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RESUME 

 

Les proventriculites hémorragiques présentent un problème majeur pour les 

aviculteurs et les vétérinaires praticiens. Ces derniers jours beaucoup de cas sont signalés dans 

des élevages de poulet de chair vaccinés ou non contre la maladie de Newcastle avec 

suspicions de manifestation clinique de la forme vélogène viscérotrope de la maladie de 

Newcastle. 

 En vu de déterminer la part de la maladie de Newcastle dans l’apparition des cas 

cliniques de proventriculite hémorragique chez le poulet de chair, une étude histopathologique 

et sérologique par H.I Test a été réalisée. 

Les résultats de cette étude confirment l’importance du virus de la maladie de 

Newcastle dans l’apparition des proventriculites hémorragiques chez le poulet de chair où la 

moitié des prélèvements était positive (50%). 

Mots clés : Proventriculite hémorragique, maladie de Newcastle, poulet de chair, 

histopathologie, sérologie. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



INTRODUCTION 

 

La  production de poulet de chair est la plus importante production mondiale de 

volailles destinées à la consommation alimentaire .L’élevage industrialisé se pratique à travers 

le monde, pour une production  mondiale  annuelle  de 86,2  millions de tonnes (Office de 

l’élevage, 2008). En Algérie et durant ces dernières années la production de poulet de chair 

est en augmentation importante suite au prix qui est a la porté du le pouvoir d’achat, par 

rapport aux autres viandes. 

Cette production animale intensive est assujettie à de nombreuses contraintes 

zootechniques et sanitaires, face auxquelles les vétérinaires avicoles se doivent d’être 

particulièrement vigilants. 

C’est dans ce contexte que les problèmes des proventriculites sont identifiés depuis 

longtemps, dans la production de volailles, malgré  l’existence et l’application stricte des 

programmes  de  contrôle et de prévention sanitaire. 

Plusieurs causes ont été associées à la dilatation du proventricule et à la 

proventriculite. Des proventriculites non infectieuses peuvent être enregistrées. Quelques 

agents infectieux aviaires peuvent produire des lésions proventriculaires dont les souches 

vélogènes du virus de la maladie de Newcastle. 

Beaucoup de vétérinaires praticiens ont signalés des cas de proventriculite 

hémorragique dans des élevages de poulet de chair vaccinés ou non contre la maladie de 

Newcastle avec suspicions de manifestation clinique de la forme vélogène viscérotrope de la 

MN suggérant la probabilité de l’inefficacité des programmes de vaccinations actuellement 

entrepris sur le terrain. 

Dans le but de déterminer la part de la maladie de Newcastle dans l’apparition des 

proventriculites hémorragiques nous avons mené une étude sérologique et histopathologique 

dans des élevages de poulet de chair désignés par des vétérinaires sentinelles. 

 

 



1. Définition  

 La maladie de Newcastle est une maladie infectieuse, très contagieuse, affectant sur-

tout les oiseaux et particulièrement les gallinacés, provoquée par toute souche aviaire du 

paramyxovirus de type 1 (PMV1) de la famille des Paramyxoviridae. D'après Luthgen (1981) 

le NDV (Newcastle Disease Virus) affecte au moins 117 espèces d'oiseaux appartenant à 17 

ordres.  [1] 

Caractérisée par la diversité de ses formes cliniques, elle associe classiquement une 

atteinte de l'état général et des troubles digestifs, respiratoires et/ou nerveux, les formes les 

plus graves évoluant rapidement vers la mort avec des lésions de type congestif ou 

hémorragique. [2] 

 

2. Historique 

  La maladie a été individualisée en 1927 par DOYLE qui a décrit en Grande Bretagne, 

une maladie très meurtrière des poules dans une ferme voisine de Newcastle où sept cents 

poules adultes périrent ainsi que les poussins d'âges variables. La mortalité était de 100 pour 

100. 

 Cette maladie ressemble à la peste aviaire décrite par CENTANNI en Italie, en 1901. 

Mais d'après les constatations de DOYLE en 1927 la maladie de Newcastle diffère de la peste 

aviaire non seulement par la nature du virus mais aussi par la longueur de la période 

d’incubation. D'autre part DOYLE précise que la contagion et les signes respiratoires sont 

beaucoup plus intenses dans la maladie de Newcastle (MN). 

Enfin il montre que les poules immunisées contre cette maladie, ne sont pas protégées 

contre le virus de la peste aviaire. DOYLE, en raison de la région où il a découvert la maladie, 

la dénomma maladie de Newcastle (Newcastle Disease). Dès lors, cette affection fut signalée 

par plusieurs auteurs et désignée sous divers noms RAMIKET disease, PHILLIPIN fowl 

disease, pseudo-fowl-plaque, DOYLE disease, maladie coréenne des poules, pseudo peste 

aviaire, peste aviaire asiatique.  

 A l'heure actuelle l'appellation "maladie de Newcastle" est consacrée par l'usage, en 

raison de la région où elle fut décrite pour la première fois. 

        "Depuis lors son aire d'expansion ne cesse de s'étendre aux dé- pends de la peste aviaire 

qui cède du terrain devant cette forme spéciale du contage" [3] 



3. Répartition géographique 

  Depuis son apparition à Newcastle la maladie s'est très vite répandue dans le monde 

entier. Elle a été signalée dans tous les continents : Europe, Asie, Afrique, Amérique.  

3.1. Continent Européen : 

Il a été atteint en 1927 à partir de la Grande Bretagne où la maladie a été découverte 

pour la première fois par DOYLE. 

MORNET rapporte que la maladie fut signalée en 1940 en Italie [4]. D'après 

ROHRER, elle fut décrite en Allemagne en 1941 [5]. HESS rapporte que cette maladie atteint 

la Suisse en 1946 [6]. Selon ALEGREN, la Suède fut frappée en 1947 [7]. D'après 

GUILLAUME la France fut atteinte, en 1948 [8]. 

3.2.  Continent Africain : 

La pseudo-peste aviaire ne tarda pas à atteindre le continent. Elle fut signalée 

successivement : 

En Afrique orientale par HUDSON cité par CURASSON, au Kenya en 1937 [9]. 

En Afrique centrale : en 1939, au Congo Belge, actuel Zaïre par MALBRANT cité par 

MOYON [10] et en 1951 au Cameroun méridional d'après THORNE et MACLEOD. [11] 

En Afrique du Sud en 1945, rapporté par GAGO. [12] 

En Afrique du Nord en. 1947 par BALOZET et Coll. [13] 

En Afrique occidentale : selon MORNET et Coll. Cette partie du continent fut atteinte 

en 1949 à partir de Dakar (Sénégal) où le premier foyer apparut après l'importation des 

oiseaux reproducteurs en provenance de la France. La maladie va très tôt se répandre dans 

cette région africaine : en1950 en Côte d'Ivoire et en Haute Volta : 1954 au Dahomey 

(actuelle République populaire du Bénin) [14]. 

