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Résumé

Résumé :

Les Coronavirus de la bronchite infectieuse aviaire sont reconnus comme étant ’un des
agents pathogénes des poulets de chair et des poules pondeuses les plus fréquents dans le
monde. Si le terme générique de bronchite infectieuse indique le tropisme respiratoire des
premiéres souches isolées, il est apparu des les années 1940 que les Coronavirus aviaires
étaient capables de se multiplier dans le tractus génital des poules, causant des chutes de
ponte et des anomalies des oeufs. Plus récemment, un tropisme de certaines souches pour
les reins et le tube digestif a aussi été mis en évidence. L’autre caractéristique remarquable
des Coronavirus aviaires est leur grande capacité de mutation donnant naissance a des

familles de variants stables dont le pouvoir pathogéne peut présenter certaines spécificités.

Mots-clés : Coronavirus, pondeuses, variants



Summary

W

Summary :

Infectious bronchitis coronaviruses are recognized as one of the most frequent pathogens of
chickens and layers worldwide. Although the generic term of infectious bronchitis reflecis
the respiratory tropism of the first isolated strains, the added tropism of avian
coronaviruses for the genital tract ofhens, leading to a drop in egg production and
abnormal eggshells, was demonstrated in the 1940s. More recently, a tropism for kidneys
and the digestive tract has also been shown. The other remarkable

characteristic of avian coronaviruses is their strong capacity for mutations, leading fo

stable variants with a specific pathogenicity in some cases.

Key words: Coronavirus, layers, variants.
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Introduction :

L’elvage avicole en algérie est habituellement la plus importante production animale destinée
a la consommation alimentaire ,qui a enregistré le développement le plus remarquable au
cours de ces derniéres années .Cette production animale intensive est assujettie a de
nombreuses contraintes zootechniques et sanitaires, face auxquelles les vétérinaires avicoles
se doivent d’étre particulierement vigilants.

C’est dans ce contexte que nous nous sommes intéressés particulierement a la bronchite
infectieuse aviaire, maladie identifiée depuis longtemps en production de volailles, ré-émerge
réguliérement en élevage, malgré des programmes de controles sanitaires et médicaux stricts.
La bronchite infectieuse (BI) est une des dominantes pathologiques de I’espece Gallus gallus
en raison de sa grande contagiosité, de sa fréquence et de son incidence économique €levée
malgré la vaccination. Le coronavirus, du fait de la taille et de 1a nature ARN de son génome,
a une grande variabilité entrainant I’apparition de nombreux variants et compliquant la
prévention par la vaccination.

Le tableau clinique de la BI est pléomorphe et non pathognomonique. Les symptémes
peuvent étre des troubles respiratoires de sévérité variable, des atteintes rénales parfois Iétales,
des chutes de ponte. Des signes généraux tels que chute de la consommation d’eau et
d’aliments, prostration sont fréquemment associés et sont a l’origine de la baisse des
performances économiques des élevages. Les lésions causées par le virus BI peuvent €tre
aggravées par des infections bactériennes secondaires & 1’origine de traitements antibiotiques
coiiteux.

La prévention des infections cliniques au virus de la BI repose sur la vaccination largement
pratiquée en €levage. Elle confere une protection homologue mais la protection hétérologue
est tres variable et souvent insuffisante. Par conséquent, dans le but d’adapter les programmes
vaccinaux, il est nécessaire de connaitre les sérotypes circulant dans la zone géographique des
¢levages en question.

En général, les infections au virus de la BI peuvent étre diagnostiquées par la recherche
d’anticorps spécifiques de sérotypes, par la mise en évidence d’antigénes ou par le
séquencage. La mise en €vidence d’une séroconversion est classiquement utilisée en routine
lors d’infections cliniques. Les tests sérologiques disponibles sont [’inhibition de
I’hémagglutination, la précipitation en milieu gélosé et ’ELISA. L’interprétation de ces tests
sérologiques est compliquée par la faible documentation sur leur performance et sur

I’exploitation des résultats. Le coit et la complexité de la neutralisation virale en font un test

;: e .I



Introduction

rarement utilisé en routine. La recherche antigénique est effectuée par I’isolation virale
(méthode de référence cofiteuse, laboricuse et chronophage) et I’immunofluorescence
(méthode peu sensible et peu spécifique).

La majorité des recherches actuellement mises en oeuvre sont des études de génotypage trop
peu standardisées et dont les résultats sont difficilement comparables. De plus, les €tudes
actuellement disponibles sur la distribution des différents variants en France sont réalisées
lors de signes cliniques. Trés peu de données sur la prévalence réelle des différents sérotypes
sont donc actuellement disponibles.

Ce document va s’attacher a effectuer une €tude bibliographique du virus de la BI en insistant
sur I’existence de différents variants et sur les méthodes de diagnostic ainsi les méthodes de

lutte .
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1. Histoirique :

La bronchite infectieuse aviaire a pour la premicre fois, été observée dans le Nord Dakota
(Etats-Unis) en 1930. Initialement, cette maladie était décrite comme une atteinte respiratoire
des jeunes poulets, d’ou son nom. Ce n’est que plus tard qu’elle fut décrite sur des animaux
Agés, notamment des poules pondeuses (9). D’autres manifestations cliniques de la bronchite
infectieuse furent décrites ultérieurement, telles que les chutes de pontes (années40) ou des
1ésions rénales (années 60). Ainsi I’étiologie virale a été décrite en1936, les premiéres cultures
sur les oeufs embryonnés ont été réussies en 1937 par Beaudette et Hudson. L’absence de
protection croisée entre les souches pathogénes Massachusetts (découverte en 1941) et
Connecticut (découverte en1951) a été découverte en 1956 par Jungherr et ses collégues ;
c’est la découverte de I’existence de plusieurs sérotypes du virus de la bronchite infectieuse.

II. Définition :

Synonymie : coronavirose / en anglais : Infectious bronchitis.

La bronchite infectieuse est une maladie virale affectant la poule, plus particulicrement les
poules pondeuses et les poussins. Elle est due & un Coronavirus. Elle est caractérisée sur le
plan clinique par des signes généraux de fievre, d'apathie et d'anorexie associés aux signes
respiratoires(26)

III. TImportance:

La bronchite infectieuse est une des maladies aviaires les plus problématiques en élevage,
les conséquences désastreuses de la bronchite infectieuse sont de nature économique, non par
pertes directes en élevage (mortalité), mais le plus souvent par & pertes indirectes :diminution
de la production d’oeufs chez les poules pondeuses, retard de croissance ou saisies & I’abattoir
chez les poulets de chair,enfin a une mortalité due aux agents pathogénes secondaires tels E.

Coli, M. galliseoticum.(20)

IV. [Etiologie :CORONAVIRUS DE LA BRINCHITE INFECTIEUSE AVIAIRE.
Le virus responsable a été identifié par Beaudette et Hodson en 1937 qui le nommerent « le

virus de la bronchite infectieuse » .
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IV. Etiologie :CORONAVIRUS DE LA BRINCHITE INFECTIEUSE AVIAIRE.

A. Classification :

Le virus de la bronchite infectieuse aviaire (IBV) appartient & la famille des
Coronaviridae (virus & ARN).et au genre coronavirus.

Les coronavirus affectent de nombreuses espéces mammiféres (virus de la Péritonite
Infectieuse Féline, Virus du Syndrome de Déiresse Respiratoire Aigu « SARS » de 'Homme,
virus de Uentérite transmissible du porc), et aviaires (Coronavirus de la dinde, du pigeon). Ce
genre est divisé en trois groupes, selon des critéres historiquement antigéniques. Depuis, le
séquengage du génome a confirmé cette classification. Ainsi, IBV appartient au Groupe 3, qui
ne comprend que des coronavirus aviaires (10).

B. Caractéristiques :

I. Merphologie :
Il s’agit d’un virus enveloppé, pléomorphe mais d’allure grossiérement sphérique et d’un
diamétre moyen de 120 nm. Il présente & sa surface des projections en forme de massue (20
nm), correspondant 2 ia giycoprotéine S (10) ; ces projections sont nettement séparées, ce qui

le différencie des paramyxovirus, et forment une couronne a I’origine du nom de la famille.

Image a : image par microscopie électronique du virus cultivé sur cellules Véro.
Image b : Représentation schématique du virus. La bicouche lipidique comprend les spicules
protéiques (S). Les glycoprotéines membranaires (M) ainsi que les protéines d’enveloppe (E)

protégent la nucléocapside protéique (N). Dans le cas des coronavirus, la membrane lipidique

est dérivée de membranes intracellulaires.

Figure 1 : Morphologie du virus du SARS (d’apres Stadler et al., 2003}
Les souches du virus de la BI différent par leur densité en gradients de sucrose, densité allant
de 1,18 g/ml (particules avec le nombre maximal de protéines S) & 1,15 g/ml (particules avec

le moins de protéines S) (16).
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2. Compeosition chimique :
Le virus de la BI contient un ARN monocaténaire de polarité positive qui comprend environ
27 600 nucléotides. Le génome a été entiérement séquencé pour plusieurs souches.
Le virus posséde trois protéines structurales majeures (16) :
« La protéine M transmembranaire (& 1’origine d’anticorps neutralisants et précipitants),
d’environ 230 acides aminés et N-glycosilée. Seulement 10% de la protéine M est exposée &
la surface du virus (16). Elle participe & la formation de la particule virale.
e La protéine N, nucléocapside d’environ 420 acides aminés, est étroitement liée au génome
ARN et forme ainsi une structure hélicoidale : la ribonucléoprotéine (RNP). Elle est trés
conservée chez tous les Coronavirus aviaire. Elle constitue un antigéne immunodominant
induisant la formation d’anticorps, neutralisants et précipitants, de réactions croisées a des
titres élevés (41).
« La glycoprotéine S comprend deux & trois copies de deux glycopeptides, les sous- unités, S1,
amino-terminale (90 kDa soit environ 520 acides aminés) et S2, carboxy-terminale (84 kDa
soit environ 625 acides aminés). S2 permet Pancrage de S1 dans la membrane, S1 forme le
bulbe (10). Il n’y a pas de pont disulfures dans la protéine S et la liaison de S1 4 S2 est non
covalente (9, 16). La protéine S a 2 fonctions connues : elle se lie aux récepteurs des cellules
hotes et permet la fusion des membranes de la cellule héte et du virus permettant entrée du
génome viral au sein de la cellule hote. S1 est a P'origine de I'induction d’anticorps
neutralisants et inhibant ’hémagglutination et a ainsi un role majeur dans ’induction de
P’immunité humorale protectrice (12), (16). Elle induit la formation d’anticorps spécifiques de
sérotypes et d’anticorps de réactions croisées. Elle est donc 2 la base de la classification en
sérotypes (51). La sous unité S1 est la région la plus variable génétiquement, en particulier au
niveau de deux zones hypervariables, HVR1 et 2 (situées dans le premier et le troisiéme
quartier) (14). Elle est a la base de la diversité génétique du virus de la bronchite infectieuse.
Une quatriéme protéine, E, petite protéine membranaire d’environ 100 acides amin€s,
présente en trés faible quantité au niveau de I"enveloppe, est essentielle 4 la formation de la
particule virale.

