle du foie ou de l’iléum.
D’une manière générale, le développement du
système gastro-intestinal se déroule à une
vitesse largement supérieure à celle du corps
entier (Sell et al 1991, Pinchasov et Noy 1994,
Jin et al 1998) ou d’organes essentiels au déve-
loppement comme le cœur ou les poumons,
par exemple (Nitsan et al 1991a).

A la naissance, le poussin dispose d’une
faible réserve d’enzymes pancréatiques (tryp-
sine, chymotrypsine, amylase et lipase) syn-
thétisées durant la vie embryonnaire (Dibner
1997). Leur sécrétion est stimulée de façon
significative dès la première semaine de vie. La
mesure de la sécrétion totale d’azote, reflet de
la sécrétion enzymatique totale, est multipliée
par deux entre 4 et 7 jours d’âge (Noy et Sklan
1995, Uni et al 1995b). La synthèse et l’activité
de ces enzymes ont été déterminées dans le
pancréas mais ces données donnent peu d’in-
formation sur les capacités digestives réelles

du poussin. En effet, ces enzymes doivent être
présentes et actives dans l’intestin pour agir
sur la digestion. La mesure des activités enzy-
matiques dans l’intestin (Nitsan et al 1991a et
1991b ; figure 2) montre que chaque enzyme
présente son propre profil de stimulation.
L’activité amylasique augmente dès la naissan-
ce, mais reste toutefois négligeable jusqu’à
l’âge de 2 jours. Ce n’est qu’entre 2 et 7 jours
d’âge qu’il est mesuré une augmentation rapide
et importante de cette activité. Ceci serait pro-
bablement lié à la quasi absence de glucides
dans le liquide vitellin ; le délai correspondrait
à l’adaptation des sécrétions aux nutriments
ingérés par le poussin. La présence de lipides
et de protéines dans le liquide vitellin permet-
trait une sécrétion et donc une activité intesti-
nale plus précoce des enzymes de dégradation
de ces nutriments. On observe un pic de l’acti-
vité de la trypsine aux alentours de 4 jours
d’âge et l'activité lipasique augmente régulière-
ment dès l’éclosion (figure 2). Il semble donc
que l’âge et l’état nutritionnel du poussin
soient deux paramètres influençant la sécré-
tion et l’activité des enzymes pancréatiques
(Sklan et Noy 2000).

Figure 1. Evolution du poids et croissance
allométrique  du pancréas, de l’intestin grêle et du
foie chez le poussin nouveau-né (moyennes de 3
animaux par mesure). Adapté de Nitsan et al
1991a.
Les poussins sont placés 3 par cage à l’âge d’un
jour. Ils accèdent librement à de l’eau et un ali-
ment démarrage commercial (2990 kcal EM/kg,
210 g protéines/kg).
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L’augmentation de la capacité d’absorption
des nutriments est liée à deux événements dis-
tincts : le développement des muqueuses intes-
tinales et la mise en place de systèmes de
transport transmembranaire actifs. La prolifé-
ration des muqueuses résulte de l’hyperplasie
cellulaire et conduit à l’augmentation de la sur-
face d’absorption et à celle du poids de l’intes-
tin (Moran 1985, Uni et al 1995a, Dibner 1997,

Noy et Sklan 1997, Uni 1999). Au cours de la
première semaine de vie, les villosités intesti-
nales se développent en hauteur et en largeur
et le nombre d’entérocytes par villosité est
augmenté (Dibner et al 1996). Toutefois, ces
modifications sont fonction de l’âge et de la
région de l’intestin considérée. Le développe-
ment des villosités est plus marqué dans le
duodénum que dans l’iléum et le jéjunum (figu-
re 3). L’augmentation du volume des villosités
et de la densité des entérocytes dans le duodé-
num se limite aux 4 jours qui suivent l’éclosion
alors qu’elle se poursuit jusqu’au dixième jour
de vie dans le jéjunum et l’iléum (Uni et al
1998).

