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Résumé

Résumé

En pathologie aviaire, les problémes respiratoires et rénales sont identifiés depuis
longtemps, ils ré- émergent réguliérement, malgré I’existence et I’application stricte des

programmes de contrdle et de prévention sanitaire.

Dans le but de confirmé ’une des pathologies les plus rencontrés dans nos élevages et qui
provoque des Iésions rénales et respiratoires, et d’avoir une idée sur les caractéristiques de ses

Iésions, une étude histopathologique a ét€ mis en place.

Les prélevements d’organes ont été fait dans 25 élevages de poulet de chair suspect de

bronchite infectieuse.

Les résultats de la présente d’étude montrent I’existence des principales 1ésions histopathologique
telle que I’inflammation interstitiel (100%) au niveau rénales et I’inflammation lympho histiocytaire

au niveau de la lamina propria de la trachée (72.72%) .

Mots clés : problémes rénales et respiratoires, bronchite infectieuse, études histopathologique.



Summary

In avian pathology, respiratory and kidney problems are identified long ago, they re-emerge
regularly, despite the existence and strict implementation of control programs and disease

prevention.

In order to confirm one of the diseases most frequently encountered in our farms and causes
kidney and respiratory damage, and get an idea about the characteristics of the lesions,

histopathological study was implemented.

Organ harvesting was done in 25 chicken farms suspicious flesh infectious bronchitis. The
results of this study show the existence of the main pathologic lesions such as interstitial
inflammation (100%) the renal level and lympho histiocytic inflammation in the lamina propria of

the trachea (72.72%).

Keywords: renal and respiratory problems, infectious bronchitis, histopathological studies.



uadla
D o M e pliie JS ) selall 5 5l L) W1 ALy la B 5 i iy paa (g slS 5 el Sleadl JSUES  gulall aal ol Gle 8

o e e BN Al el (38al) i)

e Jpanlls ¢ sl 5 ot Sleall Al oy 5 Lo 1 e Ll s S Lo sad JSY) al a1 (g a5 2l a0
_@aﬂ\@ﬂ‘@\)ﬂ\%&ﬁé&b&]u,ock_:\_“.y\L)A:!\_mL)cb_)Sﬁ

- gl A sl ol il Lol Juinall palll o ) e (30 25 (5 sl gannd 53 35,

el halll el 5 SN (g il e (7100) (IS LY Jie L 5 Fan o T 35 5 edas Aol o3 il
(772.72) A8 5]l Al (g0 Aim ol dninall b

Tyl g ) il pall el 280 sl Conll Tl ¢l Slgally (S JSUE +Aeasd 1) crlaldl)



Dédicace

Je dédie ce modeste travail et ma profonde gratitude & ma mére et
mon peére pour I'éducation qu'ils m'ont prodigué sans condition; avec tous les

moyens et au prix de toutes les sacrifices qu'ils ont consentis @ mon égard, pour le
sensé du devoir qu'ils mon enseigné depuis mon enfance. Je ne saurais exprimer
ma gratitude seulement par des mots. Que dieu vous protége et vous garde pour
nous.

A la mémoire de mon Grand mére qui a souhaité vivre pour longtemps juste pour
nous voir Qu’est-ce que nous allons devenir.

A celle qui m’a transmis la vie, 'amour, le courage, & toi chére Grande pére HADJ
BEN YAHIA.

A tous mes oncles et mes tentes.

Pour ma chére sceur ROMAISSA, sa fille OUMNIA , son marie FATEH .

A mes chers freres YOUNESE ET MOUNSEF et a toute la famille petit et grand.
A mon binéme et frére YASSINE que DIEU le protége et sa famille.

A mes amis AMINE, SALIM, HAMZA, HACEN, YOUCEF, HASSAINE, ABDO, MOUNIR,
BRAHIM, YACINE.

A tous mais ami (es) pour leur soutien et les bons moments passes ensemble

BILAL



Dédicace

J'ai le plaisir de dédier ce modeste travail :

Aux étres les plus chers que j'ai dans ma vie ma mére et mon
pere Qui m’ont soutenu avec tout ce qu’ils ont ;

A mes chers fréres : kemel; Ibrahim; Abdrrahmen ; Omar;
Said et khir din ; que dieu les protéges

A mes chers sceurs : Fatima Zohra ; Khalida ; H'djila ; que dieu les
protéges ;

A toute ma grande famille ;
A mon binéme : Bilal ;
A tous mes confreéres vétérinaires d’Ain Bassem ;

Et a tous mes amis (es) de l'université et de cartier, pour leur
soutien et pour les bons moments partagés ensemble.

yassine



Table de matiére

I R DAICT HOM o e conmmssmsesissmstosssis ssiietasismarama wmsmsemeemcc eSS S SRR PSSR s eseseses 1
PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE..........couuucuurcreeesnesasensnssesessssesssssssmsssesseesesoesssseesses e sees s eeee e eesessseees 3