L’hémagglutinine estérase, présente au niveau de la membrane, est un antigéne prédominant.
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Figure 2 : Génome du virus de la BI (62)

3. Réplication et Variabilité :
Apreés reconnaissance de la protéine S par le récepteur cellulaire et fusion du virus et de la
cellule hote, le matériel génétique viral est relargué dans la cellule héte. La réplication du
virus de la BI est intra-cytoplasmique et utilise le métabolisme de cellules actives des
épithéliums. Cinqg ARN messagers sont produits par un mécanisme de transcription
discontinu. Trois de ces ARNm, 2, 4 et 6, sont & Porigine de la production des protéines
virales S, M et N respectivement, alors que les ARNm 3 et 5 codent respectivement trois et
deux protéines. L’une de celle codée par ’ARNm 3 est la protéine E, les autres sont des
protéines non structurales non incorporées dans la particule virale (16). La formation du
virion s’effectue par bourgeonnement de la membrane du réticulum endoplasmique et non 2 la
surface de la cellule. Les virions s’accumulent dans des vésicules mais le mécanisme de sortie
de la cellule est inconnu. De nouveaux virus commencent 4 apparaitre trois & quatre heures
aprés Uinfection, avec une production maximale atteinte dans les douze h

I’infection & 37°C (17).

neures suivant

Lors du processus de réplication, de nouvelles souches apparaissent périodiquement. Deux
mécanismes sont possibles : la mutation simple et la recombinaison lors de co-infections a
différents variants.
a) Variabilité par mutation :

Lors de la réplication, des substitutions, délétions ou insertions de nucléotides dans la
séquence peuvent survenir. Or, la réplication par I’ARN polymérase ARN dépendante est

»

infidéle car il n’existe pas de domaine exonucléase 3°-5° 2 activité « correction-réparation ».
Par conséquent, le taux moyen d’erreurs atteint 10-3 4 10-5 mutations par nucléotide copié,
soit en moyenne, étant donné la grande taille du génome des coronavirus (environ 30 kb),
’apparition d’un mutant & chaque cycle de réplication. Les mutations ponctuelles jouent donc

un role trés important dans la variabilité du virus de la bronchite infectieuse.
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b) Variabilité par recombinaison homologue :

La recombinaison homologue nécessite une co-infection de 1’héte par différents variants
(vaccinaux ou sauvages) du virus de la bronchite infectieuse. Cette recombinaison serait due a
des épissages, c’est & dire des sauts de phases de la polymérase lors de la réplication de
I’ ARN viral. Ces variants du virus de la bronchite infectieuse issus de recombinaison sont
fréquemment isolés (13, 48).

Ce mécanisme de recombinaison serait favorisé par I’application répandue de programmes
vaccinaux & souches vivantes et différentes et par la persistance longue du virus dans certains
tissus des animaux infectés
Les recombinaisons sont plus susceptibles d’entrainer I’apparition de nouveaux variants si
elles se produisent dans les régions hypervariables du géne de la protéine S. Alors que de
nombreux variants sont capables de se répliquer et de survivre sur seulement une courte
période, certains émergent et deviennent d’importance économique 2 travers le monde ou
dans des zones géographiques restreintes.
4. Résistance aux agents physiques et chimigues :

Il s’agit de virus relativement fragiles, sensibles a la chaleur, aux solvants des lipides, aux
détergents non ioniques et aux désinfectants.

a) Thermostabilité :
La plupart des souches du virus de la BI sont inactivée apres quinze minutes & 56°C et quatre-
vingt-dix minutes a 45 °C. Le stockage & -20°C doit étre évité mais le virus reste viable a -
30°C dans du liquide allantoidien pendant plusieurs années (17).

b) Lyophilisation :
Le fluide allantoique infectieux, lyophilisé et conservé au réfrigérateur reste viable pendant
plus de 30 ans. Le virus de la BI Iyophilisé ou congelé peut étre stabilisé par ’ajout de 10%
de glucose (17).

c¢)LepH:
Lors de culture cellulaire, le virus de la BI est en moyenne plus stable & un pH compris entre 6
et 6,5. Certaines souches sont plus stables 2 pH 3. (17)

d) Agents chimiques :
Le virus de la BI est sensible a I’éther mais il n’y a pas d’inactivation compleéte du virus. Une
perte du pouvoir infectieux est obtenue par utilisation de solution a 50% de chloroforme a
température ambiante pendant 10 minutes et par 0,1% de deoxycholate de sodium & 4°C
pendant 18 heures (17).

Du fait de son enveloppe lipidique, le virus de la BI est sensible aux désinfectants usuels (17).
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La survie du virus dans P'eau a été étudiée du fait de "importance de la mise en place de
vaccins distribués par 'eau de boisson. Le cuivre (0,2mg/L) et les ions chlorures (5 ppm)
inactivent le virus rapidement. L ajout de poudre de lait écrémé aide 4 la survie du virus (47).
C. Classification des souches :

La classification en sérotypes et génotypes est fondée sur les caractéristiques de la protéine
S, la sous-unité S1 amino-terminale de cette protéine étant la plus variable génétiquement et
jouant un role majeur dans I’induction de la réponse immunitaire en induisant les anticorps
spécifiques de sérotypes.
Les différentes souches du virus de la BI peuvent donc étre classées en sérotypes et
genotypes.
De nombreux sérotypes ont été identifiée bien qu’il en existe certainement de nombreux
autres. Traditionnellement, les sérotypes sont définis par neutralisation virale, les anticorps
neutralisants étant induits par la sous unité S1 de la protéine S. Les tests d’inhibition de
’hémagglutination (THA) et PELISA avec anticorps monoclonaux (dirigés contre les épitopes
formés par la protéine S1) sont actuellement également utilisés pour la classification en
sérotypes.
Les génotypes sont définis par la technique de RT_PCR (production de copies ADN des génes
du virus, généralement la partie S1 du géne de la protéine S) associée soit au séquencage soit
a une deuxiéme PCR a amorces spécifiques, ou plus rarement par détermination des sites de
clivage (RFLP) (16). Ce terme « génotype » n’a pas de signification précise et est défini
arbitrairement par chaque auteur. Cependant, les souches d’un sérotype donné, tendent a avoir
une homologie de la séquence en acides aminés de la protéine S1 d’environ 90% ou plus.
Toutefois, il est possible pour deux souches d’appartenir au méme génotype S1 mais d’€tre de
deux sérotypes différents (16).
La classification en sérotypes est donc basée sur [’utilisation de tests fonctionnels, en rapport
avec la biologie du virus. La classification en génotypes est plus précise et intéressante d’un

oint de vue épidémiologique mais ne fournie que peu information sur la biologie du virus. Le

]

séquencage génétique permet la mise en place d’arbres phylogénétiques.
Les différentes souches du virus de la BI peuvent enfin étre classées en protectotypes : ils

correspondent aux spectres de protections conférés par les différents vaccins.



Chapitre 02 Etude Du Virus
e B T e e e e e e o B O o e e e e S i e A e et |

v Plusieurs types de virus IB isolés :(BIOLAB MSD Santé¢ animal)

MASS M41 USA 1941

Connecticut(46) USA 1951
IBV10 Allemagne 1967

IB Uccle 75 Belgique 1976
D207 Pays-Bas 1979-80
D3896 Pays-Bas 1979-80
D1466 Pays-Bas 1980-81
D274 Pays-Bas 1980-81
HV6/82 Royaume-Uni 1982
793/B Royaume-Uni Groupe88
4/91 Royaume-Uni Groupe88
CR88121 France Groupe 88
QX CHINE 2000

D. Méthodes de culture :

L (Euf embryonné :

La culture sur oeufs embryonnés SPF est le plus souvent utilisée, par inoculation d’un
homogeénat de tissus infectés dans le liquide allantoidien & 10 jours d’4age. Lors des premiers
passages, certains embryons infectés présentent des retards de croissance et une position
recroquevillée au 19¢me jour, mais peu de mortalité. On peut aussi voir une diminution du
volume du sac vitellin dont la membrane est affinée. A 1’autopsie des embryons, on observe

tres souvent des dépdts d’urates sur les reins. Plus le nombre de passages sur oeufs

;j: W |



Chapitre 02 Etude Du Virus
W

embryonnés augmente, plus le taux d’embryons mal formés et la mortalité augmentent. On
obtient généralement 80% de mortalité au 20éme jour d’incubation aprés 10 passages
9).

II. Cuiture d’organe:

Le virus de la bronchite infectieuse aviaire se révéle difficile & cultiver. Il sera
généralement isolé a partir d’échantillons de trachées, de poumons, de reins, ou encore de
tonsilles caecales (amygdales caecales).

1. Culture cellulaire :
La culture cellulaire de 'IBV est difficile a réaliser en pratique, et se déroule

généralement sur des cellules rénales ou hépatiques d’embryons de poulets. Le temps
minimalde production de virions est de 3 a 4h, mais les titres maximaux en virions sont
atteints vers14 a 36h (temps variable selon la souche d’IBV et la dose infectante). Toutefois
ce titre viralest généralement 10 & 100 fois moins élevé que ceux susceptibles d’étre obtenus
par culturesur oeufs embryonnés (28). Les cellules rénales infectées commencent a former
dessyncitia dés 6h post-inoculation. Aprés 18 & 24h, les syncitia contiennent 20 a 40 noyaux
et deviennent vacuolisés. Les noyaux sont pycnotiques.

I

E. Pathogénicité :

1. Tropisme tissulaire :

Le virus infecte initialement les cellules ciliées et mucosales de Pappareil respiratoire
supérieur. Le virus est majoritairement ré-isolé dans le systéme respiratoire supérieur
{cavités nasales, trachées), pendant 2 & 5 jours post infection .La persistance virale dans la
trachée est variable selon les souches virales, et IBV peut étre détecté jusqu’a 14 jours post
infection , L’IBV peut de plus étre retrouvé dans les poumons et les sacs aériens (& de mémes
titres viraux). Ainsi I'IBV est responsable de la perte des cils des cellules de I’appareil
respiratoire, voire de pneumonies peu sévéres, secondairement suivies par des surinfections
bactériennes, responsables directes du tableau pathologique.
L’IBV posséde aussi un tropisme pour d’autres tissus non respiratoires : le rein, 'oviducte,
le testicule, ainsi que certaines portions du tube digestif (oesophage, proventricule, duodénum,
jéjunum, rectum, cloaque), L’infection virale du tube digestif n’entraine pas de manifestation
clinique, Les néphrites occasionnées par I’infection rénale de certains sérotypes d’IBV sont
dues au tropisme pour les cellules épithéliales du bas de "appareil

rénal, L infection de Poviducte, par 'IBV est responsable d’une diminution de la ponte.
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Figure 3 : Destruction des cils par les coronavirus.(62)

Les titres en virus retrouvés dans chaque organe ne correspondent pas forcément avec la
pathogenicité engendrée. Ainsi, une méme souche répliquée a de mémes titres dans la
trachée et le rein peut n’entrainer qu’une trachéite sans néphrite (3). 31
L’aptitude de I'IBV & se répliquer dans des cellules épithéliales de tissus respiratoires,
entériques, rénales ou ovariens pourrait, entre autres, étre due au fait que P’attachement de
PIBV 2 la cellule héte est dépendant de la présence d’acide Nacétylneuraminique(acide
sialique) a la surface de cette derniére (10). De plus,si ce récepteur (ose a 10 atomes de
carbone fréquemment rencontré dans les membranes cellulaires) présente une liaison ¢2,3
entre la fonction acide et le corps de ’oligo-saccharide, le tropisme de PIBV pour la cellule
est plus important (52).