La capacité d’absorption des nutriments
dans l’intestin et, plus précisément, dans le
duodénum et le jéjunum, principaux sites d’ab-
sorption chez le poulet, augmente également
avec l’âge. Sachant que le glucose et un grand
nombre d’acides aminés sont absorbés par un
co-transport Na-dépendant, la mesure de l’acti-
vité Na+, K+ ATPasique, décrite récemment par
Sklan et Noy (2000), représente un bon indica-
teur de l’absorption par les muqueuses intesti-
nales. Cette activité est particulièrement aug-
mentée durant les 4 premiers jours de vie (figu-
re 4). Le poussin de 4 jours est par exemple
capable d’absorber plus de 80 % du glucose, de
la méthionine et de l’acide oléique consommés
(Noy et Sklan 1996). 

L’augmentation de la digestibilité apparente
des différents nutriments est le reflet de ces
diverses modifications qui conduisent à la
maturation du système digestif pendant la pre-
mière semaine de vie du poussin. A 4 jours, la
digestibilité intestinale apparente des pro-
téines atteint 78 % alors qu’elle avoisine déjà 85
% pour l’amidon et les lipides (Noy et Sklan
1995, 1997 et 1998a; Uni et al 1995b). Au-delà,
les capacités digestives évoluent relativement

Figure 2. Activités (unités/kg de poids vif) de la
trypsine, de la chymotrypsine, de l'amylase (mesu-
rées par spectrométrie) et de la lipase (mesure
enzymologique) dans le contenu intestinal chez le
poussin nouveau-né (moyennes de 3 animaux).
Adapté de Nitsan et al 1991a.
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Figure 3. Volume des villosités intestinales et nombre d’entérocytes par villosité chez le poussin nouveau-
né (moyenne des valeurs obtenues sur 10 villosités adjacentes pour 5 animaux). Adapté de Uni et al 1998.
Les poulets reçoivent un aliment démarrage commercial 4 heures après l’éclosion.
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moins vite ce qui souligne l’importance de la
première semaine de vie dans la mise en place
des fonctions digestives et son impact ulté-
rieur sur la croissance musculaire des poulets.

1.4 / Développement musculaire

Les espèces aviaires sélectionnées sur le cri-
tère d’une vitesse de croissance élevée se
caractérisent par un développement musculai-
re important dès la première semaine de vie
(Moss 1968). Ainsi, le poids relatif des muscles
squelettiques et plus précisément du muscle
pectoral est multiplié par deux entre 1 et 5
jours après l’éclosion (Halevy et al 2000). Les
gains de poids des muscles pectoraux et des
muscles de la patte correspondent, respective-
ment, à une semaine d’âge, à 6 % (Kang et al
1985, Halevy et al 2000) et 2 % du poids vif
(Kang et al 1985).

Les fibres musculaires se mettent en place
progressivement au cours de la vie embryon-
naire (Romanoff 1960) et leur nombre final est
fixé à la naissance. Les modifications post
éclosion concernent la taille de la fibre muscu-
laire (développement longitudinal et radial) et
le nombre de noyaux par fibre. La croissance
musculaire implique principalement les cel-
lules satellites. Celles-ci sont en proportions
importantes près de la fibre musculaire chez le
poussin nouveau-né de type chair (Ricklefs
1985, Mitchell et Burke 1995, Duclos et
Rémignon 1996). Les cellules satellites ont la
capacité de se multiplier et de fusionner avec
les fibres musculaires. Elles augmentent ainsi
le nombre de noyaux par fibre et, par consé-
quent, le potentiel de synthèse de protéines
musculaires. Le nombre de cellules satellites
évolue en fonction de l’âge (Duclos et al 1996)
et de récents travaux montrent une augmenta-
tion significative du nombre de cellules satel-
lites par gramme de muscle pectoral jusqu'à
l’âge de 3 jours suivie d’une baisse entre 4 et 5

jours (Halevy et al 2000 ; figure 5). 
Parallèlement, la capacité de ces cellules à pro-
liférer est intense au cours des 2 premiers
jours de vie, puis elle décline progressivement
(Goddard et al 1996, Halevy et al 2000 ;
figure 5). 