I. Principales maladies affectant I'appareil respiratoires et rénal...o..o.ooweeeeeoeoooooooeooooeoeoosoes oo 3
Lo INEFOTUCHION ittt e eese s e ees e e e e e oo seseeeeeeseeeseseee.. 3
2. Différents types d’affections reSPIratoires ............eueemeemeeesessossssesseeeoeeoeeeeeeeooeoeoeoeoeoeooeooeoeoeoeooeoeeeoee 3
2.1 MaIladies DACLEMIENNES .............couurecrereeneissseeeeresssesessseeseeesessesseoeseesesseseee s e e eee e ees e eeeseeeeseee e 4
2.2 Maladies PAraSitaireSs .............occuuuemeeesemeeeseneeeseeees e e eseeseeeceseee e e s e eee oo oo eeeeoeeeeeeeeeeeeeeeee 5
L8 MAIETIES MITBIES wucocunsssosmsrsssmnssasssssussmssssiimiamses sassonemsesnesoeeesmssesomsass s eSS S ESESeeeeeeceeeesee 6
2.4 FONBIGUES svsssstssvssosessinssssa oanm smanarsses rasasesrmesmossmsse s o 45535584 85 S5ES42 Bom e £ttt ettt o 7
2.5 AULres affeCctions r@SPIrATOINES .......wwuumeeeeeeeeseeeeeesaseeeeeees e ceeeee e ees e ee e e e oo e e eeeeeee e eeeeeeeeoee 8
2.6. STrALEGIE @ UTLE w.veveeoe ettt e e e 8
3. Différents types d’affections FENEAIES ... eeeeeeeee oo 9
3 L DEFINILIONS oottt s e e s ee e e eeeeee e eeeeeeeees oo 9
3-2 Maladies INTECIBUSES...........oveurreerreeeeeeseee et ees et ee e ses e ee e e oo 10
B.2.2 PATBSILBIIES cssuunsnsinssssissices sanesssosmasesnsmcesmnemmssnssess ey 5845655854558 858 R e oS ecen e ere s et ot entesee 11
3.2.3 MalAAIES VIFAIES.......oooceoeeeteeteeeeseect et etses oo e ee e e e oo oo eeeeeeeeeeeeeeee 12
3.2.4 FONGIQUES cuurtreencesnessiceccessesssessesssessssensvonessesssssssssssass sosssssssaes s aseaes seesseesees et eeeseeee s e seeeeeeeeenneesnee s 14
3.3, INBORICHLIONS, cuvvciinsconscssminenunssssasssistinssssmmmmmmnseesesmenmsssssssesasesssesssnt e s semses o8 S35 B Ao 14
3.3 L BUIOIOBIR: svctsssssssscrsnasnnrnsanssnssensenesmesroeeuceemsesesssonsssssssssss s s5ess 538538 585884552 ommmmmm s s s o emeem e e omeeese e oot et 14
3.3.2. DIBBNOSTIC coueteerte ettt e e ee e e ee e e eeeee e e e eeeeeeee oo 15
3.4. Affections métaboliques a répercussion réNAE ... eeeeeeeoeveeeoeeeeoeeoeoeeeoeoeeeoeoeeooo 15
3.5. Maladies NUEFIONNEIIES ..o et 16
3.6. Anomalies congénitales et hErEdItaires ...........o..eweeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeoe oo 16
3.7. AULTes affECtioNS FENAIES .......ccuceeereee et eee e e e eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee oo 17
4. Conduite a tenir lors d’affection FN@l .............o.oeeeeeeeoeeeeeeeeeeeeeeceeeeeeeeeeoeeeeoeoeeoeoeooeo 18



3.4. Affections métaboliques & réPercusSioNn FENAIE ............eeeeveeoeeeesoeoee oo oo eeeeeseese 15
3.5. Maladies NULITIONNEIIES ...........eeeeeimensissiseeesssesasee e seesessssses s sesseeses e ee s seeeeeeeeeessseees oo 16
3.6. Anomalies congeénitales et NErEItAINES ........uuuuccvveeueeeeeeeseeeeeceesees s eese e eeeeoeeeeeessee 16
3.7. AULIES AffECIONS FENAIES ...vv..cc.ceevevveeeeises e eeeeesees s sse s see s oo e oo eeeeeseeeeeen 17
4. Conduite a tenir 1ors d'affeCtion FENAL ......u.vevvceeeeee oo seseoeeeoeoeoeoeoeeeeeeeeeeeeseseeeoe 18
II. Etude bibliographique de Ia bronchite INfeCtioUSE.............vveeeemeees oo eoeoeoeoooeoeooeoeoeooeeooe 19
Lo INTIOAUCTION coovvtr sttt eniss s ssssss s e s e ee e eeesseseee s 19
L L 19
3. DIStriDULION €1 INCIARNCE...... .. eeeeerreeeeeetnene et ee oo 20
=L 20
4.1 CIASSITICAtION. e cereeeees s e ees e eee e eeeeeeseeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee 20
B L L 21
4.3 REPIICALION QU VIFUS wovvvvrcseecvveeeeers s ssssss s s s sssses s e seesesses s eeeeeeee s 22
4.4 Propriétés physiques et ChIMIGUES ........c.uurvrvveeveeeeeeseeeeeeeseeeeessssseses s es oo eeeee s eeeeesesesenee 22
4.5 DIVEISItE ANTIGENIGUE «....ovvevcccveeeeeeeeeeesee e eesssseeeos s seeess e et eee oo eeee e e esseeseee 23
Gl IS IO L R BUOIES .ccpsnrasvosnssos3s555 5 eneneamsmmsemssosoe s A RSP ESBEPSE S bt sesn. 24
4.6.1 Culture Sur des CRUFS EIMBIYONNS ... eesseeeeeeoseessmsssseseeesesseeseseoe oo eeeeeseseeeeeeeeeeeeeeesee oo 24
4.6.2 CURUTE CRIIUIRINE ... eeeessaasses e e s oo e eeeeeeeeeeeeee 25
5.2 Déterminants du POUVOIr PAthOGENE ........eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee oo 26
6. EDIEMIOIOGIE. ..o..vvvvvvvrivssesssssasscesiensessssssssssssssssssssssses e sssee s s s e st s s ee s e e eeee s see e 26
0oL SRS T WIS s osmsasesamnsesisnsssensmassamsarmssmsnessors oo A A sseeem e eees s 26
6.2 SUSCEPLIDIIITE.....oooooee e e eeee oo 27
6.3 Transmission, POITEUS, T VECLEUS ..........vcveermreesessssssesseeseessne e eeeessssseesse e s oo oo 27
7. PAROGENICHE......ooovvt et tasises s e senses e see e oo eee e oo oo e e e 28
7.1 SIBIICS CHNIGUES s.ssssvmmsassserssssissssessassasanssmssessnsessasessas oo ssasssssssee e vssoes omeneeneseseeeeeeeeessessesses s 28