2. Déterminants du pouvoir pathogéne :

Le déterminisme du pouvoir pathogéne de 'IBV n’est pas encore clairement élucidé. La
protéine S semble étre indispensable dans le déterminisme de celui-ci, probablement par
reconnaissance spécifique de récepteurs de la cellule cible. Balesteros a
montré qu’une différence d’un ou deux acides aminés dans la composition de la protéine S du
coronavirus de ’entérite transmissible du porc, déterminait si celui-ci était ou non pathogéne
(6). De méme Haijema a montré que l'inversion du géne de la protéine S du virus de
I’hépatite de la souris (MHYV) avec celui du coronavirus du chat, a permis de créer un virus
capable de se répliquer dans les cellules de chats (39). Toutefois, le role déterminant du
pouvoir pathogéne de la protéine S n’est pas encore totalement élucidé, et le fait de posséder
une protéine S d’une souche pathogéne ne semble pas étre une condition suffisante pour
exprimer un pouvoir pathogéne.

Le role des protéines non structurales (3a, 3b, 5a, 5b) est encore non élucidé, mais il
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est possible que celles-ci soient, entre autre, responsables d’un contournement de 'immunité
de I’héte, et donc du pouvoir pathogéne d’IBV. Cette hypothése n’est encore qu’une pure
conjecture (10).

Enfin, la présence d’acide N-acetylneuraminique sur la membrane des cellules

réceptrices semble étre une condition favorable au tropisme du virion (¢f supra).
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V.Epidémiologie :
A. Spectre d’hotes et variation de la sensibilité de ’héte au virus de la BI:

Bien que la sensibilit¢ & la maladie varie selon la race ou la souche de poulets, il est
généralement considéré que le poulet est le seul oiseau naturellement infecté par le virus de la
bronchite infectieuse et le seul & exprimer la maladie.

Des coronavirus, génétiquement trés proches du virus de la BI (autant que les variants du
virus de la BI entre eux) ont ét¢ isolés chez le faisan lors de troubles respiratoires et rénaux.
Toutefois, ’inoculation des isolats de faisans a des poulets exempts de pathogenes spécifiques
n’entraine pas [’apparition de symptdme. De la méme maniére, des inoculations
expérimentales par aérosol du virus de la bronchite infecticuse aviaire a des dindes
n’entrainent aucune manifestation clinique, mais des inoculations par voie intra veineuse
peuvent produire des phases de virémie jusqu’a 48 heures post inoculation. De la méme
maniere, ’inoculation de coronavirus de dinde a des poulets entraine la réplication du virus
dans les tissus du tube digestif mais aucun signe clinique n’est exprimé.

B. Transmission :

1. Sources :

Les poulets infectés sont les sources principales de virus via le jetage nasal et les féces.
L’excrétion virale dure environ 10 jours par le jetage a la faveur de la toux ou des
€ternuements, et peut atteindre 20 semaines dans les déjections. La réceptivité au virus de la
BI est €levée quelque soit ’age. La nourriture et ’eau de boisson contaminées par les féces
sont également des sources d’infection. Le virus peut survivre longtemps dans les féces ce qui
peut représenter une source de réinfection continue dans la phase de guérison de la maladie
(44).
2. mode de Transmission

La transmission est uniquement horizontale par voie aérienne essentiellement. La voie
digestive est cependant possible.
La transmission aérienne au sein d’une bande est trés rapide. Elle se fait directement entre des
poulets distants de 1,5 m. Des poulets sensibles au contact de poulets infectés développent des
signes cliniques dans les 36 heures (32, 44).
Sur un site, la transmission de batiment & batiment peut se faire en un ou deux jours, et de
ferme a ferme en trois ou quatre jours (44). La transmission de batiment en batiment est
possible par le vent sur une distance de 1,2 km (44) et sur de plus longues distances par le

matériel et le personnel contamings.
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Le virus a été isolé de la semence et des oeufs de poulets infectés mais la transmission
verticale semble n’avoir qu’un trés faible réle (36).
3. Persistance chez I’héte

La fréquence d’isolement du virus décline avec le temps et varie selon la souche de virus
infectante. Le virus peut €tre isolé en routine de la trachée et des poumons entre un et sept
jours post infection & des titres trés élevés. Il peut aussi étre isolé du contenu cloacal de un a
vingt quatre jours apres ’infection (44). Une réelle latence, comme celle observée dans le cas
des infections a Herpesvirus, n’est pas suspectée dans le cas de la BI. Cependant, dans
certains cas, le virus semble persister chez les oiseaux infectés dans certains sites privilégiés
tels que le rein, ’appareil digestif et notamment les amygdales caecales.

La persistance et ’excrétion prolongée du virus dans les féces de 49 a 227 jours aprés
Pinfection ont ét€¢ démontrées chez un faible nombre de poulets (19, 44). Une autre étude
montre que le virus peut &tre isolé dans les amygdales caecales et dans les féces
respectivement jusqu’a 14 semaines et 20 semaines post infection (2, 17). Le virus vaccinal
peut persister dans plusieurs organes internes jusqu’a 163 jours ou plus et durant cette
période, le virus peut étre excrété dans les sécrétions nasales et les féces (17). D’autre part une
étude a été réalisée sur 28 560 oiseaux vaccinés avec un vaccin vivant H120 (souche Mass)
par nébulisation & I’dge d’1 jour et un vaccin vivant 4/91 a 1’4ge de 14 jours. Des écouvillons
trachéaux ont été réalisés a intervalle régulier afin de retrouver le virus vaccinal. La souche
Mass est 1solée jusqu’a 4 semaines apres la vaccination et la souche 4/91 jusqu’a 6 semaines
(communication personnelle, B. Robineau). Une seconde étude réalisée sur une population de
poules vaccinées avec des vaccins H120 a I’age d’1 jour, 4/91 a I’age de 14 jours et H120 4 5
semaines d’4ge, montre la persistance des souches vaccinales jusqu’a 9 semaines aprés la

derniére vaccination homologue pour chacune des deux souches.

4. Période d’incubation :

L’incubation est courte de 18 4 36 h mais dépend de la voie et de la dose d’inoculation.
S. Facteurs intrinséques et extrinséques influencant la pathogénie de I’infection

a) Age
Les poulets sont sensibles a tout 4ge mais la maladie est plus sévére chez les jeunes poulets.
La mortalité, la néphropathogénicité, et les 1ésions de I’oviducte diminuent avec 1’age (17,
36).

H o
ot
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b) Génétique
L’expression de la maladie dépend de la race de poulets infectés. Bien que le virus de la Bl se
réplique dans I’épithélium trachéal a des niveaux similaires quelque soit 1a race de poulet, le
taux de mortalité varie grandement. Ceci a été étudié lors d’infections simples mais également
lors d’infections concomitantes avec E.coli. Le virus prédispose les oiseaux a une infection
bactérienne, entrainant une augmentation de la mortalité. Des infections mixtes E.coli/virus de
la bronchite infectieuse, entrainent des taux de mortalité différents selon la lignée de poulets
White Leghorn infectée.
11 a ét¢ démontré que I’haplotype (B) MHC des poulets influence leur résistance génétique au
virus de la BI (4, 10). De la m&me manicre, les races 1égéres sont plus sensibles aux souches
néphropathogénes que les races lourdes. Ces souches entrainent également des taux de
mortalité plus élevés en élevages de chair qu’en pondeuses bien que le virus se multiplie
autant chez ces deux types d’oiseaux. Enfin, les miles sont deux fois plus sensibles aux
souches néphropathogenes que les femelles (36).

¢) Alimentation
La mortalité due aux souches néphropathogénes est augmentée lors d’alimentation hautement
protéinée (36).

d) Environnement
Les faibles températures augmentent la mortalité due aux souches néphropathogénes : une
diminution de température de 20 & 16°C augmente la mortalité de 8 a 50% et les Iésions
histopathologiques rénales sont plus sévéres.
Les stress froids augmentent également la sévérité des 1ésions trachéales et provoquent plus

d’aérosacculites lors d’infections mixtes avec Mycoplasma synoviae.

¢) Infections intercurrentes

Plusieurs pathogenes respiratoires agissent en synergie avec le virus de la BI et augmentent la
sévérité et la durée de la maladie. Dans de nombreux cas, 1’intervalle entre les infections est
important, tout comme les doses infectantes. Cependant, on ne sait pas si cette synergie est
due 2 une immunosuppression transitoire ou simplement aux Iésions de 1’épithélium causées
par un agent pathogene favorisant le développement des autres.

Adler et al. ont montré que ’inoculation intranasale de la souche Massachusetts ou de
Mycoplasma gallisepticum n’engendre que peu de signes cliniques alors que I’infection

combinée entraine coryza, trachéite et aérosacculite. De méme, chez les poules, une infection

b s |
oYy |
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de ponte et sur la qualité des oeufs que I'inoculation d’un seul des deux agents (36). De
méme, Cook ef al. ont montré que I'infection combinée par le virus de la BI et Mycoplasma
synoviae ou Escherichia coli entraine une forte mortalité contrairement a une infection
simple. Les 1€sions de 1’épithélium trachéal causées par le virus de la BI favorisent I’invasion
et la multiplication d’E.coli entrainant des 1ésions sévéres ou la mort (36). Raggi ef al. ont
également montré que lorsque le virus de la bronchite infectieuse et Haemophilus
paragallinarum sont administrés ensemble par voie intranasale, la période d’incubation est
plus courte, la mortalité est plus élevée et les 1ésions plus sévéres.