Selon NOYON, cette maladie a été signalée au Togo en 1950. [10] 

D'après THORNE etMACLEOD.Cette maladie apparut en Gambie en 1950, en Gold 

Coast (Ghana) en 1951 et en 1053 au Nigéria. Elle est signalée en 1953 en Sierra Léone.[11] 



3.3. Continent Asiatique :   

La maladie de Newcastle fut décrite en Indonésie presqu'en même temps qu'en Grande 

Bretagne, en 1926 par KRANVELED cité par JANSEN [15]. Elle fit très rapidement tâche 

d’huile dans la zone. Selon ROHRER cette peste asiatique a été identifiée successivement en 

1927 aux Indes, en 1928 dans les Iles Philippines, en 1929 en Corée par KONNO et Coll. cité 

par ROHRER, en 1932-1934 au Japon, puis un peu plus tard en Chine, en Australie, en 

Malaisie, en Birmanie, à Ceylan. [5] 

3.4. Continent Américain : 

D'après ROHRER le continent nord-américain serait atteint depuis 1935 par cette 

maladie et vers 1940 l'ensemble du continent était envahi. [5] Selon WALTER la maladie 

atteint le Canada en 1948. [16] 

4. Etiologie 

4.1. Classification 

Le NDV est un virus enveloppé qui fait partie du genre récemmentdécrit des 

Avulavirus appartenant à la famille des Paramyxoviridae [17]. Cette famille de virus se 

caractérise par une capside de symétrie hélicoïdale et par un ARN monocaténaire non 

segmenté de polarité négative. Neuf sérotypes ont été identifiés au sein des paramyxovirus 

aviaires (APMV- 1 à APMV-9), le NDV appartenant au sérotype 1. Ce virus présente de 

grandes diversités génétiques, ces dernières étant associées à l’origine spatio-temporelle ainsi 

qu’à l’espèce hôte des différentes souches. Ainsi, le séquençage du gène de la protéine de 

fusion F a permis d’identifier au moins six lignées distinctes de NDV (lignées 1 à 6) [18], 

tandis que l’analyse génétique complète du génome a révélé l’existence de deux divisions 

majeures, à savoir les classes I et II, la seconde classe pouvant être subdivisée en huit 

génotypes (génotype I à VIII) [19]. Bien que toutes les souches de NDV appartiennent au 

même sérotype (APMV-1), ces variations génétiques pourraient avoir un impact sur 

l’antigénicité et donc sur l’efficacité des campagnes de vaccination. [20] 

4.2. Pouvoir pathogène 

La MN peut se présenter sous trois formes différentes – lentogénique, mésogénique et 

vélogénique – selon la souche du virus. La forme vélogénique de la maladie (MNFE) fait 

l’objet d’une déclaration obligatoire. [21] 

Il existe une relation entre la structure de la glycoprotéine de fusion (F) de l’enveloppe 

virale (protéine permettant notamment la fusion de l’enveloppe virale avec la membrane 



cellulaire, donc la pénétration de la nucléocapside dans la cellule) et la virulence. La virulence 

est généralement conditionnée par la présence d’acides aminés basiques multiples dans la 

zone de clivage de cette protéine ; 

Durant la réplication, les particules virales sont produites avec une glycoprotéine de 

fusion F0 (précurseur) qui doit être clivée pour qu’elles deviennent infectieuses. Ce clivage, 

en deux protéines F1 et F2, est réalisé par les protéases de la cellule hôte. La facilité de ce 

clivage est étroitement liée à la virulence. Les souches pathogènes pour le poulet disposent 

d’une F0 facilement clivable par les protéases de l’hôte présentes dans de nombreuses variétés 

de tissus et cellules, ce qui permet une infection systémique grave. La F0 des souches de 

faible virulence n’est clivable que par certaines enzymes, ce qui restreint leur réplication aux 

tissus possédant les enzymes correspondants, en particulier les tractus digestifs et 

respiratoires.   

Cette différence est conditionnée par la nature des acides aminés au site de clivage de 

F0 : les souches virulentes possèdent des AA basiques multiples (au moins trois AA tels que 

arginine ou lysine) dans la partie C-terminale de la protéine F2 et une phénylalanine dans la 

partie N-terminale de la protéine F1.[22] 

 

4.3 Pouvoir Antigène Et Immunogène 

4.3.1 Pouvoir antigène 

La multiplication du virus chez l'oiseau provoque l'apparition d'anticorps décelés par 

les méthodes classiques, notamment l'IHA test. Le pouvoir antigène est unique : 

- Malgré quelques différences de détail toutes les souches appartiennent au même sérotype 

PMV1. 

- Le pouvoir antigène est assez spécifique malgré des réactions croisées avec d'autres PMV. 

[23] 

4.3.2 Pouvoir   immunogène 

Reposant surtout sur une réaction de type humoral. Le degré d'immunité peut être 

apprécié par titrage des anticorps neutralisants ou, en pratique, par titrage des anticorps 

IHA.[22] 

4.3.3 Le pouvoir Hémagglutinant 

Les spicules de protéine HN peuvent réagir avec des récepteurs de la surface des 

érythrocytes en provoquant une agglutination. Érythrocytes de poule + virus = 

Hémagglutination (= HA). 



Des anticorps spécifiques de ces spicules protéiques provoquent l'inhibition de 

l'hémagglutination : IHA, c'est l'IHA test. [23] 

5. Epidémiologie 

5.1 Sources du virus 

De nombreux oiseaux domestiques et sauvages sont sensibles. Ils peuvent constituer 

des sources de virus [24], qu'ils soient malades, porteurs précoces, porteurs chroniques ou 

porteurs sains. Le virus se dissémine pendant la phase d'incubation, pendant la phase clinique, 

et pendant une période variable mais limitée de la convalescence (jusqu'à deux mois après 

guérison) [25]. Il a même été montré que certains Psittacidés excrètent des virus par 

intermittence pendant plus d'un an. Les animaux vaccinés sont également sources de virus 

[26]. 

Les étourneaux, les moineaux, les tourterelles peuvent être considérées comme 

d'éventuels vecteurs de virus. Ainsi, la caractérisation du virus P.M.V.-1 ayant causé 

l'épidémie de mai 1996 en Grande-Bretagne sur des faisans a montré de fortes similitudes 

avec des isolements viraux réalisés sur pigeons et colombes des environs, ce qui laisse 

supposer une transmission à partir de ces oiseaux sauvages infectés [27]. Le canard Colvert, 

ainsi que diverses espèces d'Anatidés, peuvent également propager le virus sans présenter de 

symptômes. Il est d'ailleurs déconseillé d'élever du gibier à plumes et du canard sur le même 

site. Par ailleurs, certains mammifères, comme les petits rongeurs, joueraient un rôle de 

transporteur passif du virus [28]. 

5.2. Résistance 

Le virus résiste 2 à 3 mois sur le sol du poulailler, 7 à 8 mois sur une coquille souillée, 

plus de 2 ans sur une carcasse congelée. Sa résistance élevée est à l'origine de sa persistance 

dans les locaux d'élevage, les matières fécales et sur le matériel contaminé ainsi que les 

produits d'origine aviaire. Il est inactivé à une température de 56°C pendant 3 heures ou à 

60°C pendant 30 minutes. De l'alcool à 70°, des solutions de soude à 2 %, de crésyl à 1 %, 

d'ammonium quaternaire à 0,1 % détruisent le virus en 5 minutes à +20°C. Un pH bas, le 

formol et le phénol l'inactivent également. Il est aussi sensible à l'éther [29]. 

5.3. Transmission 

Le virus se propage d'un oiseau à l'autre par la voie respiratoire, ou par la voie 

digestive. 