W I ey A RS a7 omemee e ARSI T TR E A e e 29
7.3.1 LESIONS MACTOSCOPIGUES.......ovoueeereesmseresisesssessseesseesessssseees s ees s e sessseseee e s eeeeeee s seeesess. 29
7.3.2 LESIONS MICTOSCOPIGUES w.ovvvevrvverseeeevssssseseessssssssssessssseessssssesesesssesssesesses s s e s eseeseseeeeeeeses e 30
7.4 REPONSE IMMUNILAINE ..ovvvvcvvvsssecevoseeeissensss s saseseseses e eeesssssesessseee s ses e eee s eeeessss e 31
7. 4.1 IMMUNIEE BCTVE...vvvuuumsrrssseessaseseesss s sesssse s sssses e sessesseessesss s e o s seesee e eee oo eeseeee 31
7.4.2 IMMUNTEE PASSIVE..ovvvuurrrsveeusssseceesisssssn s ssssss s sssses s sesssssseeesssses e s e eeeees e eeeeesese s 32
B IR . oy AR RE255 5 s e PSS R RSB S S cerss 32
0. TTAIEMENL. . ieeveuessesrssssssssmsensssssssssessssss s ansssssssssssssass s e s s e smmmss s sessmmms e ee s s ee s eeeeee s 32
10. PrEVENTION €1 CONTIGIE ...coooueeeeereee et eee e eee e eeeeeeeeeeeeeseeeeseseee 33
10.1 Prophylaxie SANIAINE. ............cceuueeeerrereraeecsaeee oo e seeeeeeee e ee e e eeee e eeeeeeeeeeeeeeee e ees oo 33
10.2 VACCINATION woovrririittet st s st et s s e et e eseeeeeeeeee e eee e 33
10.2.1 Importance de 18 VACEINAtION ......rvvuueeeeeeeeerceeeeees e eeseee oo eeseeeeeoeeee e 33
10.2.2 Les différents types de VACCINS ... ccvveeumececseeseseeeesseseesssssesssosssesesssssseees oo eesseeseeeseeess s oo 34
10.2.3 Méthodes d’application des VACEINS ......uuev.vceuuecveeeereeereee e ess s eeeees oo e eeeseeseeese s 35
10.2.4 Limites de 12 VACCINATION wuu..crnuuunverrreeeers s seeeeeeescoesssssseses s sess e ss s e eeeeeeeeesseee 36
PARTIE EXPERIMENTALE

L PO EINAEEIUE <o oo s nssasssnsssssis stissanms s mmssosmessesmes 15585 R SEER R USSR S S5t eeees e e e 38
2. Objectifs de PETUE................cvvvveeeerecer sttt eeeesssese s eses e oo eeeeee e seeeeeeeoe . 38
3. Matériel et METNOAES ...t ee e eeeeeeeeeeeeeeeeeeee 39
B VIBERITIRL.cu. e veuuscesemusisnnrsanenssensmmreesssssseasssssssssassissessesesise st senmsseseemmmsesesesmosses om s seemtt et eee e eseet oo 39
B2 IVHETRIOUE wvuevscssenessens0n4500 0555555008 v 14383855 e e et ece et et 40
3.2.1 POPUIGLION B'ELUE .ovveooeeeeeeeeee oo sse s oo eeeoee oo eeeeeeeeeeeeeeeeee 40
3.2.2 Protocole de PréleVements..............c.uceuueeeonreeeeeeeeeeeeemeeesesessssses oo eee oo oo oeoeeoeee oo 40
3.2.3 Description de la technique hiStOlOGIGUE.......uu.uu.eveeeeeeeeereeeemssssseseeesss oo soeoeoeeeoesesse oo eoeoes oo 41
3.2.4 Interprétation des coupes RISTOIOZIGUE.......oooreerrtee sttt s e oo eeeeess 45
3.2.4.1 histopathologie de 1a tranChée ..........cooooeeeeeoeeeeoseeeeeeeeseeeeeseee oo 45
3.2.4.2 hiStOPALNOIOGIE HES FEINS............covvvvvvsiseeesssess e e seseessssseseeee e oo e eeeeee oo 46



4. Résultats et discussion

AL RESURALS et ceene e ass s mess s eee oo seeeeesses oo eeeesee e 48
AL L TTAONEES .ot sse st st esss s e et ee s e eeeee oo .. 48
AL 2 ROINS et e et et e oo eeoeeee oo oo 52
B2 DI OUSSION e uusr s essscsenee s 388685580832 e e S4Bt beeeee e e e oo s e s 68



LISTE DES FIGURES

Figure n°1: Morphologie du virus du SARS (d’aprés Stadler et al ; 2003).......eeeemmemeeeeeeeeeoo 22
Figure n® 2: Analyses phylogénétiques des souches de Bl 3 partir d’un séquencgage du géne S1
(d"@Pres SMati €t al 5 2002)-..cc.vrsvemevrseesersrsssesssssssmssssesesssessess e sseessessees oo seeses e 24
Figure n°3: Lésion d'IBV sur des embryons de 17 jours 7 jours post-inoculation .............oooeooovvsonnn. 25
FIBUI® N°42 L2 fIXATION wooore ettt eeee s eee e oo 41
FIGUI® N°5: L8 MICTOTOMIE wovvvovvorseveeceeeceness s smese e ssns e seessssee s esseees oo eeeseee s 42
Figure n°6 : L’étalement et collage des coupes sur les [ames de VEITe .........oeeeeeveveeeeeeeeeeeeeeeoeooeoo, 43
Figure n°7: La batterie de COlOTation .............uuemooeceeoeoeeeesseoeees oo 44



LISTE DES TABLEAUX

Tableau n°1 : Exemple de protocole de vaccination BI sur des poulettes futures pondeuses
(COITANG 5 2008)..cccevrrevrrcssrreerecesscceseseseesssssess e seeseseee e seessees oo eeee oo 36