Les processus de développement et de matu-
ration des fibres musculaires, importants chez
le poulet de chair, sont extrêmement précoces,
limités dans le temps et les deux premiers
jours de vie semblent être une période crucia-
le pour le développement musculaire du pous-
sin. Les implications de ce développement ini-
tial sur la production de viande ultérieure sont
encore mal connues et justifient l’attention
particulière qui doit être portée à l’alimenta-
tion lors des tout premiers instants de la vie
des poussins. Notons toutefois qu’au-delà de la
première semaine de vie, le muscle continue à
croître, à accumuler des noyaux et à se diffé-
rencier d’un point de vue métabolique et
contractile (Moss 1968).

Le développement très rapide des activités
digestives et des fibres musculaires après la
naissance pose le problème de la répartition
des ressources alimentaires entre des fonc-
tions prioritaires pour la survie et le dévelop-
pement des poussins (Siegel et Dunnington

Figure 5. Evolution du nombre de cellules
satellites par gramme de muscle pectoral et de leur
capacité à proliférer chez le poussin nouveau-né
(moyennes de 6 animaux dans trois expériences
indépendantes). Adapté de Halevy et al 2000.
Les poulets reçoivent un aliment démarrage clas-
sique une heure après l’éclosion. Les cellules satel-
lites sont préparées à partir du muscle pectoral pré-
levé selon la technique décrite par Halevy et
Lerman (1993).
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Figure 4. Activité Na+, K+ ATPasique intestinale
chez le poussin nouveau-né (moyenne de 6
animaux). Adapté de Sklan et Noy 2000.
Les poussins reçoivent un aliment démarrage clas-
sique immédiatement après l’éclosion. Le dosage
de l’activité Na+, K+ ATPasique est réalisé selon la
technique décrite par Del Castillio et al (1991).
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1998). Parmi ces fonctions le développement
du système immunitaire peut-il être pénalisé
par une pression de sélection trop forte sur la
croissance musculaire ?

1.5 / Mise en place du système
immunitaire

Comme chez les mammifères, il existe chez
les oiseaux des organes lymphoïdes primaires
(bourse de Fabricius et thymus) et secondaires
(rate, diverticule de Meckels, glande de
Harderian, plaques de Peyer et amygdale cae-
cale). Ces tissus sont mis en place et colonisés
par les cellules lymphoïdes au cours de la vie
embryonnaire (Romanoff 1960). A la naissan-
ce, le système immunitaire est immature
(Dibner et al 1998b). Le poussin nouveau-né
est inapte à répondre efficacement, en terme
de production de cellules immunitaires et d’an-
ticorps, aux agents pathogènes ou à l’injection
de la plupart des vaccins. Le système immuni-
taire, à la différence du système digestif décrit
précédemment, évolue lentement pendant la
première semaine de vie.

Le développement de la bourse de Fabricius
occupe une place prépondérante dans la mise
en place de la réponse immunitaire chez les
oiseaux (Sayegh et al 2000). Le poids de la
bourse de Fabricius n’est que de 0,05 g à la
naissance alors qu’il atteint en moyenne 0,16 g
à 8 jours d’âge (Dibner et al 1998b). Cette vites-
se de croissance est maintenue pendant plu-
sieurs semaines. L’augmentation du poids de la
bourse de Fabricius est due à la multiplication
des lymphocytes B, cellules sécrétrices d’im-
munoglobulines. Pourtant, la réponse humora-
le du très jeune poussin est principalement de
type passive. Elle dépend des immunoglobu-
lines maternelles de classe G déposées dans le
résidu vitellin (Leslie 1975) et de l’expression
en début de vie d’immunoglobulines de classe
M à la surface de la bourse de Fabricius.
L’analyse histochimique de coupes de bourses
de Fabricius de poussins âgés d’un jour montre
qu’ils sont incapables de synthétiser les immu-
noglobulines de classes G et A (Whittow 1999).
L’ablation de la bourse de Fabricius chez des
poussins nouveau-nés conduit à une réponse
humorale défectueuse des animaux pendant le
reste de leur vie (Perey et Bienenstock 1973),
ce qui traduit bien son implication dans la mise
en place de la réponse immunitaire. Notons
toutefois que l’efficacité de la réponse humo-
rale ne dépend pas uniquement des capacités
de sécrétion des immunoglobulines dont le
pouvoir protecteur est lui-même lié à leur
migration par voie sanguine vers les
muqueuses (digestives et respiratoires), princi-
pales voies de pénétration des agents patho-
gènes.