L’action immunosuppressive humorale du virus de la maladie de Gumboro favorise le
développement du virus de la BI. Giambrone ef al. ont montré que les titres sérologiques sont
plus faibles et que les Iésions des sacs aériens sont plus sévéres chez des poulets infectés 3 un
jour par le virus de la bursite infectieuse et a 14 jours par le virus de la bronchite infectieuse

que chez des poulets infectés par le virus de la bronchite infectieuse seul.
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Bronchite infectieuse
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VL Pathogénie :

1. Signes cliniques :

a) Troubles respiratoires :

Chez les jeunes oiseaux, des troubles respiratoires tels que géne respiratoire, rales trachéaux,
toux, halétement, jetage nasal et oculaire sont caractéristiques mais non pathognomoniques.
Parfois, une conjonctivite marquée et des sinus gonflés peuvent étre observés. Ces troubles
sont associ€s a des signes généraux tels que fiévre, apathie, entassement des oiseaux prés des
sources de chaleur, diminution de la consommation d’eau et de nourriture. Le gain de poids
est ainsi significativement diminué trois jours aprés I’infection.
Sans complications, ces signes persistent cinq & sept jours et disparaissent en dix & quatorze
jours. La mortalité est alors généralement faible et attribuée & I’asphyxie par blocage des voies
respiratoires par le mucus et les sécrétions.
Chez les oiseaux de plus de six semaines, les signes cliniques sont moins sévéres et les
exsudats presque absents. Seul un retard de croissance est observé.

b) Atteintes de I’appareil reproducteur

Poules pondeuses :
Des chutes de ponte d’intensité (de quelques % a 50%) et de durée variables (de deux
semaines a dix semaines), d’autant plus sévéres que la période de ponte est avancée, sont
caractéristiques d’un passage du virus de la BL. Si I’infection intervient avant le pic de ponte,
la montée en ponte est arrétée pendant environ une semaine puis reprend, avec
cependant des oeufs de mauvaise qualité. Si I’infection a lieu peu de temps aprés le pic de
ponte, les conséquences économiques sont beaucoup plus graves avec des chutes de ponte
pouvant atteindre 50% durant cinq & six semaines sur des animaux non immunisés. La
sévérité de la chute de ponte peut également varier selon la souche de virus impliquée. Le
taux de ponte peut réaugmenter aprés deux a trois semaines mais reste dans la plupart des cas
inférieur au niveau atteint avant l’infection. Une baisse marquée de la fertilité et de
I’éclosabilité peut également étre notée en élevage de reproducteurs. Plus tardivement, une
baisse de la qualité de la coquille (amincissement, décoloration, déformation : coquille en
virgule, aplatie ou cerclée..., rugosité) et de la qualité interne de I’oeuf (amincissement et
liquéfaction de I’albumen..., effacement de la démarcation entre les albumens épais et fin,
diminution en proportion de I’albumen épais et de I’albumen fin interne contre une
augmentation de 1’albumen fin externe, taches de sang dans le vitellus) peuvent étre relevées.
Certaines souches entrainent uniquement une décoloration de la coquille (22). De tels signes

peuvent €tre accompagnés ou non de troubles respiratoires. En effet, le virus de la BI a été
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isolé d’écouvillons cloacaux ou d’échantillons d’amygdales caecales issus d’élevages de
pondeuses ou de reproducteurs présentant une 1égére baisse de production et produisant des
oeufs a coquilles pales, sans trouble respiratoire associé ou antérieur.
Enfin en élevage de pondeuses, la mortalité reste relativement faible.
Des différences de virulence entre les souches ont été montrées. La souche D274 est la moins
virulente alors que les souches M41 et PL84084 ont un fort degré de pathogénicité (36). De
nombreuses souches variantes entrainent seulement une faible chute de ponte mais une
décoloration marquée de la coquille (22). Parsons ez al. (56) ont cependant montré le contraire
pour le variant 793B.

Chez les futures reproductrices ou futures pondeuses (de moins de 2 semaines d’age), le
passage de I'IBV bloque définitivement le développement anatomique de la grappe ovarienne,

créant ainsi de« fausses pondeuses ».

Figure 4 : une altération des ceufs. (déformationde la coquille, minceur de la

coquille, liquéfaction de I’albumen).(62)

Poulettes :

L’infection de poulettes avant deux semaines d’dge peut entrainer des 1ésions irréversibles sur
I’appareil reproducteur en développement, a ’origine de « fausses pondeuses » qui ne
pondront pas a maturité. Il s’agit de poules ayant des caractéres sexuels secondaires
normalement développés mais une impossibilité de pondre du fait de la perte de fonctionnalité
de ’oviducte.

les poules de type chair (produisant des poulets de chair) sont plus sensibles que les souches
de type ponte (produisant des oeufs de consommation).

En conclusion, le virus de la BI, méme les sérotypes reconnus pour leur tropisme respiratoire
primaire, se multiplie dans le tractus génital femelle. Les 1ésions sont d’autant plus sévéres

que les animaux sont jeunes et dépourvus de protection humorale d’origine maternelle (57).
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¢) Atteinte rénale :
Bien que certaines souches considérées comme affectant principalement [’appareil
respiratoire, peuvent occasionnellement entrainer des lésions rénéles, la néphropathogénicité a
seulement été associée a certaines souches. Les souches du virus de la BI néphropathogénes
entrainent initialement des symptdmes respiratoires suivis par des signes d’atteintes rénales
avec augmentation de la consommation d’eau et des fientes humides (en cause dans le
syndrome litiere humide). La mortalité suit un schéma constant : elle débute dans les six jours
suivant Iinfection, puis augmente pour atteindre un pic vers dix jours avec les derniers morts
dans les seize jours apres l'infection. Les jeunes poulets semblent plus sensibles aux effets

néphropathogénes.

Figure 5 : Néphrite aigue.(63)

Les lésions des cellules épithéliales tubulaires entrainent une insuffisance rénale aigue.
L’augmentation des pertes hydriques urinaires sont associées a une baisse de la densité
urinaire et une augmentation des pertes urinaires en sodium, potassium et calcium.
L’hématocrite est diminué et I'urémie augmente.

d) Atteinte digestive
Plusieurs souches du virus de la BI ont été isolées d’écouvillons cloacaux, des féces et des
amygdales caecales. S’il est avéré que le virus se multiplie dans I’intestin, il est rarement
associé a des signes cliniques.
Le variant 793 B a ét€ associ¢ a des épisodes de diarrhée chez des poulets de chair.
En 1996, le variant chinois Qx a été associé & une atteinte du proventricule. Les poulets

atteints présentaient, en plus de signes de détresse respiratoire, des fientes humides laiteuses.

e)Myopathie pectorale :
Le variant 793 B peut entrainer une myopathie pectorale bilatérale affectant les muscles

pectoraux superficiels et profonds (40).
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2. Lésions :
Aucune de ces 1ésions macroscopiques ou histologiques n’est pathognomonique.
1. Appareil respiratoire :

a) Lésions macroscopiques :
Dans les premiers jours post infection, les animaux présentent une légére inflammation de la
muqueuse trachéale associée & une légére exsudation catarrhale et a une aérosacculite
d’apparition plus tardive (a partir de onze jours post inoculation (7). Les sacs aériens sont
opalescents ou contiennent un exsudat jaundtre caséeux (36). Quelques foyers de pneumonies

peuvent &tre observés, notamment s’il y a surinfection bactérienne.

Figure 6 : Trachéite nécrotico-hémorragique(63)

b) Lésions microscopiques :
Le virus de la BI se multiplie, au niveau de la trachée, dans les cellules épithéliales cilides,
dans les cellules mucipares, parfois dans les cellules sous épithéliales mais jamais dans les
cellules basales (47).
Dans la trachée, les taux viraux les plus élevés sont atteints du cinquiéme au dixiéme jour
aprés l'infection et on peut retrouver le virus occasionnellement jusqu’a vingt-huit jours (3,
36). Aucun virus n’a été retrouvé plus de quarante-neuf jours post infection (50). la nature des
lésions est similaire quelque soit la souche du virus de la BI (étude menée avec cing souches
Qx-like, une M41 et une 793B) impliquée mais la sévérité et la persistance des lésions
différent. Les Iésions sont déja développées quatre jours aprés I’infection.
L’évolution des 1ésions trachéales avec le temps peut étre divisée en trois phases :
O La phase dégénérative : dégénérescence généralisée, déciliation et desquamation des
cellules épithéliales ciliées. Dégénérescence des cellules sécrétrices de mucus. Des cellules
mononucléées infiltrent la lamina propria et dans les cas sévéres, un exsudat inflammatoire,

associé aux cellules épithéliales détachées et au mucus, obstrue la lumiére trachéale.
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O La phase hyperplasique : Dinfiltration lymphohistiocytaire de la lamina propria

accompagnée d’une métaplasie épithéliale devient prédominante.

0O La phase de réparation : 4 la fin de cette phase, le processus inflammatoire a régressé et
la couche épithéliale est entierement réparée. I’épithélium muqueux est normal vingt et un
jours aprés le début de ’infection.

Le virus entraine un arrét de ’activité ciliaire au niveau de la trachée : le test de ciliostase
permet d’évaluer la sévérité de I'infection respiratoire et est utilis€é pour comparer la
pathogénicité de différentes souches.

Le virus se multiplie également dans les cellules épithéliales des poumons et des sacs aériens.
Les titres viraux les plus élevés sont observés dans ces tissus entre quatre et onze jours post
infection (36).

Des Iésions microscopiques sont observées dans les bronches primaires et secondaires et dans
Iinterstitium. Ces lésions ne sont toutefois ni constantes ni spécifiques (7).

2. Appareil reproducteur

a) Lésions macroscopiques

Jeunes poulettes

Chez les jeunes femelles, les 1ésions peuvent aller d’un oviducte sous développé 4 un oviducte
en cul de sac sans abouchement cloacal. Le deuxiéme tiers de Poviducte est le plus touché.
Caudalement a ces régions, des kystes remplis d’un fluide séreux peuvent se former (24, 25).
une dilatation de 1’oviducte avec I’accumulation d’un fluide séreux. Ces modifications
macroscopiques de l’oviducte deviennent évidentes & partir de quatorze jours aprés
Pinoculation et sont plus fréquemment observées dans le groupe infecté avec le variant
chinois. Les ovaires sont fonctionnels.

Poules pondeuses : Un matériel jaunatre peut étre observé dans la cavité abdominale (36).

Figure 7 : dilatation de I’oviducte.(62)
Les méles : Aucune 1ésion macroscopique n’a été rapportée

b) Lésions microscopiques :
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Jeunes poulettes :
Le deuxiéme tiers de I"oviducte est le plus sévérement touché avec des zones d’hypoplasie
localisées.
On observe une diminution de taille et une perte de la ciliature des cellules épithéliales, une
dilatation des glandes tubulaires, une infiltration d’hétérophiles, de lymphocytes et de cellules
plasmatiques, un oedéme et une fibroplasie de la lamina propria.
Poules pondeuses :
Des zones d’hypoplasie glandulaire entrainent une réduction de la synthése des protéines de la
partie épaisse de I’albumen, notamment I’ovomucine et le lysozyme (36).
On note aussi une réduction de taille des cellules épithéliales de I’oviducte et du nombre de
cellules ciliées (souvent completement absente), une dilatation des glandes et une infiltration
cellulaire et lymphocytaire focale de la lamina propria et du stroma intertubulaire.
Le virus reste présent dans 1’épithélium de I’oviducte entre six et neuf jours aprés ’infection
(36, 46).
Les maéles :
Une infiltration lymphohistiocytaire est parfois observée dans I’interstitium des testicules ou
de I’épididyme. L’antigéne viral n’a pas été mis en évidence dans I’appareil reproducteur
male. Aucune différence n’a été notée selon les souches.