Tableau n°2 : Protections croisées observées chez des poulets Leghorn SPF vaccins par une goutte
intraoculaire a 2 et 3 semaines d’age avec un vaccin vivant atténué d’IBV ; puis infectés 4 semaines

plus tard avec des souches homologues et hétérologues (d’aprés Gelb ; 1990).........oovveovveoooon. 37
Tableau n°3 : Interprétation des coupes histologiques des trach@es ........owmvevvooeooeooooooo 45
Tableau n°4 : Interprétation des coupes histologiques des reins ..........oeeeeeeeeveeoeeoeeoeooooooo 46
Tableau n°5 : Descriptions des lames des trach@es ... 48
Tableau n°6 : Descriptions des [ames des reiNs ............ooeweeeeoersseossoeosooooooooooooooo 52

Tableau n°7: Récapitulative des principales lésions observées au niveau de trachée et leurs
POUTCENMTABES vt vrevvesvssss s ssssss st et seeeeeeeeeeeeessesees e 58-59

Tableau n°8: Récapitulative des principales lésions observées au niveau de rénal et leurs
POUFCEIMTABES v vvevvvvvsssssssssssissss sttt ee e seeeoesee e 61-62



Liste des abréviations

MN : maladie de Newcastle .

TAFP : influenza aviaire faiblement pathogene.
Bl : La bronchite infectieuse.

LTI : Laryngotrachiete infectieuse.

RTI : Rhinotrachiete infectieuse du dindon .
SIGT : syndrome infectieux de la grosse téte.
PCR : Polymérase Chain Réaction

IBV : Le virus de la Bronchite infectieuse

BI : Bronchite infectieuse

ARN : Acide ribonucléique

IgG : Immunoglobuline G

IgM : Immunoglobuline M

LTC : lymphocytes T cytotoxiques.

ELISA : Enzyme linked immunosorbent assay.
VN : neutralisation virale.

RT-PCR : Revers Transcriptase-Polymérase Chain Réaction
E. Coli : Escherichia coli

T.C.D : Tube contourné distale

T.C.P : Tube contourné proximale



Introduction

Introduction :

La production de poulet de chair est la plus importante production mondiale de volailles
destinées a la consommation alimentaire .L’élevage industrialisé se pratique a travers le monde,
pour une production mondiale annuelle de 86,2 millions de tonnes (Office de I’élevage, 2008).
En Algérie et durant ces derniéres 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 & de nombreuses contraintes zootechniques

et sanitaires, face auxquelles les vétérinaires avicoles se doivent d’étre particulierement vigilants.

C’est dans ce contexte que les problémes respiratoires et rénaux sont identifiés depuis
longtemps, dans production de volailles, ils ré- émergent régulierement, malgré [’existence et

I"application stricte des programmes de contrdles et prévention sanitaires.

Les affections du systéme urinaire et respiratoire sont souvent secondaires a une

atteinte systémique. ( les infections bactériennes systémiques ; les intoxication ...... ex).

A coté des atteintes systémiques, le systéme respiratoire et urinaire des volailles est exposé

a des infections virales d’importance capitale, dont la bronchite infecticuse (BI).

La bronchite infectieuse (BI) est I'une des dominantes pathologies de I’espéce Gallus gallus.
de distribution étroite, trés fréquente et trés contagieuse. Elle entraine de grandes pertes dans, la

production d’ceufs et le gain de poids, ainsi que des saisies de quantité importante a I’abattoir.

Malgré des programmes de contrdles sanitaires et médicaux stricts, Ainsi, que les

déférents protocoles de vaccination.

Le VBI affecte les poulets de tous dges. La maladie se transmet par voie aériennc.

directement par contact entre poulets ou indirectement par transmission mécanique.

Le tableau clinique de la BI est pléomorphe et non pathognomonique, la principale
¢tant une maladie respiratoire qui se développe lors d’une infection du tractus respiratoire.
L’infection de I’oviducte peut provoquer des Iésions irréversibles chez les jeunes poulettes. Chez les
oiseaux plus 4gés, on observe un arrét de la ponte ou la production d’’oeifs a coquille mince ou
déformée et décolorée. avec des troubles rénaux (une néphrite aigué, une urolithiase, et une

néphrite chronique peut provoquer une mort subite).




Introduction
La prévention des infections cliniques au virus de la BI repose sur la vaccination

largement pratiquée en élevage. Elle confére une protection homologue mais la protection

hétérologue est trés variable et souvent insuffisante. Par consé uent, dans le but d’adapter les
g q p

programmes vaccinaux, il est nécessaire de connaitre les serotypes circulant dans la zone

géographique des élevages en question.

En Algérie, la méconnaissance des serotypes circulant dans nos élevages compromettent

I’efficacité des programmes vaccinaux.

Malgré que des €tudes récentes partout dans le monde aient montré que la BI est a origine
sur tous des affections rénales, en Algérie, aucune étude n’a été menée pour vérifier cette relation de

causalité.

La premicre partie de ce document va s’attacher a effectuer une étude bibliographique des
affections respiratoires et rénales en élevage avicole et du virus de la BI en insistant sur I’existence
de différentes variantes. La seconde partie présente une étude histopathologique pour déterminer la

part de la BI dans I’apparition des affections respiratoire et rénal.
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Chapitre 1 Principales maladies affectant I’appareil respiratoire et rénal

1. Introduction :

Chez les oiseaux, il existe un contact étroit et direct entre les appareils : respiratoire, digestif
et urogenital. Ce contact est rendu encore plus intime par Pexistence des sacs aériens. Ainsi une
infection de l'oviducte, une péritonite peuvent facilement provoquer une maladie respiratoire et

vice-versa. Il y a souvent interaction pathologique entre ces organes (A.Planché)

Les affections du systéme urinaire sont relativement fréquentes chez les oiseaux et ne suit
pas le méme schéma que chez les mammiferes, Les causes étant nombreuses, Les différents agents

causal seront détaillées par la suite.