Enfin, le développement du système immu-
nitaire pendant la première semaine de vie
dépend étroitement de l’environnement du
poussin. L’exposition du poussin aux antigènes
stimule les processus de prolifération et de dif-
férenciation des différents clones de cellules
immunitaires (Whittow 1999).

La sélection génétique sur le critère d’une
vitesse de croissance élevée a eu un impact
négatif sur le plan immunologique. Les poulets

de chair sont moins résistants aux agents
pathogènes et, plus précisément, leur capacité
à produire des anticorps (réponse humorale à
médiation cellulaire) s’est amoindrie au cours
de générations successives (Qureshi et
Havenstein 1994).

2 / Alimentation post éclo-
sion et développement du
poussin 

S’il existe une compétition entre différentes
fonctions pour l’utilisation des ressources ali-
mentaires comme le suggèrent Siegel et
Dunnington (1998) et que cette situation est en
grande partie la conséquence du choix des cri-
tères de sélection génétique, une réflexion sur
les conditions optimales d’alimentation s’im-
pose pour les génotypes actuels. La première
semaine de vie est une période relativement
mal connue sur le plan nutritionnel. Les nutri-
tionnistes de la pratique ont longtemps sous-
estimé l’importance de cette période pendant
laquelle le poussin consomme une quantité
d’aliment économiquement négligeable.

Période critique de développement tissulai-
re, les premiers jours de la vie du poussin sont
également une phase de transition d’un méta-
bolisme utilisant principalement les lipides et
les protéines du vitellus vers une alimentation
dominée par les glucides. De nombreux
aspects de la nutrition des jeunes poussins
mériteraient une discussion. Après avoir briè-
vement fait le point sur certains aspects de la
composition de l’aliment et des pratiques de
restriction alimentaire, nous insisterons ici
plus particulièrement sur le délai d’alimenta-
tion appliqué après la naissance du poussin car
il s’agit d’un point important dans les pratiques
d’élevage actuelles.

2.1 / Effets de la composition de
l’aliment

Les tables de l’INRA (Larbier et Leclercq
1991) et du NRC (1994) recommandent pour
un aliment 'démarrage' destiné au poulet de
chair de 0 à 3 semaines d’âge, une concentra-
tion énergétique avoisinant 3200 kcal/kg et une
concentration protéique de 22 ou 23 %. Un tel
équilibre suppose un apport conséquent de
lipides alimentaires (environ 10% de l’aliment).
Dibner et al (1998a) ont testé différentes com-
binaisons de formulation de l’aliment apporté
pendant les 2 premiers jours de vie à des pous-
sins et ont suivi leur courbe de croissance jus-
qu’à l’âge de 41 jours. La croissance et l’effica-
cité alimentaire optimales ont été paradoxale-
ment obtenues avec un aliment composé de
50% de protéines et de 50% de glucides sans
apport de lipides. Le passage à une alimenta-
tion exogène et le développement du tube
digestif, décrit dans le chapitre précédent, s’ac-
compagnent d’une sécrétion limitante de sels
biliaires (Krogdahl 1985) et d’une faible pro-
duction de lipase pancréatique (Nir et al 1993).
Ces conditions expliquent que les lipides
n’aient une influence sur la croissance qu’à
partir de l’âge d’environ 10 jours (Chamblee et
al 1992). Or, la plupart des aliments commer-
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ciaux destinés aux jeunes poussins sont déri-
vés de travaux portant sur des poulets plus
âgés et ne sont pas, sur le plan nutritionnel,
réellement adaptés au très jeune âge (Lilburn
1998). Néanmoins, les résultats de Dibner et al
(1998a) soulèvent plusieurs questions. Est-ce
la composition de l’aliment apporté pendant
les 48 premières heures qui influence à elle
seule et à long terme les performances de
croissance ? ou bien l’amélioration des perfor-
mances est-elle due à une interaction entre le
délai d’alimentation réduit après la naissance
et le régime testé ?