La contamination au couvoir est possible, lorsque les œufs se cassent, ou par 

l'intermédiaire des coquilles souillées [25]. 

La transmission horizontale peut se faire directement (contacts, aérosols...), ou 

indirectement par les locaux, le matériel, les caisses non désinfectées, les bottes, les 

vêtements, de l'eau ou de la nourriture contaminée par des oiseaux sauvages tels que des 

pigeons [27]. 

5.4. Sensibilité 

La sensibilité au paramyxovirus de type 1 est très variable selon l'espèce envisagée. 

Les poulets et les dindes sont les espèces aviaires les plus touchées par la maladie de 

Newcastle mais de nombreuses espèces d'oiseaux sauvages et domestiques peuvent la 

contracter. Depuis son isolement initial en 1926 en Indonésie, le virus a été isolé dans 117 

espèces différentes d'oiseaux. L'âge intervient également sur la sensibilité : les jeunes sont 

plus sensibles [30] 

6. Symptômes et lésions 

6.1 Symptômes 

Variables selon la virulence de la souche (intensité, tropisme), l'espèce hôte et le sujet 

infecté (immunité résiduelle...) 

- Formes suraiguës : symptômes généraux (abattement, inappétence, plumes 

ébouriffées...) et mort en 24-48 heures. 

- Formes aiguës : les plus caractéristiques sont dues à des souches viscérotropes. Elles 

débutent par une atteinte de l'état général (abattement...) rapidement associée à des 

symptômes digestifs (diarrhée verdâtre), respiratoires (catarrhe oculonasal, dyspnée, 

éternuements), nerveux (convulsions, troubles de l'équilibre, paralysies diverses...), cutanés 

(congestion ou œdème de la crête et des barbillons, hémorragies) diversement associés et à 

une chute de ponte. 

Les symptômes s'aggravent et la mort survient en 3 à 4 jours. Guérison possible avec 

séquelles nerveuses fréquentes (paralysies...) et anomalies de ponte. 

- Formes subaiguës et chroniques : évolution prolongée avec signes généraux discrets 

et symptômes locaux essentiellement respiratoires (catarrhe oculonasal...) associés à une 

chute de ponte (avec œufs plus petits, blanchâtres, hémorragies vitellines). Parfois chute de 

ponte isolée sur des effectifs ayant une immunité vaccinale résiduelle insuffisante (atteinte de 

la grappe ovarienne). Formes paralytiques possibles, notamment chez certaines espèces 

(faisans…). 



- Formes asymptomatiques : fréquentes. [2] 

6.2. Lésions 

6.2.1. Macroscopiques 

- Lésions ni constantes, ni spécifiques, décrites essentiellement dans les formes aiguës 

dues à des souches vélogènes viscérotropes : 

-Hémorragies localisées au tube digestif (ventricule succenturié, gésier, intestin, en 

particulier cæcums et cloaque) associées éventuellement à des ulcères recouverts d'un magma 

fibrinonécrotique, localisés aux formations lymphoïdes (amygdales cæcales...). 

-Lésions congestives ou hémorragiques localisées aux séreuses, coeur, trachée, 

poumon, grappes ovariennes... [2] 

Proventricule peut présenter des zones hémorragiques punctiformes placées au 

sommet des papilles glandulaires lors de la maladie de Newcastle (figure1). 

 

 

Figure1 : Zones hémorragiques punctiformes au niveau du proventricule [31] 

 

6.2.2. Microscopiques 

 

Lésions d'encéphalite virale, nécrose de l'épithélium respiratoire avec inclusions intra-

cytoplasmiques, selon la localisation virale. [2] 

 



7. Diagnostic 

7.1. Epidémio-clinique 

La pathogénie des souches de virus de la maladie de Newcastle varie énormément 

avec l'hôte. Mortalité et morbidité engendrées dépendent aussi du type de souche [32]. Les 

symptômes sont divers et peuvent concerner tous les appareils (digestif, respiratoire, 

nerveux). Le tableau lésionnel est évocateur en cas d'atteinte par une souche vélogène 

viscérotrope, il est plus fruste voire absent dans les autres cas [251. Aucune lésion 

macroscopique n'est pathognomonique. Le diagnostic doit donc dans tous les cas être 

confirmé par méthode expérimentale. 

7.2. De laboratoire 

7 . 2 . 1  Sérologique (en 24 heures) 

Les anticorps ne sont détectables qu'après 7 jours d'infection chez le poulet, ce qui 

peut poser des problèmes d'interprétation. Ils passent par un pic à 2-3 semaines puis 

disparaissent en quelques mois [33]. Quinze à vingt prélèvements de sang sont à réaliser sur 

tube sec. L'analyse se fait par : 

a- Recherche des anticorps par inhibition de l'hémagglutination (I.H.A.) [34] 

L'I.H.A. permet le diagnostic de la maladie de Newcastle et informe sur la valeur de 

l'immunité vaccinale [25]. C'est une technique de référence en sérologie. 

Cette méthode tire parti du fait que certains virus, comme le paramyxovirus de la 

maladie de Newcastle, agglutinent les hématies des volailles. Si on ajoute à la préparation 

virale un sérum anti-virus (donc porteur d'anticorps) l'agglutination est inhibée, parce que les 

anticorps se sont fixés sur les antigènes viraux. 

Pour le test I.H.A. appliqué à la maladie de Newcastle, on utilise une micro-méthode 

compatible avec la réalisation de grandes séries. On calcule le titre du virus de référence (une 

U.H.A. = unité hémagglutinante = 1 volume de 0,025 ml). Le sérum est prélevé après 

coagulation. Il faut un volume au moins égal à 250 µL. Il peut être utilisé frais ou congelé. 

Virus et sérum sont mis en contact pendant 20 minutes à la température du laboratoire. On 

introduit des hématies de poulet (suspension à 1 %). La plaque est agitée et la lecture faite 30 

minutes plus tard. On utilise des cupules témoins pour pouvoir qualifier l'échantillon testé. 

Dans la cupule témoin-virus, l'hémagglutination est totale, c'est le témoin positif. Dans les 

cupules témoins-sérum+hématies, il n'y a pas d'hémagglutination. 



On teste des dilutions croissantes de sérum. Le titre obtenu pour le sérum étudié est 

déterminé par la dilution la plus élevée où est observée l'inhibition complète de Dans le cas 

par exemple de l'évaluation d'une protection vaccinale, on estime que plus le taux de dilution 

est élevé, meilleure est la protection, car cela signifie qu'il y a plus d'anticorps au départ. On 

considère qu'au-delà de 1/16 la protection est bonne. Un échantillon est considéré comme 

positif s'il y a inhibition de l'hémagglutination à partir d'une dilution 1/16. On doit noter 

l'utilisation courante de la notation en Log 2 . 

• une souche sauvage provoque chez les poulets un taux moyen d'anticorps 

supérieur à 9 Log 2 [35]. Chez les faisans, une étude sérologique sur des oiseaux non 

vaccinés contre la maladie de Newcastle a montré des positivités de6 à 8 Log 2 en I.H.A., 

sans excrétion virale associée, sur des lots présentant des problèmes de grosses têtes ou des 

troubles de ponte. Ces troubles étaient également associés à des positivités en bronchite 

infectieuse et rate marbrée [36]. 