L’incidence économique des affections respiratoires et rénales en aviculture est
considérable, Elles présentent souvent une allure azootique, atteignant inéluctablement le troupeau,

dont elles pénalisent les performances (J.L.Guérin).

Ces maladies existent partout ol les éleveurs ont industrialisé leurs €levages et concentré

des bandes de volailles.
2. Différents types d’affections respiratoires :

Le systéme respiratoire des volailles a exposé a déférant agent pathologique telle que : les
oaramyxoviroses, dont la maladie de Newcastle (MN). influenza aviaire faiblement
pathogéne(IAFP). La bronchite infectieuse (Bl).variole aviaire. aryngotrachéite infectieuse (LTI).
rhinotrachéite infectieuse du dindon (RTI) et syndrome infectieux de la grosse téte (SIGT) de la
poule .mycoplasmoses .ornithobactériose ~chez la  dinde (et le poulet)  .coryza
infectieux .colibacilloses. riemerellose chez le canard (et la dinde).aspergillose. syngamose. avec les
viroses immunodépressives, qui font le lit des infections bactériennes respiratoires : adénovirose de

la dinde, herpésvirose du canard, voire maladie de Gumboro.

La paroi des sacs aériens étant trés mince, tapissée d’un épithélium cilié doublé d'une trés
fine couche musculaire et d’une séreuse, et trés peu irriguée par le sang, se défend trés mal contre
les infections. Ces diverrcules sont un refuge idéal pour les agents infectieux qui sont a I’abri des
moyens de défense de I’organisme et des agents thérapeutiques véhiculés par le sang
(antibiotiques).Selon I’environnement (parcours extérieur ou batiment avicole en claustration), la
quantit¢ de germes inhalée par minute varie de quelques dizaines a plus d’un milliard mais.
heureusement, plus de 99 % des microbes sont retenus par I’appareil respiratoire grace a différents

mécanismes d'épuration. (J. Guérin 2011).
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2.1 Maladies bactériennes :

A- Le complexe respiratoire chronique :

Est un pathologie constitue ‘I’expression principale de la colibacillose et affecte
particuliérement Iélevage de poulets de chair, avec un taux de mortalité pouvant atteindre dans

certains cas 30 & 50 % (Yogaratnam, 1995 ; Elfadil et al, 1996).

la contamination se fait par voie respiratoire et est secondaire a une infection &
mycoplasmes (Mycoplasmagallisepticum), 4 une virose & tropisme respiratoire (bronchite
infectieuse) ou immunosuppressive (maladie de Gumboro), & un accident de vaccination ou a une
concentration trop €levée en agents irritants dans I’air (poussiére ou ammoniac) (Oyetunde et al,
1978; Nakamura et al., 1992).

Les premiers signes microscopiques consistent en I’apparition d’un cedéme suivi d’une
infiltration d’hétérophiles. Ensuite, dans un second temps apparaissent les phagocytes qui

deviennent rapidement majoritaires.

Les lésions sont alors caractérisées par la présence de ceux-ci, de cellules géantes et de

débris nécrotiques caséeux (GrossW.G., 1994).
B- La Pasteurellose :

Pasteurella multocida est un germe pathogéne majeur en aviculture ; les autres pasteurelles
sont le plus souvent des germes opportunistes venant compliquer des affections primitives

(maladies respiratoires surtout), ainsi P. gallinarum et P. haemolytica . (J. Guérin et al. 2011)
C- Infections a OrnithobacteriumRhinotracheale :

Chez les poulets, la maladie touche des animaux de 20 & 50 jours ; Un portage de la bactérie
peut exister pendant plusieurs semaines et explique sans doute I’évolution de formes aigués, a

dominante respiratoire, vers des formes plus chroniques, affectant essentiellement les articulations.
(J. Guérin 2011)

D- Coryza infectieux :

Maladies contagieuse provoquée par Haemophilus paragallinarum se traduit par une
inflammation aigu& des voies respiratoires supérieures, accompagnée d’une conjonctivite ; Le
coryza infectieux non compliqué entraine beaucoup plus de morbidité que de mortalité ; les
surinfections sont surtout le fait de mycoplasmes et colibacilles ; ce sont essentiellement les oiseaux

de plus d'un mois qui sont touchés par I'hémophilose. (D.villate 2001)
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2.2 Maladies parasitaires :
A- Cryptosporidioses :

L’espéce Cryptosporidiumbaileyi provoque des troubles respiratoires, Il colonise aussi la

bourse de Fabricius ; (J. Guérin 2011).

Les lesions de l'appareil respiratoire : présence d'un exsudat mucoide et abondant 3 la

surface de la muqueuse trachéale et une opalescence des sacs aériens étaient notées (F. KICHOU et
al 1996)

B- Syngamose :

Syngamustrachea est un strongle qui vit essentiellement dans la trachée des gallinacés mais
parfois aussi de passereaux sauvages, Syngamusmerujae est un strongle de biologie tout & fait
superposable au précédent mais qui parasite les passereaux et parmi eux essentiellement les turdidés
(grives et merles) ; La femelle vit fixée en permanence a la trachée et le méle s'accroche 2 différents

endroits prés de la femelle.

Le tableau clinique est caractérisé par l'apparition d'une difficulté respiratoire typique. Cette
dyspnée provoque une attitude particuliére de I'oiseau parasité, qui a donné son surnom vernaculaire
a la maladie : « baille-bec » ; La téte est abaissée, le cou replié et le bec est largement ouvert avec
un jetage muqueux. L'oiseau présente une toux sifflante avec périodiquement un grand effort
inspiratoire, bec ouvert. L'animal a « soif d'air ». Lors d'infestations massives, une pneumonie
traumatique survient du fait de la migration considérable des larves a travers les poumons. Les

oiseaux sont trés abattus par leur détresse respiratoire.