3. Reins
a) Lésions macroscopiques
Les lésions macroscopiques rénales sont observées a partir de onze jours aprés 1’infection. Les
reins atteints sont légérement hypertrophiés, pales et parfois des dépdts d’urates dans les
tubules et les uretéres sont observés.
b)lésions microscopiques :
Les lésions microscopiques apparaissent a partir de quatre jours post infection et touchent les
tubules et les canaux. Un léger oedéme interstitiel et une légére dilatation du tube collecteur
sont initialement observés puis I’interstitium est infiltré par les lymphocytes et les histiocytes.
La sévérité de 'inflammation varie de légére a sévére et I’étendue de ces lésions est focale &
diffuse. Une infiltration sévére de la lamina propria da la muqueuse des canaux collecteurs et
des uretéres est observée. Quelques dégénérescences vacuolaires, nécroses et desquamation
des cellules épithéliales sont observées dans la phase aigue de la maladie (7, 36). Les
altérations structurales des cellules épithéliales tubulaires entrainent une fuite d’eau et

d’électrolytes a 1’origine de I’insuffisance rénale aigue (36).
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L’antigéne viral est détecté entre quatre jours et quatorze jours post infection (36). La
réplication virale a été observée dans les tubes contournés, proximaux et distaux, et dans les
tubes collecteurs (36).

Les types de lésions rénales produits par les différentes souches du virus de la BI
néphropathogenes sont similaires mais leur sévérité varie. La souche australienne T induit les
1ésions les plus rapides et les plus sévéres. A une moindre échelle la

4. Appareil digestif :

a) Lésions macroscopiques :

Les lésions macroscopiques de 1’appareil digestif sont essentiellement des proventriculites.

b) Lésions microscopiques :

Une infiltration de cellules mononucléées est parfois observée et I’antigéne viral a été mis en
évidence sur des prélévements issus de poulets infectés par les souches chinoise et hongroise
Qx like (7).

5. Myopathie pectorale :

les muscles pectoraux superficiels et profonds sont pales et suintant avec parfois des zones
hémorragiques et un oedéme en surface. Cette lésion n’est pas due directement a ’action du
virus mais a une réaction d’hypersensibilité de type III par dépdts de complexes immuns sur

I’endothélium des capillaires (36).

Figure 8 :muscles oedémateux(62)
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3.Immunité :

A. Protéine de ’immunité du virus de la bronchite infectieuse :

La sous unit¢ S1 de la glycoprotéine S induit les anticorps neutralisant et inhibant
I’hémagglutination (36, 51) et est considérée comme étant le plus probable inducteur de
protection (15, 36, 42). Cependant la sous unité S2 et la protéine N jouent également un r6le
important puisqu’elles portent les épitopes induisant les anticorps de réactions croisées (36,
43). Le délai d’apparition des anticorps (détectés par ELISA) induits par S1, S2 et N est
similaire et est de deux semaines suite & une vaccination a virus vivant (36, 43). Ce délai
coincide avec I’apparition des anticorps neutralisants (36, 53). Les épitopes des protéines S2
et N qui entrainent la formation des anticorps de réactions croisées ont le méme degré de
conservation alors que les épitopes portés par S1 se sont avérés étre moins conservés (43).

B. Immunité innée :

L’immunité innée, présente a la naissance constitue la premiére ligne de défense contre les
microorganismes. Elle se caractérise par une reconnaissance non spécifique de 1’élément
étranger, une réponse immédiate, sans adaptation au cours du temps ni mémoire. Elle est
constituée de barriére physique (peau et muqueuses), de cellules (phagocytes, Natural Killer,
mastocytes, granulaocytes) et de molécules (complément et cytokines).

Chez des poulets infectés par le virus de la BI, les hétérophiles sont les cellules
inflammatoires les plus nombreuses et les plus précocement représentées dans les liquides de
lavage respiratoire (38). En utilisant des poulets délétés en hétérophiles, il a été démontré que
ces cellules n’avaient aucune action sur la multiplication du virus et qu’au contraire elles
étaient en grande partie responsables des 1ésions de I’épithélium trachéal.

Le rdle des macrophages lors d’infection par le virus de la BI est inconnu, et aucune
modification dans I’activité¢ des cellules Natural Killer n’a été mise en évidence. Le taux
sérique d’une protéine de la phase aigue de I’inflammation, o1 acide glycoprotéine, présente
un pic six jours suivant I’infection par le virus de la BI (55).

C. Immunité acquise :

L’immunité acquise, adaptative ou spécifique se caractérise par une reconnaissance spécifique

de I’élément étranger, par une réponse tardive qui se manifeste quelques jours
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apres la pénétration de ’antigéne et par le développement d’une mémoire immunitaire. Les
réponses immunitaires ont deux propriétés fondamentales : spécificité et diversité. Les
mécanismes effecteurs de 'immunité spécifique ne préexistent pas : ils s’acquiérent
spécifiquement face 4 un agent pathogéne donné, s’y adaptent et permettent souvent sa
destruction. Le systéme immunitaire adaptatif se construit donc au cours de la vie de
Pindividu en fonction des micro-organismes rencontrés. Elle résulte en [’activation de
mécanismes effecteurs antigéne spécifique incluant les lymphocytes B (immunité humorale),
les lymphocytes T (immunité cellulaire) ainsi qu’en la production de cellules mémoires.

1. Immunité humorale :

Les poulets développent une bonne réponse humorale contre ’infection par le virus de la BL,
mesurée par les techniques d’inhibition de I’hémagglutination (IHA), ELISA et par
neutralisation virale (31). Les immunoglobulines G (IgG) sont majoritaires et sont les
anticorps détectés par les techniques IHA et ELISA. Elles apparaissent quatre jours aprés
I’infection, atteignent leur taux maximal aprés vingt et un jours et peuvent rester & des taux
seriques €levés pendant plusieurs semaines (36, 53). Les IgG sont les anticorps mesurés par
les tests sérologiques pour évaluer I’infection ou la prise vaccinale.

Les immunoglobulines M (IgM), présentes transitoirement aprés une infection, atteignent un
pic de concentration dans les huit jours suivant une infection par le virus de la BI puis leur
taux décline (36).

Le role des lymphocytes B dans I’infection par le virus de la BI a été étudié par des
expériences de déplétion utilisant le cyclophosphamide ou des poulets bursectomisés. Les
poulets traités au cyclophosphamide présentent des signes cliniques exacerbés et des 1ésions
rénales plus sévéres a I’histopathologie attribuables 4 la persistance prolongée du virus. De
méme, le virus de la BI inoculé a des poulets de lignée résistante bursectomisés provoque des
signes cliniques plus sévéres et persistants mais pas de mortalité (21, 36).

Les anticorps spécifique du virus de la BI préviennent probablement la diffusion du virus par

virémie de la trachée aux autres organes sensibles tels que les reins ou I"oviducte (36).

2. Immunité maternelle :
Les poussins naissent avec un taux d’IgG circulant proportionnel a celui de leurs méres. II
confére aux poussins une bonne protection mais de courte durée (3 a 4 semaines voire moins

en cas d’infection) (27, 36). Ces anticorps d’origine maternelle ne semblent pas altérer
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Pefficacité de la vaccination systématique a virus vivant atténué des poussins de un jour (23).
Des IgG d’origine maternelle ont €t€ isolées dans des lavages trachéaux (52).

Le taux d’anticorps sériques d’origine maternelle reste inchangé durant les deux premiéres
semaines de vie alors que ceux du systéme respiratoire diminuent de 50% entre ’4ge de un et
sept jours. De plus une épreuve virulente, par inoculation intra oculaire, réalisée sur des
poussins non vaccinés & un jour, montre que la protection diminue de 95% a un jour d’age
contre moins de 30% a sept jours d’dge. Mondal ef al. (54) en ont conclu que les anticorps
maternels localisés au niveau de 1’appareil respiratoire, contrairement aux sériques, sont 2
’origine de la protection.

3. Immunité locale :

La production locale d’IgA et la présence d’IgG issues du sérum, au niveau de la trachée, de
Poviducte, de la glande de Harder joue un role fondamental dans la protection contre le virus
de la bronchite infectieuse (36). En effet, en plus d’une production locale d’anticorps au
niveau des muqueuses (essentiellement IgA), les anticorps transsudent depuis le sérum au
cours de I'infection

Chez les poulets, c’est au niveau de la glande de Harder que sont produites les IgA contenues
dans les larmes. Elle joue un réle important dans le développement de I’immunité vaccinale
depuis I’administration des vaccins vivants par nébulisation et par voie intra oculaire

4. Immunité cellulaire :

Les études concernant le rdle de ’immunité cellulaire dans la protection contre le virus de la
BI sont limitées. La prolifération de lymphocytes T spécifiques chez des poulets infectés ou
vaccinés a été prouvée (69-61). L immunité locale au niveau de la trachée est médiée par les
lymphocytes T. Toutefois la proportion de lymphocytes CD8+ et CD4+ semble varier selon la
souche de virus de la BI utilisée (36, 45). De récentes études ont montré que le transfert de
cellules T effectrices, en particulier les cellules T CD8+ CD4- se liant aux récepteurs T af,
prélevées sur des poulets dix jours apres infection par le virus de la BI, contrdle une infection
aigue chez des poulets naifs (18)

L’immunité cellulaire joue donc un réle non négligeable dans la protection contre ce virus.




Chapitre V :

Diagnostic et méthode de lutte
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VIL.Diagnostic :
A. Diagnostic clinique :
Les signes cliniques observés lors de BI ne sont pas pathognomoniques et ne permettent pas
de poser un diagnostic. En effet, d’autres agents pathogénes aviaires tels que la maladie de
Newcastle, la laryngotrachéite infectieuse ou les pneumovirus aviaires produisent des
symptOmes semblables. L’implication du virus de la BI doit donc étre confirmée par des

nalyses de laboratoire.

Elles consistent soit & mettre en évidence le virus, soit & rechercher la présence d’anticorps.
B. Diagnostic de laboratoire :
1. Virologie :
a) Isoiement viral :
I’isolement viral peut se faire sur oeufs embryonnés SPF ou sur cultures de cellules ou
d’organes tels que la trachée. L’utilisation de cultures d’organes issus de tissus autres que le
tractus respiratoire n’est pas recommandée a cause de leur sensibilité plus faible (29).
b) Détection des antigénes :
La détection des antigénes peut se faire soit aprés 1’isolement viral soit directement sur les
tissus prélevés. On utilise alors soit des anticorps dirigés contre différents épitopes (localisés
essentiellement au niveau de la protéine S1), soit des anticorps monoclonaux. Cette derniére
technique a avantage d’étre spécifique pour les différents sérotypes testés .
Différentes techniques existent :

* Test de précipitation en milieu gélosé :

11 s’agit d’un test économique et rapide. Il bénéficie d’une bonne sensibilité lorsqu’il est
réalisé directement sur les organes.