 

• un vaccin vivant permet d'obtenir un taux moyen d'anticorps de3 à 6 Log 

2[37]. Plus précisément, avec un vaccin vivant administré deux fois à 16 jours d'intervalle par 

instillation sur des poulets S.P.F., les titres I.H.A. en anticorps sont de 3,3 Log 2 en moyenne 

avec une souche H.B1, et de 3,2 Log 2 avec la souche VG/GA, 13 jours après la deuxième 

administration vaccinale [38]. 

 

• un vaccin inactivé établit un taux moyen >8 Log 2. Des titres très élevés 

peuvent être atteints durant plusieurs semaines [25]. Ils sont d'autant plus importants que les 

animaux ont été pré-exposés à un vaccin vivant atténué moins d'un mois avant injection [39]. 

 

Maas et al. Ont établi qu'une valeur minimum de 4 Log 2 était requise pour obtenir 

plus de 60% de poulets protégés suite à l'inoculation intramusculaire de la souche Herts du 

paramyxovirus de type 1 [40]. 

 

 

 



b-ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) 

• L'ELISA indirecte 

• Les anticorps du sérum se fixent sur l'antigène fixé sur les cupules. Un 

conjugué anti-IgY (ou anti-IgG) spécifique d'espèce, marqué par une peroxydase, est ajouté. 

La distribution d'un substrat de l'enzyme développe une coloration. Elle signifie que 

l'échantillon est positif . La densité optique de la solution (D.O.), mesurée à 450 nm par un 

lecteur de microplaques, permet une approche quantitative du titre en anticorps. La méthode 

est dite indirecte car elle met en évidence les immunoglobulines spécifiques de l'antigène 

recherché. 

• Avec un coefficient de corrélation de 0,7498, la méthode ELIS A classique 

reste proche des résultats de l'I.H.A. Le laboratoire L.S.I. propose ainsi des tables de 

correspondance quantitative ELISA indirecte/I.H.A., et établit des groupes de titres de 1 à 14. 

Différents profils sérologiques sont attendus selon les situations. [41] 

• L'ELISA Compétition ou ELISA blocking 

Il s'agit d'une méthode  ELISA indirecte. 

Les échantillons (sérums) se fixent toujours sur l'antigène et occupent les sites 

antigéniques. En l'absence d'anticorps dans l'échantillon, les sites antigéniques restent libres. 

Le conjugué (anticorps monoclonal anti-NJD.V. marqué à la péroxydase) ensuite ajouté se 

fixe cette fois sur les sites antigéniques restés libres. Enfin, le substrat permet de colorer les 

anticorps anti- paramyxovirus . Cette méthode a l'avantage de détecter indirectement les 

anticorps du virus de la maladie de Newcastle chez l'ensemble des espèces aviaires 

puisqu'elle utilise des anticorps révélateurs se fixant sur l'antigène viral, et non sur des 

anticorps spécifiques d'espèce. Elle révèle tous les types d'anticorps complémentaires du 

virus. [41]  

7.2.2 Moléculaire, par  RT-PCR : 

 Il existe d'autres techniques de détection très fiables dont l'utilisation est maintenant 

mise en œuvre par le L.N.R.. La détection moléculaire par R.T.-P.C.R. est fondée sur la 

détection de fragments de génome du virus. Les séquences d'acides nucléiques sont ensuite 

comparées avec celles du virus de la maladie de Newcastle déjà connues au plan 

international.[42] 



1. le proventricule : 

1.1 Structure anatomique du proventricule :  

Le proventricule ou l’estomac glandulaire est un organe fusiforme se situ dorsalement 

au foie et entre l’œsophage et le gésier. Il est approximativement de 4-5 cm de long et de 2 cm 

de diamètre chez une volaille adulte. La lumière est étroite et les couches épaisses de la paroi 

sont composes généralement de glandes tubulaires [43]. La fonction primaire du proventricule 

est la production puis la sécrétion du suc gastrique, la pepsine, l’acide hydrochlorique et le 

mucus. Les aliments qui passent à travers le proventricule vont arrivés au gésier où les 

sécrétions gastriques agissent [44]. 

1.2 Structure histologique du proventricule : 

La paroi du proventricule consiste en quatre couches : la muqueuse, la sous muqueuse, 

la tunique musculaire et la séreuse [45].  Cet estomac glandulaire comporte les mêmes 

tuniques que chez les mammifères. 

 1.2.1 Muqueuse :  

La muqueuse est tapissée par un épithélium cylindrique simple mucosécrétant, 

s’invaginant en cryptes au fond desquelles s’ouvrent des glandes tubuleuses contournées, 

constituées de cellules claires (à sécrétion également muqueuse). La surface de l’épithélium 

(côté lumière de l’organe) est recouverte d’un film de mucus. Le chorion, bien vascularisé, est 

riche en éléments lymphoïdes. La musculaire muqueuse est présente : 2 assises musculaires 

lisses s’y distinguent, l’interne circulaire et l’externe longitudinale.  

1.2.2 Sous-muqueuse :  

Cette couche est caractérisée par la présence d’énormes glandes composées qui la 

déforme : les glandes gastriques. Ces dernières forment des lobules polymorphes dans la sous 

muqueuse, cernés chacun par une capsule conjonctive enrichie en fibres élastiques et parfois 

de quelques cellules musculaires lisses. L’importance de ces glandes varie selon le régime 

alimentaire : ainsi les lobules sont très grands mais peu nombreux chez les frugivores tandis 

qu’ils sont petits mais très nombreux chez les carnivores (rapaces). Indépendamment de ces 

variations morphologiques spécifiques, la structure de ces glandes est constante chez tous les 

oiseaux. Chaque lobule est constitué de glandes tubulaires ramifiées disposées radiairement 

autour d’une cavité centrale à lumière importante dans laquelle elles s’ouvrent par un court 



canal excréteur : - les glandes sont bordées par une assise de cellules cubiques à pôles apicaux 

dissociés (artéfact de fixation) : ce sont, comme chez les poissons, des cellules « 

oxynticopeptiques » (sécrétion à la fois d’HCl et de pepsinogène). Leur ultrastructure est très 

caractéristique : elles possèdent des replis membranaires basaux, une grande richesse en 

mitochondries et du réticulum lisse en abondance, c’est-à-dire des structures typiques des 

cellules échangeuses d’ions ; elles ont également un appareil de synthèse raisonnablement 

développé (réticulum rugueux, Golgi, grains zymogènes), comme les cellules impliquées dans 

des sécrétions séreuses. Il est à noter que l’activité de sécrétion 57 de pepsine est plus 

développée dans le proventricule des oiseaux carnivores que dans celle des oiseaux omnivores 

; - les petits canaux excréteurs, marquent la transition entre les glandes et l’épithélium de la 

cavité centrale ; ils sont tapissés par une assise de cellules cylindriques mucosécrétantes, en 

continuité avec l’épithélium de la cavité centrale ; - la cavité centrale doit être considérée 

comme un canal excréteur secondaire ; - les différentes cavités ou canaux excréteurs 

secondaires se rejoignent en un gros canal excréteur , le canal collecteur principal, dont la 

paroi plissée en accordéon, est de même structure histologique que celle des canaux 

excréteurs secondaires. Ce canal principal traverse la muqueuse en la soulevant et vient 

finalement s’ouvrir au niveau d’une papille dans la lumière de l’estomac. Ces papilles qui font 

plus ou moins saillie, se remarquent très bien à l’œil nu lorsqu’on observe au cours d’une 

dissection, la paroi interne du ventricule succenturié. 