La gravit¢ du tableau clinique est fonction du nombre de parasites, du diamétre de la
trachée ; donc de I'dge des oiseaux. Les trés jeunes oiseaux peuvent mourir asphyxiés. Les oiseaux
plus &gés, peu parasités, ont des symptdmes peu caractéristiques de trachéite et de bronchite
chroniques. La tranche d'dge intermédiaire présentera les symptdmes évocateurs de la maladie
(« baille-bec ») (J. Guérin 2011)

C-Parasitisme externe :

Les parasites externes des volailles peuvent étre des acariens parasites de l'appareil

respiratoire.
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2.3 Maladies virales :
A-Maladie de Newcastle :

La maladie de Newcastle est due & un paramyxovirus aviaire de sérotype I (APMV-I), du
genre Avulavirus, appartenant & la sous-famille des paramyxovirinés et & la famille des
paramyxoviridés. Les paramyxovirus isolés des espéces aviaires ont été classés d'aprés les épreuves
sérologiques en 9 sérotypes appelés APMV-1 & APMV-9 ; le virus de la maladie de Newcastle est
connu sous la dénomination « APMV-1 » ALEXANDER D.J. (1997).

les autopsies pratiquées sur les oisecaux morts de formes suraigués ou aiguds avec des
souches viscérotropesvélogénes de PMV1 montrent des Iésions de type hémorragique et

ulcéronéerotique qui intéressent le tube digestif et ses formations lymphoides. (J. Guérin 2011).
B- La Rhinotrachéite de la dinde et syndrome infectieux de la grosse téte du poulet :

les deux maladies provoqué par un métapneumovirus , 1’infection par ce virus se traduit par
un gonflement et une déformation de la téte accompagnés de signes respiratoires et de baisses de
performanceschez les poulet . C’est en fait I’analogue de la rhinotrachéite infecticuse de la dinde

chez ces especes.
Les deux maladies & symptdmes et 1ésions semblables. (J. Guérin 2011)
C- Laryngotrachéite Infectieuse (LTI):

est une maladie respiratoire, trés contagieuse causée par un herpesvirus qui affecte
principalement les poulets, avec des conséquences graves pour la production en raison de la
mortalité et /ou baisse de la production d'ceufs14(OIE terrestrial manuel, (2008).,15( Guy JS et al
2003).

L'infection des poulets par le virus de la LTI a pour conséquence la réplication du virus
dans I'épithélium du larynx et de la trachée et potentiellement dans d'autres membranes de

muqueuses telles que la conjonctive, les sinus respiratoires, les sacs aériens, et les poumons.
(Bagust, T. J et al 1986).

Cliniquement, la plupart des troupeaux présentent une maladie respiratoire séveére
comprenant des difficultés respiratoires et I’expectoration de sang d’origine trachéale. D’autres
troupeaux n’auront qu’une maladie respiratoire modérée et une conjonctivite (James S Guy.2008).
Chez les poule pondeuse on peut observer une diminution du taux de production des oeufs de 5

15% sans modification de la qualité de la coquille (J Brugére-Picoux et al, 2009) .
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Lors d’autopsie, les 1ésions nécropsiques sont essentiellement localisées a la trachée.
Occasionnellement, on observe une pneumonie et une aérosacculite. La 1ésion macroscopique la
plus fréquente est une hémorragie avec ou sans présence de matériel caséeux dans la trachée ;
cependant certains troupeaux ne présentent pas la forme classique de la maladie. Dans ces
troupeaux les seules lésions peuvent étre une conjonctivite, une sinusite et une trachéite mucoide

(Hanson, L.E et al 1991).

Les 1ésions microscopiques varient avec I'étape de la maladie. 2 mesure que l'infection virale
progresse, les cellules épithéliales respiratoires agrandissent, perdent des cils, et deviennent
oedémateuses. Des cellules multinucléaires (syncytium) sont formées, et des lymphocytes,
histiocytes, et des cellules de plasma émigrent dans la muqueuse et la sous muqueuse apres 2 a 3

jours (Purcell, D. A.et al 1969).
D- La grippe aviaire appelée aussi influenza aviaire :

Due 4 des virus de la famille des Orthomyxoviridae. Elle est cliniquement indiscernable de
la maladie de Newcastle, Le diagnostic de grippe aviaire passe obligatoirement par le laboratoire,

les virus influenza sont souvent les initiateur de maladies respiratoire chronique ou de mycoplasme.
(D.villate 2001)

E- Les affections respiratoires dues a des adénovirus :

Des nombreuses souches d’adénovirus sont responsable seules ou en association avec
d’autres germes d’affection respiratoires, il y aurait une synergie entre les adénovirus et

mycoplasmagallisepticum en pathologie resperatoire du genre Gallus .(D.villate 2001)
F- La bronchite infectieuse aviaire:

Coronavirose de la poule sera détaillé par la suite.
2.4 Fongiques :

Due 2 la prolifération anormale et & la production de toxines de moisissures du groupe des

Aspergillus.

Les infestations par Aspergillus fumigatus et par Aspergillus glaucus sont fréquentes chez
les animaux €levés sur des litiéres mal tenues et dans des locaux mal entretenus. Ce sont surtout les

jeunes, agés de moins de 3 semaines, qui sont atteints mais les sujets de tout 4ge peuvent étre

touchés.
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On distingue dans I'évolution de l'affection soit : une mycose primaire : inhalation des
spores et envahissement d'un tissu sain ; ou une mycose secondaire : prolifération du mycélium sur

des Iésions récentes ou provoquées par une maladie intercurrente.