* Test &’ immunofluorescence (IFA) :

Il est réalisé grace 4 un microscope 2 ultraviolet et peut étre spécifique de sérotype lorsqu’il
est associ€¢ a I'utilisation d’anticorps monoclonaux. Tl s’agit d’un test relativement sensible
(sensibilit¢ de 70 a 80% comparée a !’isolement viral lors d’utilisation d’anticorps
monoclonaux spécifiques de groupes) bien qu’il perde en sensibilité lors d’utilisation
d’anticorps monoclonaux spécifiques de sérotypes. Il s’agit d’un test peu couteux et rapide
pour la détection du virus de la BI lors de symptémes respiratoires aigus (29, 33).

e Test d’immunopéroxydase (IPA) :
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Aprés fixation et inclusion en paraffine de sections d’organes ou tissus, un anticorps
spécifique anti virus de la BI se fixe sur P’antigéne du prélévement. Un autre anticorps
permettra la révélation par "action d’une péroxydase. L’IPA permet [’évaluation des cellules
porteuses d’antigenes ainsi que de la morphologie globale des tissus. 1l s’agit d’une technique
plus longue que VIFA et moins spécifique.

o ELISA antigéne :

Les anticorps anti virus de la BI reconnaissent les antigénes, puis des anticorps couplés a une
enzyme se fixent sur ensemble et déclenchent une réaction colorée. La sensibilité de cette
réaction est faible lorsqu’elle est réalisée directement sur organe car elie nécessite une grande
quantité d’antigéne. En revanche ce test est performant pour détecter I’antigéne dans du
liquide allantoidien d’oeufs inoculés.

¢) Détection du génome :
(1) Techniques :
Les techniques utilisées pour la détection du génome ne distinguent pas les particules virales
infectieuses des non infectieuses. La détection de ’ARN génomique se déroule en trois
€tapes.
La premiere étape consiste en I’extraction de I’ ARN. L’étape de purification est extrémement
importante car les échantillons cliniques contiennent des inhibiteurs non spécifiques de la
polymérase utilisée dans la PCR.
La seconde étape est la PCR temps réel qui est trés sensible et permet ’amplification. On
utilise des amorces communes a tous les virus de la BI (et autres Coronavirus).
On lui associe, dans un deuxiéme temps, une PCR nichée, avec des amorces spécifiques des
génotypes (dirigées contre des régions variables de la protéine S1) appliquées sur le produit
de la PCR temps réel.
Lorsque la PCR nichée est négative, on réalise une RT PCR avec des amorces dirigées contre
des régions conservées du génome.
Une partie de la protéine S1 est séquencée (zones de tailles et de localisation variables selon
les laboratoires) car elle porte la plupart des épitopes neutralisant dont les épitopes spécifiques
de sérotypes qui sont généralement conformation dépendant (59). La séquence nucléotidique
est transcrite afin d’obtenir la séquence en acides aminés.
Les caractéristiques d’hydrophobicité des acides aminés issus des mutations permettent
d’identifier les changements de conformation dans la structure tertiaire des épitopes

permettant d’extrapoler le comportement biologique du virus.
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(2) Interprétation et relation entre génotype, sérotype et protectotype.

Les résultats du séquengage sont exprimés en pourcentage d’homologies par rapport aux
séquences de souches connues et présentés en arbres phylogénétiques.

Un faible pourcentage de mutations au niveau de la protéine S1 peut aboutir & un nouveau

2

sérotype si elles sont a Porigine d’un changement de conformation des épitopes spécifiques de

sérotypes, alors qu’un plus grand pourcentage de mutations sur d’autres parties de la protéine
Si1 n’entraine pas de changement d’antigénicité du virus. D’auire part des sérotypes et
génotypes différents partagent des épitopes communs qui ont de I'importance dans I'immunité
croisée et la réponse immunitaire cellulaire. La translation des données du séquengage (réalisé
en général sur une partie du génome) vers les fonctions biologiques ou antigéniques du virus
n’est pas sans risque. En effet, plus "homologie de séquence de ia protéine S1 de deux
souches est faible, plus le risque d’avoir des mutations significatives au niveau des épitopes
sérotypes spécifiques est important ce qui peut étre a I’origine d’une diminution de protection
croisée (49, 59). Toutefois ceci n’est pas la régle et certaines souches dont la protéine S1 ne
différe que de quelques pourcents peuvent ne présenter qu’une faible protection croisée.
L’inverse est également possible.

Un autre frein & "analyse de séquences est le manque de standardisation de la méthode avec
des zones et des tailles de séquencage variable selon les laboratoires. Certains séquencent une
partie de S1 qui inclut les deux régions hypervariables 1 et 2, d’autres non. Les résultats
obtenus, exprimés en pourcentage d’homologies ne sont donc pas comparables selon les

études.

d) Facteurs influencant la détection du virus :

* Temps écoulé entre ’infection et le prélévement :

Nous avons vu que le virus pouvez persister environ dix jours dans le tractus respiratoire alors
qu’il pouvait persister jusqu’a vingt semaines au niveau cloacal.

Par conséquent, lors d’infection récente (inférieure a dix jours), des écouvillons trachéaux
peuvent étre réalisés afin d’isoler le virus. Pour des infections anciennes (supérieures & dix
jours), des €couvillons cloacaux pourraient étre réalisés, cependant la probabilité d’isoler du
virus vaccinal est trés élevé notamment chez les animaux poly vaccinés(29).

°

* Degré ¢’immunité des oiseaux et persistance du virus sauvage :
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La persistance du virus sauvage est plus faible chez des animaux vaccinés. Par conséquent, les
prélévements devront étre réalisés rapidement apres I’infection (moins de cing jours) (29).

* Détection du virus sauvage chez des animaux « poly vaccinés » :

Les virus vaccinaux issus des vaccins a virus vivants persistent, comme les virus sauvages, au
niveau cloacal. Par conséquent, chez les animaux poly vaccinés (poulettes, poules
reproductrices et poules pondeuses), le risque de mettre en évidence du virus vaccinal est trés
important (29).

e Nombres d’échantillons a réaliser :

Dans la phase aigiie de I’infection chez des poulets non protégés, un grand nombre d’oiseaux
produira de fortes quantités du virus de la BI dans la trachée. Cependant, dans le cas
d’infections chroniques, ou d’animaux vaccings, tels que les pondeuses ou les reproducteurs,
une faible quantité de virus sera présente et chez peu d’individus. Une prévalence faible
implique donc de répéter les prélévements sur un nombre plus important d’individus.
Multiplier les échantillons résulte en de plus grandes chances de détecter le virus mais
augmente €galement le risque d’obtenir de faux positifs, lorsque la spécificité de la technique
utilisée n’est pas de 100% (cas de quasiment tous les tests), et le colit de I’étude. La taille de
’échantillonnage peut &tre calculée par la formule de Cannon and Roe. Lorsque les oiseaux
peuvent &tre prélevés lors de symptémes attribuables au Coronavirus de la BI, le nombre
d’individus a prélever diminue (29).

e Type d’organe a prélever :

Lorsque des signes respiratoires aigus sont identifiés, 1’appareil respiratoire sera
préférentiellement prélevé. Le rein, les tonsilles caecales ou le cloaque seront prélevés lors
d’infections chroniques ou d’infections sur des animaux vaccinés tels que les pondeuses ou
les reproducteurs ou de faibles quantités de virus sont attendues au niveau du tractus
respiratoire (29). Toutefois, le risque de mettre en évidence du virus vaccinal est élevé.

e Conservation des prélévements :

Les €couvillons ou les organes prélevés pour isolement viral doivent étre réfrigérés a une
température comprise entre 0 et 4°C le plus précocement possible afin de préserver la viabilité

du virus. Si I'isolement viral est réalis¢ dans les 24 heures suivant le prélévement, aucune

Pw
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autre précaution de conservation ne doit étre mise en oeuvre. Pour un stockage plus long, les
¢chantillons doivent étre congelés a une température inférieure & -20°C (29).

*Souche de poulet:

Les résultats de plusieurs études montrent que des considérations génétiques influencent la
sensibilité de différentes souches de poulets au virus de la BI (29). L’expression clinique plus
frustre des souches de poulets résistantes peut compliquer la détection d’un éventuel passage
de BI et ainsi retarder le moment des prélévements.

e Logement des poulets :

En principe la période durant laquelle Ie virus de la BI peut étre détecté dans un lot de poulets
peut éire prolongée lorsque le virus circule au sein du lot. Il est par conséquent possible que le

systeme de logement et la densité influence la circulation du virus au sein d’un lot (29).
e Immunosuppression :

Giambrone er al. (1977), Winterfield et al. (1978) et Pejkovski et al. (1979) ont montré
qu’une infection par le virus de la bursite infectieuse & un 4ge précoce peut diminuer la
réponse a la vaccination contre le virus de la bronchite infectieuse aviaire, entrainant une
augmentation de la sensibilité au Coronavirus de la bronchite infectieuse. Comme le niveau
d’immunité acquise influence la durée et la quantité de virus de la bronchite infectieuse qui
peut étre détectée aprés un challenge (58), I'immunosuppression causée par une infection

récoce par le virus de la bursite infectieuse pourrait améliorer la détectabilité des infections
au virus de la bronchite infectieuse (29). Cette hypothése est supportée par I’étude de Cook et
al (1991) (21), qui ont démontré que la quantité de virus de la BI retrouvée aprés un challenge
augmente quantitativement et durablement chez des poulets bursectomisés au stade

embryonnaire.

C. Sérologie :
L’infection peut étre détectée par I’apparition ou I'augmentation du taux d’anticorps
spécifiques. En général, une cinétique est effectuée. Les premiers prélévements étant réalisés
a 'apparition des signes cliniques et les seconds quatre semaines plus tard.
1. Les techniques :
Deux tests spécifiques du virus de la BI mais non spécifiques de sérotypes, sont

disponibles : la précipitation sur gel d’agarose et 'ELISA anticorps.
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L’interprétation du test de précipitation sur gel d’agarose repose sur ’évaluation du
pourcentage d’animaux réagissant, un pourcentage élevé en I’absence de vaccination dans les
quatre semaines précédentes étant considéré révélateur d’une infection récente. Ce test est tres
spécifique mais sa sensibilité est faible (40%) du fait du manque de standardisation du test et
du caractére trés transitoire des anticorps précipitants.

L’ELISA anticorps permet de détecter les anticorps trés précocement {dés la premiére
semaine suivant 'infection ou la vaccination). Il est nécessaire de metire en évidence une
séroconversion. Une technique détectant les IgM est décrite et permet de ne faire qu’un seul
prélevement du fait du caractére trés transitoire de ces anticorps. Ces tests non spécifiques
Trois tests spécifiques de sérotypes existent : la Séroneutralisation (SN), Iinhibition de
I’hémagglutination (IHA) et 'ELISA spécifique de sérotypes.