1.2.3  Musculaire : 

  Elle est triple : l’assise interne très épaisse est constituée de cellules musculaires lisses 

à disposition circulaire ; l’assise médiane, également épaisse présente des fibres à orientation 

longitudinale tandis que dans l’assise externe, plus mince, les fibres adoptent une disposition 

transversale. De nombreux plexus nerveux se retrouvent entre les assises musculaires.  

1.2.4 Tunique externe :  

C’est une séreuse car recouverte par le péritoine. 

2. Proventriculite transmissible : 

2.1 Définition et impact économique : 

La proventriculite transmissible est une maladie  infectieuse des volailles d’étiologie 

inconnue [46]. Elle est caractérisée par la dilatation et l’atonie du proventricule qui est 



remplie par l’aliment et les liquides [47, 48, 49, 50]. L’isthme qui connecte le proventricule et 

le gésier est dilaté. 

L’impact économique des proventriculites est généralement  due à la condamnation 

des carcasses contaminées suite à la rupture du proventricule lors de l’éviscération de routine 

[47, 50]. La contamination est une autre cause de condamnation des poulets lors de 

transformation suite à la septicémie et d’aérosacculites aux états unis. 

La proventriculite est plus sévère chez les jeunes volailles (4-5 semaines d’âge) et elle 

est associée avec un retard de croissance, indice de conversion médiocre, fragilité intestinale, 

syndrome de mal absorption et passage d’aliment non digéré [51, 52, 50, 53, 54]. 

Malgré que l’industrie de volaille a connu des manifestations sporadique des 

proventriculites, elles étaient économiquement importante [50]. D’autre part, les poulets de 

chair à travers le monde ont été touchés par des manifestations d’une maladie caractérisée par 

au moins d’une dilatation du proventricule. Des lésions relatives au proventriculites 

transmissibles ont été décrites en détaille seulement aux Etats unies [48, 49, 50], Pays bas 

[53], et à l’Australie [55]. 

Les informations sur la prévalence définitive, l’incidence et la distribution des 

proventriculites transmissible sont manquantes. 

2.2 Transmission :  

La voie d’infection naturelle est inconnue. Cependant, des volailles pourraient être 

infectées expérimentalement par inoculation orale d’homogénat préparé à partir des 

Proventricules des volailles présentant des proventriculites [47, 49, 50, 55]. 

Du moment ou la maladie est reproduit par des infiltrats d’homogénat proventriculaire 

(0.2 µm) un virus a été suspecté comme agent étiologique et par conséquence la maladie a été 

nommée proventriculite transmissible virale (PTV). Par contre, la sévérité des lésions et les 

effets sur la production sont plus sévère chez les volailles traités par des homogénats infiltrés 

suggérant l’effet additif des autres agents infectieux concomitant [50]. 

 

 

 



2.3 Lésions macroscopiques : 

Les lésions macroscopiques varient d’un aspect marbré légèrement pâle à une pâleur 

diffuse de la séreuse proventriculaire associé à une dilatation légère à sévère du proventricule. 

La paroi et la muqueuse du proventricule peuvent être épaissies.  

2.4 Lésions microscopiques : 

Il y a la nécrose des cellules alvéolaires sécrétrices de pepsinogène et d’acide 

hydrochlorique. Ces cellules ont un cytoplasme amorphe, granulaire et vacuolisé et une 

condensation, fragmentation ou lyse  nucléaire [46]. 

Les lésions microscopiques varient de la nécrose aiguë de l'épithélium glandulaire 

associée à une infiltration diffuse interstitielle de lymphocytes dans les phases aiguës, à 

l'hyperplasie épithéliale canalaire, au remplacement de l'épithélium glandulaire par un 

épithélium canalaire et à la formation de nodules lymphoïdes dans les cas subaigus à 

chroniques. L'immunohistochimie a montré la présence de l’antigène viral dans le cytoplasme 

des cellules glandulaires et, dans une certaine mesure, dans l'épithélium de la muqueuse du 

proventricule 

2.5 Diagnostic différentiel :  

Plusieurs causes ont été associées à la dilatation du proventricule et à la 

proventriculite. Des proventriculites non infectieuses peuvent être produite par exposition 

orale aux toxiques chimiques tels que les amines biogéniques [56, 57, 58, 59], aux 

mycotoxines [60, 61] qui couramment contaminent les aliments des volailles. Un aliment 

pauvre en fibres à été montré comme cause de fragilité et de lésions proventriculaire          

[57, 62].des niveaux élevés en sulfate de cuivre dans les aliments de volailles utilisé comme 

stimulant de la croissance pourraient provoquer l’hypertrophie du proventricule [63, 64]. 

Quelques agents infectieux aviaires peuvent produire des lésions proventriculaires. 

Des souches vélogènes du virus de la maladie de Newcastle peuvent produire des hémorragies 

dans la muqueuse proventriculaire [65]. De même, le virus hautement pathogène de 

l’influenza aviaire [66]. L’infection par le virus réticuloendothélial peut causer des infiltrats 

de cellules néoplasiques dans le proventricule ressemblant à une inflammation non purulente 

[67]. L’augmentation du nombre des follicules lymphoïdes dans la musculeuse du 



proventricule est pathognomonique d’une infection par le virus de l’encéphalomyélite aviaire 

[68]. 

La maladie de la dilatation proventriculaire (MDP) (Proventricular dilatation disease 

ou PDD) est l'une des maladies les plus courantes et mortelles des psittacidés, elle est 

caractérisée par la dilatation du proventricule, l’anorexie, la régurgitation, passage d’aliment 

non digéré dans les fientes, diarrhée, signes neurologiques, retard de croissance, …etc. 

l’étiologie est inconnu mais il est présumé d’être un virus. Dans MDP il y a accumulation des 

lymphocytes et des cellules plasmatiques dans le système nerveux autonome spécialement les 

nerfs du proventricule et des autres organes digestifs. En association ou indépendamment des 

signes digestifs, des signes d’atteinte du système nerveux central pourraient se manifester tels 

que l’ataxie, tremblement de la tête…etc. [69].     

Un très large nombre de Gram positive microorganismes à été trouvé associé avec des 

proventriculites chez les canaries, Autriches et récemment chez les poulets [70, 71, 72, 73]. 

Ils sont appelés « Mégabactérium » anciennement nommés Macrohabdus 

ornithogaster colonisant la zone ‘isthme’ entre le proventricule et le gésier [70]. 

D’autres bactéries telles que Helicobacter pullorum est aussi trouvée dans les voies 

digestives de 60% des poulets testés [74]. Le role de cette bactérie dans l’apparition des 

proventriculites est inconnu. Elle pourrait avoir un effet pathogénique dans les 

proventriculites potentialisé par d’autres agents infectieux, chimiques ou 

immunosuppressives.  

La cryptosporidiose proventriculaire a été rapportée chez les poulets. La colonisation 

mucosale par Cryptosporidium est accompagnée par une inflammation et une exfoliation des 

cellules épithéliales parasitées.  

Des manifestations de proventriculites associées aux Dispharynx nasyta, Tetrameres 

americana, T. crami, et T. fissispina ont été rapporté chez le poulet [75, 76]. 