La recherche de stimulations de la croissan-
ce précoce semble également contradictoire
en première analyse avec les pratiques qui
visent à la réduire pour limiter l’apparition
ultérieure de troubles locomoteurs ou d’as-
cites chez les poulets à croissance rapide
(Sanchez et al 2000). Notons que l’apparition
de ces troubles est étroitement liée à la vitesse
de croissance (Nir 1998). Ainsi, la réduction de
la croissance entre 1 et 3 semaines d'âge favo-
riserait le développement du squelette et amé-
liorerait la qualité de l’os aux dépens du déve-
loppement de tissus tels que le muscle, ce qui
limiterait, par exemple, les risques de défor-
mations des pattes.

2.2 / Effets de la restriction ali-
mentaire

La restriction alimentaire consiste à limiter
le niveau de consommation d’un aliment en
temps ou en quantité. Cette pratique est utili-
sée en élevage pour diverses raisons : diminu-
tion du taux de graisse de la carcasse (Plavnik
et Hurwitz 1985, Plavnik et al 1986), améliora-
tion de l’efficacité alimentaire, réduction de la
fréquence des pathologies associées à une
vitesse de croissance élevée telles que les
ascites (Acar et al 1995, Jones 1995, Sanchez et
al 2000) ou les troubles locomoteurs
(Scheideler et Baughman 1993).

Trois types de restrictions alimentaires sont
pratiquées : la restriction quantitative d’ali-
ment (Plavnik et al 1986, Zulkifli et al 1994), la
dilution énergétique du régime par des fibres
(Leterrier et Constantin 1996, Leterrier et al
1998, Picard et al 1999) et la réduction de la
durée d’éclairement (Lott et al 1996). En fait la
plupart des programmes pratiques de restric-
tion alimentaire débutent après plusieurs jours
de vie (poussins âgés d’une semaine) et n’in-
terviennent pas réellement dans la croissance
initiale. De plus, ce mode d’alimentation, lors-
qu’il est appliqué très précocement, n’est pas
particulièrement bénéfique sur les perfor-
mances à long terme des poulets. En effet, les
poussins compensent la perte de poids induite
par une restriction transitoire et ont un poids à
l’abattage similaire à celui des animaux non
restreints (Plavnik et al 1986, Ballay et al 1992,
Jones 1995, Zubair et Leeson 1996). Toutefois,
la réduction de l’apport énergétique affecte le
développement des organes de manière
variable selon le tissu considéré ; par exemple,
le développement du cœur et du foie semble
plus retardé que celui du gésier ou de la bour-
se de Fabricius (Jones 1995). La dilution éner-
gétique ne permet pas de stimuler efficace-

ment le développement du tube digestif
(Picard et al 1999) ni d’améliorer la qualité de
l’os (Leterrier et al 1998).

Il semble établi qu’une restriction alimentai-
re modérée, par réduction de la durée d’éclai-
rement ou de l’apport énergétique entre 1 et 3
semaines d’âge, est un moyen efficace de
réduire les troubles pathologiques associés à
une croissance rapide. Néanmoins, afin de ne
pas pénaliser le développement du poussin, la
stratégie en pratique serait au préalable de sti-
muler la croissance initiale pour que l’animal
puisse exprimer, après cette période de res-
triction, tout son potentiel de croissance mus-
culaire, ses capacités digestives et immuni-
taires. Cette première étape de stimulation ini-
tiale concerne notamment la durée du délai
d’alimentation que subit le poussin après
l’éclosion.

2.3 / Effets du délai d’alimentation

Le délai d’alimentation correspond au temps
écoulé entre l’éclosion du poussin et le premier
apport d’aliment. Dans la pratique, le premier
apport d’aliment et d’eau a lieu de 10 à 60
heures après l’éclosion. Ce délai correspond
globalement au temps que les poussins passent
dans l’éclosoir avant leur expédition, auquel il
faut y ajouter le temps de transport des ani-
maux vers les élevages. Pendant ce délai, le
résidu vitellin est une source de nutriments dis-
ponibles qui ne couvre que très partiellement
les besoins des animaux. Or, le niveau alimen-
taire des poussins, c’est-à-dire la quantité d’ali-
ment consommée pendant la première semaine
de vie, a des conséquences majeures sur leur
vitesse de croissance (Fanguy et al 1980) et les
performances zootechniques des poulets en
sont affectées à terme.