Le test de séroneutralisation est la méthode de référence mais il est fastidieux, couteux et non
réalisable en routine.
Le test d’inhibition de ’hémagglutination est plus rapide et moins couteux. Il est donc plus

facilement utilisable en routine bien que sa spécificité soit moins bonne que la SN.

* Test de séroneutralisation (SN) :

Les épitopes a Iorigine des anticorps neutralisant se trouvent principalement au niveau de la
proteine S1. Lors de la réalisation de ce test, la méthode B {variation de la concentration en
anticorps & dose virale constante) est préférable & la méthode o (variation de la dose virale 2
concentration d’anticorps constante) car la précision et la sensibilité obtenues sont meilleures
(29).

Le test de séroneutralisation est le test de référence pour la détection des anticorps spécifiques
de sérotype du virus de la BL.

La spécificité de ce test est tres €élevée lors d’infection unique au virus de la BI. L apparition
de réactions croisées est rapportée, notamment lors de multiples contacts avec différents
sérotypes du virus de la BI, bien que de plus faibles réactions croisées puissent également
apparaitre suite a des inoculations répétées du méme sérotype. Gelb et al. (1987) (39) ont
montré que le test de séroneutralisation pour les sérotypes Ark, JMK, Florida and
Massachusetts, réalisé sur cellules rénales embryonnaires, est fortement spécifique de
sérotype aprés une inoculation & des poulets SPF de trois semaines. Aprés une inoculation
répétée a ’dge de onze semaines, avec M41 ou Ark, quelques anticorps de réactions croisées,
dirigés contre des sérotypes auxquels les poulets n’avaient jamais été exposés, ont été induits.

Lorsque la seconde inoculation est réalisée avec une souche hétérologue, la production
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d’anticorps est largement dirigée contre le sérotype utilisé pour la premiére inoculation. De
plus, les poulets inoculés successivement avec des sérotypes hétérologues tendent & produire
de plus hauts taux d’anticorps de réactions croisées dirigés contre des sérotypes avec lesquels
ils n’ont jamais été en contact, comparé aux oiseaux ayant regu des inoculations homologues.
Le taux d’anticorps de réactions croisées est inférieur au taux correspondant aux anticorps
spécifiques dirigés contre le type viral utilisé pour 'inoculation.

De Wit et al. (1997) (34) ont réalis€ des épreuves virales avec quatre sérotypes européens
chez des poulets vaccinés et non vaccinés. La séroneutralisation est 100% spécifique de
sérotype suite a un challenge de poulets non vaccinés. Cependant, aprés une épreuve virulente
a serotype hétérologue sur des poulets vaccinés, des anticorps dirigés contre des sé€rotypes
auxquels les oiseaux n’ont jamais ét€ exposés, sont détectés.

= Test @’inhibition de Phémagglutination (IHA) :

Les anticorps inhibant I’hémagglutination sont induits principalement par la sous unité S1 de
la protéine S (42, 29). L’'THA commence & détecter les anticorps dés une a deux semaines
apres I’infection (34). En général, la corrélation entre le test de séroneutralisation et 'THA est
meilleure pour des titres sériques élevés. L'THA est spécifique de sérotype lorsqu’elle est
utilisée apres une unique inoculation.

Bien que, dans ces conditions, la corrélation entre ces deux tests est élevée, la spécificité
del’THA est considéreé commétant inferieure a celle de la séroneutralisation(34)

D’autre part, plusieurs auteurs rapportent que 'THA est plus spécifique de souches que

de sérotypes, ce qui a ét€ notamment montré pour les souches M41 et H120 appartenant

au méme sérotype. En effet Brown et Bracewell (8) montrent qu’une inoculation avec une
souche hollandaise (notamment H120} n’est que faiblement détectée par I'THA utilisant M41
comme antigéne alors qu’elle est bien par un test utilisant ’antigéne hollandais.

De la méme maniére, 'IHA utilisant M41 comme antigéne n’est pas capable de détecter une
vaccination H120 (34, 29) bien que De Witt (1997) ait démontré le contraire (30). Ceci
montre que le choix de la souche virale utilisée pour produire I’antigéne est important, tant
pour la sensibilité du test que pour I’analyse des résultats.

La spécificité sérotypique de 'THA est diminuée lors de ré-infection, notamment lorsque le
sérotype est hétérologue (29). Des inoculations successives du virus la BI peuvent induire des
anticorps qui réagissent lors de 'THA avec des sérotypes auxquels les poulets n’ont jamais été

en contact.
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L’interprétation de ces tests est délicate sur les animaux a durée de vie longue ayant recu de
nombreuses vaccinations du fait des réactions croisées.

Afin de rendre possible I"interprétation des tests IHA, une séroconversion doit étre réalisée.
Une séroconversion correspond & une augmentation significative et d’au moins 2 log2 de la
réciproque de la plus haute dilution sérique montrant une inhibition de I’hémagglutination.
Les séroconversions sont détectées entre 7 et 14 jours post infection chez les non vaccinés et
14 et 18 jours post infection chez les vaccinés (H120 a 0 jours). Pour certains sérotypes, tel
que D1466, la séroconversion n’est toujours pas détectée 21 jours post infection bien que les
anticorps homologues continuent d’augmenter. L’augmentation moyenne des titres IHA de 0
a 21 jours post infection sont de 2,7 log2 chez les vaccinés et de 5,4 log2 chez les non

k

vaccings (34). D’autre part, les titres moyens pour I'THA M41, chez des poulets vaccinés
H120 a 1 jour d’4ge et non challengés sont compris entre 3,5 et 5,3 log2 entre 28 et 49 jours
d’2ge (34).

La sensibilité et la spécificité du test IHA pour chaque souche testée varient avec la valeur
seuil choisie. Pour un diagnostic spécifique de sérotype, une valeur seuil de 7 log2 est
conseillée pour éliminer I’effet des réactions croisées. La sensibilité et la spécificité varient
également si les oiseaux sont vaccinés ou non vaccinés (34). Dans cette étude, la sensibilité de
chaque test IHA spécifique de sérotype correspond au pourcentage de positifs entre 7 et 21
jours aprés une infection & virus de la BI homologue. La spécificité de chaque test THA a été
calculée comme le pourcentage de négatifs chez les poulets challengés par un virus de la BI
hétérologue. Par exemple, la spécificité du test IHA M41 a été déterminée en calculant le

pourcentage de négatifs aprés un challenge D274, D1466, et D8880 (34).

O ELISA spécifique de sérotype :

Une ELISA sérotype-spécifique utilisant des anticorps monoclonaux dirigés contre des
régions de la protéine S1 spécifiques de souches a été développée. Cependant la valeur seuil
de analyse n’est pas décrite et aucune étude sur les réactions croisées aprés infection par des

souches hétérologues n’a été effectude.

2. Délai de détection de la séroconversion :

La séroconversion peut étre détectée plus ou moins précocement selon la méthode employée.
Suite & un challenge, on peut voir apparaitre la réponse immunitaire :

T Dés 6 jours pour 5 animaux sur 6 pour ’ELISA recherchant les IgG.

0 A partir de 9 jours par PTHA, avec un pic entre 14 et 17 jours post infection
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0 Entre 9 et 21 jours apreés Iinfection avec un pic & 35 jours par la SN (53)

Ce syndrome est décrit depuis longtemps : dés 1956 Broadfoot et a/. montrent Pinfluence de
I’8ge a P'inoculation sur I'incidence des fausses pondeuses. Crinion & Hofstad en 1972
comparent la pathogénicité de différentes souches selon I’8ge des poussins 4 ’inoculation

et montrent I"effet sur le tractus génitale de souches initialement connues pour leur tropisme.
3. Facteurs influencant la détecticn des anticorps :

e Age lors de Pinfection ou de la vaccination :

Le degré de réponse immunitaire humorale suite a une infection ou a une vaccination peut étre
diminu¢ chez des animaux trés jeunes non encore immunocompétents. (43)
» Présence d’anticorps d’origine maternelle (AOM) au moment de [infection ou de la

vaccination

La présence d’AOM lors de la vaccination ou de P'infection peut retarder ou diminuer la
réponse sérologique.

¢ Diminution de la réponse humorale chez les animaux vaccinés :

L’immunité issue des vaccinations ou infections précédentes influence le degré de la réponse
humorale a une vaccination ou une infection. Par conséquent, la sensibilité des tests
sérologiques peut étre beaucoup plus faible chez les animaux vaccinés que chez les non
vaccinés. L’augmentation moyenne des titres de neutralisation virale et d’inhibition de
Phémagglutination sur une période de O & 21 jours aprés un challenge avec un virus
homologue ¢taient de 3 versus 5 log2 chez les vaccinés et les non vaccinés respectivement.
D’autre part, le délai entre le challenge et la séroconversion détectée par IHA ¢€tait augmenté
chez les animaux vaccinés : de 7 & 14 jours chez les non vaccinés contre 14 & au moins 21
jours chez les animaux vaccinés (29, 34).

e Réactions croisées entre les sérotypes :

Les réactions croisées ont lieu chez des animaux ayant été en contact avec plusieurs souches
différentes (par la vaccination ou [linfection par des souches sauvages). Il s’agit
essentiellement d’animaux a durée de vie longue (poules pondeuses et reproducteurs) bien
que le probléme se pose également chez les poulets de chair étant donné le rappel de
vaccination & vaccin vivant hétérologue vers I’4ge de 14 jours de plus en plus fréquent. En

effet, un animal infecté par un sérotype donné va produire des anticorps dirigés contre les
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épitopes spécifiques de ce sérotype mais également des anticorps non spécifiques dirigés
contre des épitopes communs a différents sérotypes (29). Pour une interprétation correcte des
résultats sérologiques, ces réactions croisées hétérologues doivent étre différenci¢es de la
réponse homologue. Quand les réactions croisées sont importantes, ce qui est observé chez les
animaux & durée de vie longue, vaccinés et probablement infectés plusieurs fois par différents
sérotypes, linterprétation des résultats sérologiques peut étre trés difficile voir méme
impossible (29). De plus, un sérotype particulier ne pourra étre identifié que s’il est inclut
dans les sérotypes testés sinon, le résultat de plus forte réaction croisée pourrait étre
interprété, et ce de maniére erronée, comme positif.

D. Objectifs et stratégies diagnostiques :

Selon les objectifs de I’étude, les stratégies diagnostiques et les tests employés seront
différents.

La détection des infections au virus de la BI peuvent étre réalisée pour :

0 Corréler des signes cliniques avec une infection aigue au virus de la BI. Il s’agira alors de
détecter les antigénes ou le virus (par PCR par exemple) ou encore d’identifier une

séroconversion.

O Surveiller les infections au virus de la BI, qui peuvent étre sub cliniques ou anciennes. I

faudra alors rechercher les anticorps induits par I’infection.