Des proventriculites traumatiques peuvent, aussi, apparaitre suite à l’ingestion des 

corps étrangers et des surinfections bactériennes secondaires peuvent se manifester [77]. 

 

 



2.6 Historique : 

Initialement, la proventriculite transmissible a été décrite comme l’une des lésions 

associées au syndrome de mal absorption [52]. Ces syndromes entrainent des retards de 

croissance, une faible conversion alimentaire chez les jeunes poulets. Les agents causaux de 

ces syndromes n’ont pas encore été identifiés avec certitude. Par exemple, des cas de 

syndrome de mal absorption pourraient avoir ou non des lésions de proventriculaires [78].  

Certains auteurs ont suggesté l’implication des bactéries et des virus dans l’étiologie 

du syndrome de mal absorption [54, 79]. Shapiro et Nir [80] ont rapportés dans un même cas 

la dilation du proventricule et la diminution du poids corporel chez des poulets infectés par 

des homogénats intestinal brut des poulets affectés par le syndrome de retard de croissance.  

Les reovirus ont été fortement impliqués comme agent causatif des lésions 

proventriculaires présentent dans certains troupeaux affectés naturellement par le syndrome 

de mal absorption [79]. Des proventriculites ont été reproduites par l’inoculation de deux 

isolats de reovirus à partir des intestins de poulets souffrant du syndrome de mal absorption 

[54].  

Une étude comparative de la pathogénicité de 5 homogénats différents de syndrome de 

mal absorption conduite  en pays bas et en Allemagne a pu distinguée les groupes de poulets 

inoculés par leurs lésions histopathologique : Proventriculite, lésions intestinales seulement, 

ou la combinaison des deux lésions [78]. Les lésions de l’intestin grêle avaient plus d’impact 

que les lésions proventriculaires sur la diminution du gain de poids. Des particules de 

Reovirus et d’enterovirus-like ont été détectées dans les groupes inoculés. De même pour des 

bactériophages et des bactéries (E. coli hémolytique, Pasteurella hemolytica et Enterococcus 

durans) qui ont été isolé de ces mêmes groupes de poulets inoculés. Le role individuel que 

joue chacun de ces agents pathogènes dans la pathogénie du syndrome de mal absorption est 

encore inconnu [78]. 

Des proventriculites modérées ont été aussi reproduite expérimentalement chez des 

poulets infectés par des isolats d’adenovirus [53, 81]. D’autre part, ce virus n’a pas été 

couramment isolé a partir des proventricules malades. Des isolats du virus de la bronchite 

infectieuse aviaire obtenu à partir des manifestations clinique à la Chine ont produit des 

lésions proventriculaires chez les poulets infectés.  Leurs proventricules étaient dilatés avec 

une muqueuse épaisse recouverte d’un liquide blanchâtre visqueux [82]. 



I. Problématique :  

La lésion de dilatation du proventricule  est souvent  attribuée au proventriculite                                                                                                 

Cependant, le terme proventriculite pourrait seulement être utilisé correctement quand il y a 

une preuve Microscopique d’inflammation de la glande du proventricule. Parfois  cette 

proventriculite est associée avec  une hémorragie désignant une  proventriculite 

hémorragique. 

L’étiologie de proventriculite est actuellement inconnu, malgré que des études récentes 

l’ont attribuée a un nouveau Birnavirus découvert chez le poulet, dénommé Virus de la 

nécrose proventriculaire du poulet (CPNV). 

Plusieurs étiologies ont été impliquées comme causes potentiels agissant seules ou en 

combinaison dans les proventriculites. Les causes non infectieuses comprennent les 

mycotoxines, les amines biogènes, manque de fibre dans la ration alimentaire, un apport 

excessif de sulfate de cuivre. Les causes infectieuses qui ont été impliquées englobent les 

Reovirus, adénovirus, IBV, IBDV, et Megabacterium. 

Ces derniers jours beaucoup de vétérinaires praticiens ont signalés des cas de 

proventriculite hémorragique dans des élevages de poulet de chair vaccinés ou non contre la 

maladie de Newcastle avec suspicions de manifestation clinique de la forme vélogène 

viscérotrope de la MN suggérant la probabilité de l’inefficacité des programmes de 

vaccinations actuellement entrepris sur le terrain. 

En  vu de savoir l’impact de la MN dans les manifestations cliniques de 

Proventriculites Hémorragiques nous avons prélevés des organes (Proventricules) et du sang 

dans 20 élevages de poulet de chair qui ont montrés des signes de proventriculite 

hémorragique nous avons effectués par la suite une analyse histopathologique et sérologique 

(HI  test). 

II. Objectifs : 

Les objectifs de notre étude sont : 

 Décrire les lésions macroscopiques et histopathologiques lors de proventriculite 

hémorragique. 



 Déterminer la séroprévalence de la maladie de Newcastle dans les cas de 

proventriculite hémorragique. 

 Déterminer la part de la MN dans les cas cliniques de proventriculite hémorragique. 

III. Matériel et méthodes : 

1. Matériel : 

En vue de réaliser une étude histopathologique nous avons besoin de : 

 Organes de poulets (Proventricules, rein…etc) 

 Fiches signalétiques par élevage pour chaque  prélèvement d’organes  

 Matériel de laboratoire : alcool phéniqué, xylène, paraffine, colorants (HE), lames et 

lamelles, microtome. 

Le matériel nécessaire pour l’étude sérologique est : 

Matériel de prélèvement, stockage et transport : 

 Aiguilles (Une aiguille de 25g (0.50 x16 mm),  

 Tubes sec,  

 Alcool,  

 glacière 

Matériel de laboratoire :  

 Réactifs. Voir annexe. 

Matériel biologique :  

 10 Elevages de poulet de chair.  

 10 poulets par élevage.  

2. Méthodes : 

2.1 Protocole des prélèvements :  

Après le signalement d’un cas de proventriculite hémorragique par l’un des 

vétérinaires sentinelles nous avons déplacé pour réaliser un prélèvement d’organes 

(Proventricules) et du sang. Les organes ciblés sont les proventricules. Ensuite, ces organes 

sont placés immédiatement dans une solution de formol à 10%. 

Quand aux prélèvements sanguins, nous avons prélevé 5ml du sang par poulet dans 

des tubes secs. 



2.2 Description de la technique histopathologique : 

Lors de l’examen nécropsique des cadavres des poulets, les prélèvements de 

proventricules ont été réalisés. Ils sont par la suite fixés dans 10 % de formol, imprégnés à la 

paraffine, sectionnés (4µm) et colorés avec hématoxyline et éosine. Les lames sont examinées 

sous microscope optique et les lésions microscopiques sont décrites et classés en donnant des 

scores. 

2.3 Description de la technique IHA :  

Cette  méthode  tire  parti  du  fait  que  certains  virus,  comme  le  paramyxovirus  de  

la maladie  de  Newcastle,  agglutinent  les  hématies  des  volailles.  Si on ajoute à la 

préparation virale un sérum anti-virus (donc porteur d’anticorps) l’agglutination est inhibée, 

parce que les anticorps se sont fixés sur les antigènes viraux. 

Pour le test I.H.A. appliqué à la maladie de Newcastle, on utilise une micro-méthode 

compatible avec la réalisation de grandes séries. On calcule le titre du virus de référence (une 

U.H.A.  = unité hémagglutinante = 1 volume de 0,025 ml).  Le sérum est prélevé après 

coagulation.  Il faut un volume au moins égal à 250 µL.  Il peut être utilisé frais ou congelé. 