La mortalité peut étre relativement importante (jusqu'a 40 % voire plus) en élevage, surtout
sur les trés jeunes animaux. Les lésions sont sensiblement différentes selon l'age des oiseaux, en
fonction de l'espace disponible dans les sacs aériens et les poumons pour permettre la croissance de

la moisissure. (J. Guérin 2011).
2.5 Autres affections respiratoires :

Les gaz comme I’ammoniac est un gaz irritant produit par la décomposition microbienne de
Iacide urique dans les fientes de volaille. Il peut étre retrouvé & de fortes concentrations (de 50 a
200 ppm) dans les batiments avicoles, notamment I’hiver a la suite d’une diminution de la

ventilation dans le but de conserver la chaleur.

L’ammoniac peut a la fois étre considéré comme un agent étiologique primaire ou comme
un agent favorisant I’invasion de I’appareil respiratoire par différents pathogénes (virus,
mycoplasmes, bactéries) ;la températures: basses, hautes, variables avec des amplitudes trop
€levées ; ventilation : courants et retombées d’air froid; erreurs d’élevage : surdensité, trop
d’éclairement avec picage, sous-alimentation, défauts d’abreuvement en quantité et qualité,

débéquage, dégriffage, desserrage, litidres mal entretenues générant du gaz ammoniac. (J. Guérin
2011).

L’hygrométrie élevée, poussiéres abondantes, gaz lourd (‘amoniac, dioxide de carbone) sont

des menaces constamment la santé des oiseaux.(D.villate 2001).

2.6. Stratégie de lutte :

La prophylaxie sanitaire consiste a respecter tout simplement les normes d’élevage.

Les objectifs du traitement sont les suivants :

e rétablir un profil sanitaire correct.

* ne pas entraver les performances (croissance, ponte, gavage).

e utiliser des antibiotiques a temps d’attente court s’il y a abattage.

e utiliser une durée de traitement adaptée pour éviter les antibiorésistances.

e utiliser des antibiotiques efficaces si possibles aprés un antibiogramme. (J. Guérin
2011).

b
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3. Différents types d’affections rénales :

La physiologie rénale des oiseaux présente plusieurs grandes différences avec celle des
mammiferes. Elle permet d’expliquer la spécificité de certaines affections propres aux oiseaux, qui
sont trés fréquentes, et elles représentent I’un des problémes délicats pour les éleveurs et les

vétérinaires praticiens.

La plupart de ces affections ne sont qu’une composante d’une atteinte systémique

touchant de nombreux organes. (cf. IV).
3.1 Définitions :
A. Néphrite :

C’est un terme non spécifique pour décrire une inflammation du rein. Elle peut
concerner le milieu interstitiel, les tubules et/ou les glomérules (Echols, M.S 2006). Bien que
certains auteurs parlent de pyélonéphrite, cette appellation est incorrecte car les reins des

oiseaux sont dépourvus de bassinet (Siller, W.G 1981)

B. Glomérulopathie :

Les glomérulopathies rassemblent toutes les atteintes rénales concernant plus
particulicrement les glomérules. Le terme « glomérulonéphrite » est réservé aux atteintes
glomérulaires d’origine inflammatoire. Ces derniéres sont souvent dues 3 un dépdt de complexes
immuns ou d’anticorps dirigés contre la membrane basale du glomérule (Grauer, G.F 1992).

Cependant, leur étiologie reste souvent inconnue (Echols, M.S 2006).

Chez les mammiféres, les glomérulopathies sont les principales causes d’insuffisance

rénale chronique. Elles se traduisent par une protéinurie.

Les glomérulopathies des oiseaux différent en de nombreux points de celles des

mammif€res et n’induisent pas de protéinurie pathologique (Bolton, W.K.et al 1984).

C. Néphrose :

La néphrose est une modification histopathologique du parenchyme rénal caractérisée
par toute lésion dégénérative, non-inflammatoire du rein, quelle qu’en soit la cause [Siller,
W.G 1981]. De telles lésions peuvent entrainer apparition de Iésions inflammatoires, ce qui

rend le diagnostic difficile (Siller, W.G 1981).

e e S
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Les causes de néphrose sont nombreuses : I’hémoglobinurie, les infections a
adénovirus, les métaux lourds, les aminoglycosides, le calcium, le sodium, I’ochratoxine A
et la perfusion par voie intraveineuse de solutés hypertoniques en sont quelques exemples
(Siller, W.G 1981,Bermudez, A.J el 1995, Degernes, L.A.1995).

3-2 Maladies infectieuses
3.2.1 Maladies bactériennes :

Les infections rénales bactériennes peuvent résulter d’une contamination ascendante
(depuis le cloaque), d’une contamination par voie hématogéne (lors d’affection systémique)
ou encore d’une contamination de proximité par extension d’un processus infectieux localisé

(coelomite, oophorite, salpingite,...).

Les infections ascendantes par contamination cloacale sont peu fréquentes (Orosz, S.E
etal 1997). Les oiseaux atteints présentent un nombre accru de leucocytes, des cylindres et

des bactéries dans le culot urinaire.

La culture d’urine permet de déterminer I’agent en cause et, couplée a un
antibiogramme, D’antibiotique adéquat (Phalen, D.N et al 1990). Dans la plupart des cas, les

infections sont aigués et rapidement fatales (Phalen, D.N et al 1990).

La majorité des infections rénales d’origine bactérienne ne sont que des composantes
d’une atteinte systémique (Phalen, D.N et al 1990) : la contamination a lieu par voie
hématogeéne. Rappelons I’importance clinique d’une entérite : elle peut, du fait de I’existence
du systéme porte-rénal, étre i I’origine d’une contamination directe des reins par voie
hématogene. Il est donc important de correctement traiter une entérite lors d’atteinte rénale (Echols,
M.S.,2006).

Les infections par voie hématogéne provoquent une néphrite interstitielle ou une
glomérulonéphrite. Dans les deux cas, les oiseaux sont bactériémiques ou septicémiques et
présentent des signes d’atteinte générale. La culture de sang est alors plus appropriée.
Lorsque I’infection est & un stade avancé, 1’urine peut présenter des modifications telles que

la présence de cylindres, une augmentation des protéines et des leucocytes (Phalen, D.N et al
1990).