En montrant qu’une intubation de divers
nutriments à des poulets de chair à la naissan-
ce avait des conséquences positives sur leur
croissance, Noy et Pinchasov (1993) suggé-
raient déjà l’importance de la durée du délai
d’alimentation sur la croissance du poussin
nouveau-né et sur les différentes étapes de son
développement.

La perte de poids causée par un jeûne de 24
heures après l’éclosion reste minime
(Pinchasov et Noy 1993) alors qu’un jeûne de
48 heures provoque une perte de poids du
poussin d’environ 10 % de son poids à l’éclo-
sion (Pinchasov et Noy 1993, Noy et Sklan
1998c). Cet écart de poids vif est notable sur
un pas de temps aussi court sachant que le
gain de poids en 48 heures de vie d’un poussin
alimenté rapidement après sa naissance est en
moyenne de 10 g ce qui représente 20 % de son
poids à l’éclosion (Pinchasov et Noy 1993 ).
Des données récentes (non publiées) obtenues
dans notre équipe, montrent que le poids d’un
poussin de type chair augmente d'au moins 35
% entre sa naissance et l’âge de 2 jours.

Dès l’ingestion du premier aliment, la vitesse
de croissance est semblable chez des poussins
alimentés après un jeûne et des poussins ali-
mentés précocement (Sklan et Noy, 2000).
Néanmoins, l’écart de poids vif dû au jeûne est
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l'éclosion ou après

un jeûne de 48 h

existe encore à
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maintenu à court et long termes (figure 6). Un
apport décalé d’eau et d’aliment de 34 ou 36
heures après la naissance réduit le poids des
poulets à 40 jours de 100 à 200 g (Noy et Sklan
1998c et 1999a). Ces données suggèrent donc
l’existence d’une relation inverse entre le délai
d’alimentation appliqué après l’éclosion et les
performances des animaux.

A l’instar du poids vif, une alimentation pré-
coce ou décalée influence le poids et le déve-
loppement des différents organes et tissus du
poussin. Nous insisterons plus particulière-
ment sur les effets observés au niveau du sys-
tème gastro-intestinal, du muscle, et du systè-
me immunitaire.

L’alimentation précoce permet un dévelop-
pement intense de la sphère digestive et
notamment de l’intestin. Le poids de celui-ci
est multiplié par deux durant les premières 48
heures de vie. La croissance de l’intestin est
réduite par le jeûne post éclosion, mais un
apport d’aliment décalé de 48 heures ne modi-
fie pas ce processus de croissance et on mesu-
re toujours une augmentation de 60% du poids
de l’intestin pendant cette période (Sklan et
Noy 2000 ; figure 7). La première ingestion
rétablit une vitesse de croissance similaire à
celle des animaux nourris dès la naissance.

La vitesse de résorption du résidu vitellin,
reflet de la maturité des fonctions digestives,
serait plus élevée chez les poussins nourris
précocement (Noy et al 1996 ; figure 8). Ce
phénomène est dû en partie à une activité péri-
staltique plus intense chez ces animaux, per-
mettant un passage plus efficace du liquide
vitellin par le canal de Meckel. Par ailleurs,
l’augmentation des activités des enzymes pan-
créatiques survient consécutivement à la prise
alimentaire (figure 9). Durant la période de
jeûne, les activités trypsique et amylasique res-
tent, en l’occurrence, plus faibles que celles

mesurées chez les poussins alimentés précoce-
ment chez lesquels elles sont augmentées dès
le premier jour de vie.

L’apport décalé d’aliment après la naissance
ralentit le développement des villosités intesti-
nales (figure 10) et modifie leur morphologie
(Uni et al 1998). Ces altérations, qui sont la
conséquence du manque de substrat nécessaire
pour une bonne prolifération cellulaire, dimi-
nuent la surface d’absorption des nutriments. 