Virus  et  sérum  sont  mis  en  contact  pendant  20  minutes  à  la  température  du  

laboratoire.  On introduit des hématies de poulet (suspension à 1 %). La plaque est agitée et la 

lecture faite 30 minutes plus tard.  On utilise des cupules témoins pour pouvoir qualifier 

l’échantillon testé. Dans  la  cupule  témoin-virus,  l’hémagglutination  est  totale,  c’est  le  

témoin  positif.  Dans les cupules témoins-sérum+hématies, il n’y a pas d’hémagglutination. 

On teste des dilutions croissantes de sérum.  Le  titre  obtenu  pour  le  sérum  étudié  

est déterminé  par  la  dilution  la  plus  élevée  où  est  observée  l’inhibition  complète  de 

l’hémagglutination.  Dans  le  cas  par  exemple  de  l’évaluation  d’une  protection  vaccinale,  

on estime que plus le taux de dilution est élevé, meilleure est la protection, car cela signifie 

qu’il y  a  plus  d’anticorps  au  départ.  On considère qu’au-delà de 1/16 la protection est 

bonne. 

Un échantillon est considéré comme positif s’il y a inhibition de l’hémagglutination à 

partir d’une dilution 1/16.  On  doit  noter  l’utilisation  courante  de  la  notation  en  Log  2  

dont  quelques équivalences. 



  •  une  souche  sauvage  provoque  chez  les  poulets  un  taux  moyen  d’anticorps supérieur 

à 9 Log 2 [11].  

• un vaccin vivant permet d’obtenir un taux moyen d’anticorps de 3 à 6 Log 2 

IV. Résultats :  

1. Principaux résultats de l’étude :  

Le tableau suivant regroupe les principaux résultats de l’étude. Il englobe des résultats 

sérologiques (GMT en log 10), de l’histopathologie, l’aspect macroscopique, le statut 

immunitaire des élevages prélevés (vacciné ou non vacciné), ainsi que les taux de mortalité 

attribués aux épisodes cliniques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Le tableau suivant montre le taux de positivité des élevages selon les résultats de 

l’histopathologie, de la sérologie et la  combinaison des deux résultats. 

Statut Histopathologie % 

 

sérologie % 

 

sérologie+histopathologie % 

 

 Positif 100 50 50 

Négatif 0 50 50 

 

Tableau n° 2 : Variation du taux de positivité en fonction des résultats de l’histopathologie, 

de la sérologie et la  combinaison des deux résultats. 

 

Figure n° 1 : Représentation graphique de la variation du taux de positivité en fonction des 

résultats de l’histopathologie, de la sérologie et la  combinaison des deux résultats. 

A travers l’analyse des résultats sérologique et histopathologique, il ressorte que la 

totalité des prélèvements est positive à l’histopathologie (100%). Ce n’est que la moitié des 

élevages prélevés qui a été séropositive. Au totale 50% des élevages prélevés sont positifs à 

l’histopathologie et à la sérologie. 

Quand aux lésions histopathologiques rencontrées sont à des scores allant de (+) au 

(+++). Elles sont des lésions de Dégénérescence et nécrose, hémorragies (muqueuse), fibrose, 

infiltration des leucocytes (muqueuse et tissue glandulaire), diminution de la taille des papilles 

du proventricule. 



Le tableau suivant décrive la variation du taux de positivité des élevages prélevés en 

fonction du statut immunitaire vis à  vis la maladie du Newcastle.  

Statut 

Statut immunitaire ND % 

Vacciné Non vacciné 

Positif  80 20 

Négatif  60 40 

Tableau n° 3 : variation du taux de positivité des élevages prélevés en fonction du statut 

immunitaire vis à  vis la maladie du Newcastle. 

 

Figure n°2 : Représentation graphique de la variation du taux de positivité des élevages 

prélevés en fonction du statut immunitaire vis à  vis la maladie du Newcastle. 

L’analyse des résultats du tableau n° 3  montre que le taux de positivité des élevages 

prélevés est variable en fonction du statut immunitaire vis à  vis la maladie du Newcastle. En 

effet, la majorité des élevages vaccinés était positive vis-à-vis la maladie de Newcastle (80%). 

Ce n’est qu’une minorité  (20%) des élevages non vaccinés qui était positive.  

2. Résultats macroscopique et microscopique : 

2.1 Lésions macroscopiques :  

Dans notre étude nous avons effectué des autopsies sur des volailles morts ou 

morbides (euthanasiés). Les principales lésions macroscopiques rencontrées sont 

principalement des hémorragies en points d’épingle (pétéchies au niveau du proventricule), 



épaississement de la paroi du proventricule, dilatation du proventricule avec retour de 

l’aliment vers le proventricule. A cela s’ajoute dans certains cas la couverture de la muqueuse 

du proventricule par une couche fibrino-nécrotique et une dilatation de l’isthme, érosion du 

gésier, congestion de la muqueuse du gésier après enlèvement de la cuticule, splénomégalie.  

Il est important, aussi, de signaler la fréquence élevée des surinfections bactériennes 

traduisant par des aérosacculites, péricardites, péri hépatite, trachéite…etc.  

Les photos suivantes montrent les principales lésions macroscopiques de l’étude : 
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(1) (2) Hémorragies en points d’épingle (pétéchies au niveau du proventricule). 

(3) Epaississement de la paroi du proventricule (flèche rouge). 

(4) (5) (6) (7) La muqueuse du proventricule est couvert d’une couche fibrino-nécrotique et 

une dilatation de l’isthme (flèche rouge). 

(8) Erosion du gésier (flèche rouge). 

(9) Congestion de la muqueuse du gésier après enlèvement de la cuticule (flèche rouge). 

 (10) (11) (12) dilatation du proventricule avec retour de l’aliment vers le proventricule. 

(13) (14) splénomégalie  

(15) (16) (18) (19) (20) (21) trachéite hémorragique. 

(17) Lésions de surinfection bactérienne.  

(22) Néphrite. 

2.2 Lésions microscopiques (Histopathologiques) :  

Les principales lésions microscopiques de l’étude histopathologique rencontrées dans 

les proventricules prélevés sont principalement des Infiltrations des leucocytes, congestion 

hémorragie de la muqueuse, infiltration des leucocytes interglandulaire, nécrose épithéliale, 

diminution de la taille des papilles, fibrose. 

D’autres lésions microscopiques sont constatées sur d’autres organes tels que la 

Dégénérescence, nécrose des tubules rénaux, infiltration des leucocytes dans l’espace 

interstitiel rénale. 

Les photos suivantes montrent les principales lésions microscopiques de l’étude : 
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(1) Proventricule : Infiltration des leucocytes. 

(2) Rein : Dégénérescence, nécrose des tubules. 

(3) Proventricule : Fibrose 

(4) Proventricule : Infiltration des leucocytes, congestion hémorragie de la muqueuse. 

(5) Proventricule : Infiltration des leucocytes interglandulaire. 

(6) Proventricule : Nécrose épithéliale, infiltration leucocytaire. 

(7) (8) (9) Proventricule : Diminution de la taille des papilles. 