1 Evaluer la vaccination malgré la présence des anticorps maternels.

De nombreuses stratégies sont disponibles pour corréler un épisode clinique & une infection
aigue au virus de la BI, telle que I'immunofluorescence ou ’isolation virale, la détection des
IgM, le test de précipitation sur gel d’agarose ou encore I’étude d’une séroconversion par les
tests ELISA, THA ou de séroneutralisation.

En revanche, une réelle étude de prévalence nécessite de mettre en évidence non seulement
les infections cliniques mais également les sub cliniques, qui pourront éventuellement, lors du
lot suivant, causées des signes cliniques. Pour surveiller ces infections (sub cliniques), le test
ELISA conventionnel, I'IHA ou la séroneutralisation peuvent étre utilisés. La
séroneutralisation est cependant un test fastidieux et cher. Il est recommandé d’utiliser le test
THA combiné a un ELISA conventionnel, cette derniére étant utilisée comme test de dépistage
préalable. Cependant, les infections tardives seront souvent manquées 4 cause du faible délai
entre 'infection et I’abattage, notamment dans les élevages de poulets de chair standards. Le

sérotypage des infections dans les derniéres semaines avant 1’abattage sera rendu difficile
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notamment chez les poulets vaccinés & cause des réactions croisées et de la faible réponse
sérologique.

VIII. Méthode de lutte :

Les conséquences économiques de cette maladie sont trés importantes. Une atteinte
respiratoire débilitante entrainant une chute de consommation et donc un faible gain de poids
sont observées. On note également une augmentation des saisies a 1’abattoir {de 8% suite a un
passage de BI contre moins de 1% pour les lots ou la maladie est maitrisée). Enfin, une
mortalité¢ importante est rapportée lors de néphrites (de 10 a 25%).

En ponte, la perte principale réside en la non réalisation du plein potentiel de ponte due aux
fausses pondeuses, a la chute de production durant Vinfection (variant de 3 a 50%) et 4 la
production sous optimale aprés guérison. D’autres pertes s’ajoutent telles que le déclassement
des oeufs ou une chute de la fertilité en élevage de reproducteur.

Mc Martin estime qu’un passage de BI, dans un lot de poulets de chair avec les meilleures
pratiques possibles, réduit les revenus de 3% par rapport a un lot hypothétique sain.

A. Traitement:

Aucun traitement spécifique n’existe. Le but du traitement étant de limiter au maximum les
facteurs aggravants, il faudra éviter les stress froids en augmentant la température au sein du
batiment, en veillant 4 une bonne répartition de la chaleur, tout en conservant une ventilation
suffisante. Il faudra veiller au maintien de la consommation d’eau et d’aliments. Des
¢lectrolytes pourront étre ajoutés a I’eau de boisson afin de compenser les pertes en sodium et
potassium dues aux néphrites. On conseille une concentration de 72mEq de sodium et
potassium avec au moins le tiers sous forme de sel de citrate ou de bicarbonate.

Un traitement antibiotique adapté peut étre indiqué pour réduire les pertes dues aux
aérosacculites lors d’infections bactériennes secondaires (17).

B. Prophylaxie :

1. Prophylaxie sanitaire :

a) Active :

Etant donné, la haute contagiosité du virus de la BI, I’éradication est impossible. Seules les
strictes mesures de quarantaines, comme celles utilisées pour maintenir les volailles SPF, et
qui ne sont pas justifiées commercialement dans les élevages industriels, sont en mesure
d’exclure le virus. Dans les conditions normales de conduite des lots en « tout plein/ tout vide
», le lavage, la désinfection du batiment et du matériel, le vide sanitaire entre les lots, les

bonnes pratiques de I’éleveur et le repeuplement avec des poussins d’un jour peuvent limiter
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la pression virale. Toutefois, I’arrivée des vaccins recombinants, qui pourraient remplacer les
vaccins vivants, pourraient réduire le taux de virus infectieux dans ’environnement.

b) Passive :

1l faut éviter les conduites d’élevage a risque, c’est a dire une forte densité d’animaux, le
mélange d’animaux d’ages différents au sein d’une bande ou d’un élevage.

Ces mesures sont toutefois insuffisantes, le seul moyen de controler la BI est donc la
vaccination.

2. Prophylaxie médicale :

Les points suivant sont caractéristiques de la vaccination contre la BI :

» L’immunité vaccinale n’est pas de longue durée et les rappels sont nécessaires

* Le choix d’un type antigénique adapté 2 la situation épidémiologique régionale est essentiel,

étant donné I’existence d’une large variation antigénique

» La notion de protectotype et de protection hétérologue : protection totale ou partielle a
’égard d’un sérotype différent de celui ayant permis I’'immunisation.

* Les programmes et les méthodes de vaccination peuvent varier selon les troupeaux et
peuvent nécessiter un ajustement selon ies expériences de terrain.

a)types de vaccins :

Des vaccins vivants et inactivés sont utilisés. Les vaccins vivants sont utilisés chez les poulets
de chair et en primovaccination chez les reproducteurs et les pondeuses. Les vaccins inactivés
sont principalement utilisés avant ’entrée en ponte chez les reproducteurs et les pondeuses.
Les vaccins vivants sont préparés & partir de souches atténuées par passages successifs sur

oeufs embryonnés. Le nombre de passage ne doit pas étre trop €levé pour éviter une perte

d’immunogénicité. Il a été¢ montré que la virulence de certains vaccins peut réaugmenter aprés

doivent étre maitrisés par | s

Le cas échéant, les poulets non vaccinés, pourront étre infectés par le virus vaccinal ayant
réacquit certains facteurs de virulence par passage sur les poulets vaccinés.

Les souches vaccinales sont sélectionnées de maniére & couvrir au mieux le spectre
antigénique d’un pays ou d’une région et les vaccins de sérotype Massachusetts, H120 et
autres sont les plus couramment utilisés étant donné la distribution mondiale de ce sérotype.
Par conséquent si un virus de ce type est isolé sur un lot présentant des signes respiratoires et
vacciné par ce sérotype, il est possible que le virus vaccinal ait été isolé et qu'un autre

sérotype soit responsable des signes cliniques. Cependant, il est également possible que la
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virulence du virus vaccinal ait augmenté et qu’il soit a Iorigine d’une rupture d’immunité
vaccinale.

Des sérotypes variants peuvent étre inclus dans les programmes de vaccination, lorsque la
prévalence de ces nouveaux sérotypes est établie. En Europe, les souches D274, D1466,
4/91(793B), et derniérement Qx sont utilisées. Les différentes souches vaccinales présentes en
France sont : Mass (H120, Ma5, MM, B48, 82828, H52), PL84, CR88 (altas 793/B et 4/91),
D274, D14

b) Méthodes d’application et programmes vaccinaux :

Les vaccins contre le virus de la BI peuvent étre utilisés avec le vaccin contre la maladie de
Newcastle (NDV). S’il a été démontré qu’une trop forte proportion du virus de la BI pouvait
interférer avec la réponse immunitaire au NDV, le contraire n’a jamais été rapporié {(17).

Les vaccins vivants contre les virus a tropisme respiratoire, tel que le virus de la BI, sont
principalement administrés par nébulisation, permettant une stimulation a la fois de
Pimmunité locale et générale. La vaccination in ovo au couvoir, réalisée pour la maladie de
Marek notamment, n’est pas encore pratiquée pour le virus de la BL

Les vaccins inactivés sont administrés par injection sous cutanée ou intra musculaire.

Une injection unique d’un vaccin & virus inactivé conduit a la protection de moins de 50 %
des poulets vaccinés. Deux injections entrainent la protection de 90 a 100 % des poulets dans
certaines études mais reste inférieure & 50 % dans d’autres. C’est pourquoi en pratique, les
vaccins inactivés sont utilisés chez les poules pondeuses ou les reproducteurs qui ont
antérieurement recu deux ou trois vaccinations & virus vivant atténué. Ceci permet
d’augmenter la protection des poules pondeuses contre les chutes de ponte et permet de
Maintenir un niveau €leve d’anticorps sériques qui seront transmis a la progéniture.

En France, les poulets de chair sont trés généralement vaccinés avec un vaccin vivant type
Mass au couvoir par nébulisation. La protection croisée étant faible, un rappel avec un vaccin
variant vers ’4ge de 14 jours est couramment réalisé, notamment en production Label ou la
protection conférée par le vaccin réalisé au couvoir est trop courte (environ huit i neuf
semaines) (11). Le rappel avec un vaccin a virus variant permet d’élargir le spectre de
protection.

Si lot a risque, vaccination a virus vivant atténué.

Ces différents protocoles sont adaptés selon les situations épidémiologiques régionales. Il
confére une protection contre les principales souches circulant le rappel hétérologue réalisé en

PR

poulet de chair a I’8ge de 15 jours permet d’élargir le spectre de protection.
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3. Effets indésirables :
Chez les jeunes non pré immunisés (anticorps maternels en faible quantité), des réactions

P2

vaccinales sont possibies (1égers signes respiratoires).

vaccin. En effet, lors de vaccination hétérogéne, des infections roulantes peuvent entrainer le
passage du virus vaccinal multiplié et excrété par les animaux correctement vaccinés vers les
animaux non immunisés. Le passage sur ['espéce cible peut faire réacquérir certains

caractéres pathogénes résiduels pouvant étre a ’origine de signes cliniques.
O




Conclusion

CONCLUSION :

La pression croissante de variants émergents de bronchite infecticuse aviaire constitue une
problématique d’actualité pour les vétérinaires avicoles, et leur gestion implique appui
médical et rigueur sanitaire. L’émergence fréquente de nouveaux variants infectieux de
bronchite aviaire dans le monde, le plus souvent détectée par 1’échappement a la vaccination
des oiseaux d’élevage, constitue une des actualités courantes de la médecine vétérinaire
avicole. La gestion pratique et la prévention des cas de bronchite aviaire passent largement
par I’emploi de la vaccination au moyen de souches vaccinales issues de variants viraux. La
bronchite infectieuse aviaire, a répartition mondiale, est ainsi en constante évolution, via
I’apparition réguliére de variants viraux, et I’adaptation des protocoles vaccinaux des oiseaux
d’élevage est alors une problématique récurrente pour les vétérinaires praticiens ,notamment,
des émergences de la bronchite infectieuse apparaissent réguliérement atravers le monde,
méme parmi des troupeaux vaccinés, Il n’existe pas de protection croisée entre les sérotypes,
Certains ont un tropisme autre que respiratoire : génital ou rénal, La grande variété des
sérotypes et de la virulence des souches, associée & une contagiosité élevée expliquent la
persistance de la maladie.

L’¢tude réalisée ici a permis non seulement de clarifier les pouvoirs pathogénes stricts de ces
nouveaux variants infectieux, mais aussi de clarifier des solutions de prévention, via la
vaccination. Toutefois, la réelle répercussion clinique de ces variants infectieux de bronchite
¢tant largement dépendante des conditions d’élevage des oiseaux (densité d’élevage,
humidité, poussicre...), la gestion technique et sanitaire (biosécurité) des élevages a risques

demeure fondamentale.
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