Ainsi, l’aliment constitue à lui seul un stimu-
lus essentiel au développement du système
digestif (Dibner et al 1996, Dibner 1997, Nir
1998). Un retard de la croissance du tractus
gastro-intestinal expliquerait en grande partie
le retard de croissance des poussins décrit pré-
cédemment (Lilja 1997). 

A court et plus long termes, le poids du
muscle pectoral est significativement plus
faible chez les poussins alimentés en différé
après l’éclosion par rapport aux poussins ali-
mentés immédiatement (Noy et Sklan 1999a,

Figure 6. Effets sur le poids vif d’une alimentation
précoce ou décalée de 34 heures. Adapté de Sklan
et Noy 1999a.
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Figure 7. Effet d’une alimentation précoce (immé-
diatement après l’éclosion) ou décalée (48 h) sur le
poids de l’intestin pendant la première  semaine de
vie  (moyenne de 4 animaux par groupe). Adapté
de Sklan et Noy 2000.
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par groupe). Adapté de Noy et al 1996
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Halevy et al 2000 ; figure 11). L’apport décalé
d’aliment influence également la morphologie
du muscle : modification de la taille des fibres
musculaires et décalage dans le temps de leur
maturation. Ce décalage de la croissance mus-
culaire ne serait pas dû à une prolifération
insuffisante des cellules satellites car, appa-
remment, le nombre de cellules par gramme de
muscle tend à être plus élevé chez les animaux
alimentés 48 heures après l’éclosion que chez
ceux alimentés précocement (Halevy et al
2000). Cependant, ce résultat paraît surprenant
et nous ne pouvons pas exclure la possible
existence d’une interaction entre l’état physio-
logique des animaux (à jeun ou alimentés) et le
rendement de la technique d’isolement des cel-
lules. La capacité à proliférer des cellules satel-

lites est négligeable chez les poussins en pério-
de de jeûne et il semblerait qu’elle ne soit sti-
mulée qu’une fois les poussins nourris. Malgré
cette induction décalée, une activité mitotique
comparable à celle des cellules satellites
issues de poussins alimentés précocement
n’est pas retrouvée. Toutefois, dès l’âge de 3
jours, l’activité mitotique est légèrement supé-
rieure pour les cellules des poussins nourris en
différé (Halevy et al 2000). Sachant l’importan-
ce des deux premiers jours de vie dans le déve-
loppement musculaire, un tel retard de crois-
sance ne pourrait être compensé que par une
capacité à proliférer exacerbée dès le début de
l’alimentation et maintenue pendant quelques
jours, ce qui n’est pas le cas ici.

Le jeûne post éclosion interfère également
sur la croissance des tissus lymphoïdes qui
présentent un poids inférieur à celui mesuré
chez les poussins nourris précocement
(Dibner et al 1998b). Ces différences de poids

Figure 9. Effet d’une alimentation précoce (immé-
diatement après l’éclosion) ou décalée (48h) sur
les activités des enzymes digestives dans le
contenu intestinal pendant la première semaine
de vie (moyenne de 4 animaux par groupe).
Adapté de Sklan et Noy 2000.
Les mesures d’activité des enzymes pancréatiques
sont réalisées selon les technique décrites par
Belfrage et Vaughau (1969, lipase), Sklan et Halevy
(1985, trypsine) et Pinchasov et Noy (1994, amylase).
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Figure 10. Impact de l’alimentation décalée (36 h)
sur le volume des villosités intestinales du poussin
nouveau-né. Valeurs moyennes de 10 villosités
adjacentes chez 5 animaux différents, exprimées
en pourcentage des valeurs obtenues chez les
animaux nourris immédiatement après l’éclosion.
Adapté de Uni et al 1998.
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sont maintenues durant le reste de la vie des
animaux (figure 12). Les capacités de défense
du poussin sont amoindries face aux agents
pathogènes. Le jeûne agit sur le développe-
ment du système immunitaire en général selon
trois voies (Dibner et al 1998b). Les particules
alimentaires et non alimentaires ingérées, qui
constituent une importante batterie d’anti-
gènes, ne sont pas exposées au poussin. La
diversité du pool d’immunoglobulines pro-
duites en est, de ce fait, affectée. De plus, le
jeûne stimule la sécrétion de corticostérone,
hormone connue pour son puissant effet inhi-
biteur de la prolifération des cellules immuni-
taires. Enfin, dans le cas de carence lors d’un
jeûne supérieur à 24 heures, le poussin dégra-
de les immunoglobulines maternelles pré-
sentes dans le résidu vitellin pour produire ses
propres protéines nécessaires à sa survie.
Inversement, une alimentation précoce induit
une augmentation du poids de la bourse de
Fabricius (figure 12) et une prolifération plus
intense des lymphocytes. L’amélioration des
capacités de défense du poussin se traduit par
une production plus précoce et plus importan-
te d’immunoglobulines de classe A spéciale-
ment impliquées dans la réponse immunitaire
au niveau des muqueuses des systèmes diges-
tif et respiratoire, principales voies de pénétra-
tion des pathogènes (figure 12).