 

7 8 
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V. Discussion : 

Cette étude c’est une initiative pour comprendre l’impact du virus de la MN dans 

l’apparition des proventriculites hémorragiques chez le poulet de chair, en Algérie. Les 

changements macroscopiques et microscopiques au niveau du proventricule corrélés aux 

résultats sérologiques conduits par H.I Test ont été comparés afin de déterminer la part du 

virus de la maladie de Newcastle dans l’apparition de ces lésions. 

Aussi, nous avons essayé de comparer les résultats en fonction du statut immunitaire 

des poulets vis-à-vis le virus de la maladie de Newcastle (élevage vacciné et non vacciné) afin 

de soulever l’éventuel inefficacité des programmes de vaccination actuellement entrepris sur 

le terrain et/ou d’incriminer d’autres agents infectieuses et non infectieuses dans les 

manifestations cliniques de proventriculite hémorragique. 

En ce qui concerne l’implication du virus de la maladie de Newcastle dans l’apparition 

des proventriculites hémorragiques nous avons trouvé que la moitié des élevages présentant 

des proventriculites était positive à l’histopathologie et à la sérologie. En effet, Les souches 

virulentes de la maladie de Newcastle (vvND) provoquant des lésions hémorragiques du tube 

digestif (vélogènes viscérotropes), la plupart les lésions macroscopique retrouvées dans cette 

forme sont des  hémorragies en point d'épingle au bout de glandes proventricule, hémorragie 

et ulcères dans la paroi intestinal et les amygdales caecal [43]. 

Dans une autre optique nous avons trouvé que la majorité des élevages positive (80%) 

était vacciné contre la maladie de Newcastle. Cela révèle deux hypothèses : soit une mauvaise 

vaccination, soit une souche vaccinale non adaptée aux souches sauvages circulant dans les 

élevages. 

Quand à la vaccination, L’utilisation  de l’eau  de  boisson  contenant  du  vaccin  est  

la  méthode collective utilisée dans les élevages de notre étude. Le succès de la vaccination 

dépendra de la maîtrise de  chaque  détail  intervenant  dans  la  conservation  du  vaccin,  la  

préparation  de  la  solution vaccinale  et  sa  distribution.  Correctement  vacciner  un  

troupeau  nécessite  qu’au  moins  90  % des  oiseaux  aient  vraiment  absorbé  une  dose  

entière  d’un  vaccin  maintenu  parfaitement vivant ce qui nous laisse penser à l’implication 

de cette méthode de vaccination dans l’échec vaccinal. D’autre part, les travaux de Linghua Z, 

Xingshan T et Fengzhen Z, 2007 [83], Bermudez, 2003 [84] sur les protocoles de vaccination 

ont proposé des protocoles de vaccination consistent en une primovaccination avec la souche 



lentogène très atténuée (Hitchner B1, Ulster 2C, Phy-LMV 42) à l’âge d’un jour et un rappel à 

l’âge de 2-3 semaines est nécessaire et obligatoire pour assurer une bonne protection du 

troupeau. Ce protocole de vaccination a montré un taux de protection de 25 à 80 % selon les 

conditions de terrain. Cela nous amène à dire que malgré l’application d’un bon protocole de 

vaccination la protection reste relative et dépendant des conditions de terrain telle que le 

stress, la souche du poulet, statut immunitaire des volailles, maladies intercurrentes…etc. 

Le non adaptation des souches vaccinales du virus de la maladie du Newcastle aux 

souches sauvages est soulevé par plusieurs auteurs. En effet, Alexander, (2011) [85] a 

rapporté l’éloignement des génotypes vaccinaux de ceux des souches sauvages. Les génotypes 

utilisés dans la vaccination appartiennent aux génotypes I et II tandis que les génotypes des 

souches sauvages sont principalement de type V et VII. Cette hétérogénéité des souches du 

virus de la maladie de Newcastle pourrait influencer la réussite de la vaccination.  

Pour les élevages négatifs au virus de la maladie de Newcastle et présentant des 

proventriculites hémorragiques, il pourrait avoir une autre étiologie infectieuse ou non 

infectieuse. Historiquement, les Reovirus ont été considérés comme cause primaire du 

syndrome de malabsorption (Page et al ., 1982 [86]; Rifuliadi, 1985 [87]; Apple, 1988 [88]). 

Ils peuvent entrainer des proventriculite (Kouwenhoven et al ., 1978 [89]; Reece, 2003 [90]). 

Ce syndrome a été décrit sous plusieurs dénominations dont la Proventriculite Transmissible 

virale (PTV). Mais il y avait des problèmes pour établir que les Réovirus sont l’agent 

étiologique des PTV à savoir : l’inconsistance de la reproduction expérimentale de la maladie, 

isolement des Réovirus chez des poulets sains (Rifuliadi, 1985 [87]; Opengart, 2003 [91]).en 

plus, les lésions microscopiques sont atténuées difficilement détectable. L’atrophie de la 

bourse de Fabricius et l’immunosuppression vis-à-vis les vaccinations contre la MN sont 

couramment observées lors de Réovirose. 

Dans certaines études anciennes utilisant des tissues de proventricule de poulets 

infectés, Il y avait des arguments que l’IBDV pourrait être responsable en partie de 

proventriculite (Wilson et al ., 1995) [92]. Ces auteurs ont décrit des changements interne 

(hémorragie dans la muqueuse et la sous muqueuse, ) et externe (dilatation) des proventricules 

affectés. (Skeeles & Newberry, 1999) [93]. Dans des études récentes sur le rôle de l’IBDV 

dans les proventriculites, les auteurs ont conclu que les proventriculites pourraient se 

manifester sans l’implication de l’IBDV et que les souches d’IBDV testées n’ont pas 

provoqué directement les proventriculites (Pantin-Jackwood & Brown, 2003) [94]. 



Certaines souches de la forme gastro-intestinale de la bronchite infectieuse peuvent 

provoquer des proventriculites. En effet, l’IBV se réplique dans les cellules épithéliales de la 

lamina propria des glandes en causant des dommages tissulaires et l’accumulation des débris 

engendre la dilatation du proventricule  et par conséquent la maldigestion ou malabsorption se 

produit. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CONCLUSION 

 

Les résultats de la présente étude nous ont permis de décrire certaines données liées 

aux proventriculites hémorragiques dans des élevages de poulet de chair et d’avoir une idée 

sur la part de la maladie de Newcastle dans leur apparition. 

L’étude histopathologique des proventricules prélevés a démontré la présence des 

lésions microscopiques dans la totalité des prélèvements (100%), elles sont principalement 

des lésions d’infiltration leucocytaire, de dégénérescence nécrose de l’épithélium, diminution 

de la taille des papilles du proventricule. Seulement la moitié de ces élevages était positive à 

la sérologie (50%) contre la maladie de Newcastle. Au totale 50% des élevages prélevés sont 

positifs à l’histopathologie et à la sérologie. 

Le taux de positivité des élevages prélevés est variable en fonction du statut 

immunitaire vis à  vis la maladie du Newcastle ou nous avons trouvé que 80% des élevages 

vaccinés sont positifs. Ces résultats génèrent l’hypothèse de l’éventuel inefficacité des 

programmes de vaccination actuellement entrepris sur le terrain et/ou d’incriminer d’autres 

agents infectieuses et non infectieuses dans les manifestations cliniques de proventriculite 

hémorragique. 
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