Un délai d’alimentation appliqué après l’éclo-
sion retarde la croissance générale du poussin.
Ce phénomène ne semble pas être réversible. Un
tel retard de croissance suggère une baisse de la
rentabilité du poussin d’autant plus marquée que
le développement du muscle pectoral est large-
ment influencé par le délai d’alimentation.

Conclusion

La recherche d’une meilleure rentabilité des
poulets de chair ne consiste plus à maximiser
la vitesse de croissance. L’élaboration de nou-
velles pratiques alimentaires permettant de
mieux maîtriser la courbe de croissance afin
de réduire la fréquence d’apparition de
troubles locomoteurs et métaboliques, en frei-
nant le développement entre 1 et 3 semaines
d’âge, va dans ce sens. En revanche, il semble
souhaitable de stimuler la croissance lors des
premiers jours de vie du fait de ses consé-
quences sur le développement du fonctionne-
ment du tube digestif et sur la mise en place
des capacités cellulaires de croissance du
muscle pectoral et des défenses immunitaires.

La réduction du délai entre l’éclosion et la
première alimentation est un objectif prioritai-
re car les réserves vitellines ne constituent pas
une réserve suffisante pour les poulets à crois-
sance rapide. Le retard de développement
induit par un délai de l’alimentation après
l’éclosion semble être durable. Une première
approche expérimentale en cours à la Station
de Recherches Avicoles (INRA, Nouzilly)
montre par exemple que, six jours après l’éclo-
sion, le retard de développement du muscle
pectoral n’est pas compensé. De plus, les effets
du délai d'alimentation sur la qualité de la vian-
de après abbatage ne sont pas connus. Il reste
également à trouver des moyens pratiques
pour réduire le délai d’alimentation après
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Figure 11. Effets d’une alimentation décalée (34 h)
ou précoce (immédiatement après l’éclosion) sur le
poids vif et le poids du muscle pectoral à l’abattage
à 39 jours d’âge. Adapté de Noy et Sklan 1999a.
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Posthatch feeding and early development in broi-
ler chicks.

For the last ten years, early nutrition of newborn
chicks has attracted increasing interest due to its
long term effects on broiler performances. Residual
yolk is quickly resorbed. It represents a small contri-
bution (1 day) to nutritional requirements induced
by the intensive growth of digestive organs and func-
tion and of the pectoral muscle during the two to
three days post-hatch. Hatching and transportation
procedures delay the feeding of chicks by 10 to 60
hours from one individual to another. Several publi-
shed studies conclude that this starvation at a criti-
cal moment may have long lasting negative effects on
growth and immune response of chicks. The few
published studies on early life nutrition suggest that

regular diet might be too rich in lipids and too poor
in proteins. Moreover, it is necessary to slow down
growth between one and three weeks of age in order
to reduce leg and metabolic disorders later on.
Nutritional tuning for young broilers might include
three phases: an early stimulation during the first
week, a mild restriction from one to three weeks, fol-
lowed by a predominantly economic oriented optimi-
sation after three weeks of age. Within such a pat-
tern, the effects of early stimulation by an earlier
or/and wiser feeding of chicks on meat quality and
overall performances require precise quantification.
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