De nombreuses bactéries gram positives et gram négatives sont connues pour leur capacité
a causer des lésion rénales, que ce soit par infection ascendante ou par voie hématogéne. Les

plus courantes sont Staphylococcus sp. et Streptococcus sp. (Gerlach, H 1986). D’autres bactéries

I e



Chapitre 1 Principales maladies affectant ’appareil respiratoire et rénal

ont été décrites lors d’infection rénales : Escherichia coli (Phalen, D.N et al ;1990, Lumeij, J.T ;
1994 , Gerlach, H ;1986), Klebsiellasp. (Olsen, G.H et al ;1986), Salmonella sp. (Gerlach,
H.,1994), Yersinia sp. (Gerlach,H ;1994), Proteus sp. (Phalen, D.N et al 1990, Gerlach,
H.,1994), Pseudomonas sp. (Phalen, D.N et al 1990), Mycobacterium sp. (Lumeij, J.T; 1994) et
Chlamydophilapsittaci (Gerlach, H;1986).

Les infections a Mycobacterium sp. Et Chlamydophilapsittaci sont généralement

systémiques. Bien qu’elles puissent causer des Iésions rénales, ce n’est que rarement le cas
(Sato, Y.et al 1996).

les lésions présente par une hypertrophie des rien ainsi que des degrés variés de
nécrose. Les Iésions histologiques typiques d’une néphrite bactérienne sont la dilatation
tubulaire et I’impaction par des cellules inflammatoires (Siller, W.G.,1981). Les infections
ascendantes aigués sont caractérisées par la présence de nombreuses bactéries dans les
tubules et parfois aussi dans le milieu interstitiel. Lorsque P’infection devient chronique,
d’autres lésions apparaissent : de la nécrose tubulaire, I’apparition de kystes et de la fibrose
interstitielle avec une infiltration de cellules mononuclées (Siller, W.G.,1981). Lors d’infection
par voie hématogene, les lésions primaires sont présentes au niveau des glomérules. Les bactéries
associées a de la nécrose et a des infiltrations inflammatoires pléocellulaires seront alors

visibles.

Le diagnostic se fait par analyse d’urine, culture bactérienne sur urine et sang et par
biopsie rénale. L’interprétation des résultats d’analyse d’urine et de culture bactérienne sur urine
doit tenir compte du fait qu’il est trés difficile d’obtenir un ¢chantillon d’urine pure sans

contamination fécale.

Le ftraitement se fera en fonction de I’agent étiologique, des résultats de
antibiogramme et de la sévérité de I’atteinte. Les infections bactériennes étant courantes chez
les oiseaux de cage, une antibiothérapie 4 base d’un antibiotique non néphrotoxique a

spectre large est conseillée lors d’atteinte rénale (Orosz, S.E., 1997).

3.2.2 Parasitaires :

Surtout les coccidiose rénale qui peut étre asymptomatique ou causer des lésions de
néphrite interstitielle granulomateuse (Wobeser, G.A 1981). Son diagnostic se fait grice a la
coproscopie qualitative par flottaison, en prenant garde qu’un échantillon adéquat d’urine
soit prélevé avec la fiente . (Phalen, D.N.2000). Des infections & Eimeriasp. (Lumeij,

J.T.1994), Isosporasp. (Helman, R.G..et al 1984 ,Gardiner, C.H.et al 1984 . Lightfoot,T ;2003),

R iccssssume
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Cryptosporidiumsp. ~ (Gardiner, C.H.et al 1984), Sarcocystissp.  (Lightfoot,T ;2003),
Microsporidiumsp. (Novilla, M.N :1978) et Encephalitozoonsp. (Lumeij, J.T. 1994 ) ont été

rapportées chez les oiseaux de compagnie. Eimeriasp. etlsosporasp. sont présentes chez de
nombreuses espéces. Ces coccidies sont principalement retrouvés dans 1’épithélium des tubes

collecteurs périlobulaires et des canaux collecteurs médullaires (Page, C.D 1995)..

On a aussi la cryptosporidiose rénale qu’est rarement rencontrée. Elle cause également
des lésions de néphrite interstitielle granulomateuse (Gardiner, C.H.et al 1984). Les reins
apparaissent enflés et pales. Histologiquement, les cellules épithéliales tubulaires sont colonisées
par les microorganismes et peuvent présenter une légére prolifération (Phalen, D.N.2000). Le
diagnostic se fait grice a la mise en évidence d’anticorps par des conjugués spécifiques

d’anticorps marqués 2 la fluorescéine (Phalen, D.N.2000).
3.2.3 Maladies virales :

Plusieurs infections virales provoquent de la polyurie. Cependant, aucune n’est
principalement caractérisée par ce signe clinique ou uniquement par une atteinte rénale.
L’atteinte rénale et la polyurie présentes avec la plupart des infections virales ne représentent
souvent que des composantes d’une atteinte systémique (Phalen, D.N.2000 ). De nombreux
virus sont retrouvés dans les reins sans pour autant y induire de dommages. Leur présence est
due & la virémie, la transmission par I’appareil urinaire et/ou la réplication virale (Echols,
M.S.2006).

Les virus les plus connus pour affecter les reins chez les oiseaux de cage sont les
polyomavirus ( Bernier, G et al 1981 ,. Davis, R.B.et al 1981 )- Une infection & polyomavirus
peut é&tre diagnostiquée par PCR (Polymerase Chain Reaction) a partir d’un écouvillonnage
cloacal. Cependant, un résultat négatif ne permet pas d’éliminer un polyomavirus du diagnostic
différentiel (Orosz, S.E.et al 1997). Histologiquement, des corps d’inclusion sont présents dans
les noyaux des cellules épithéliales des tubules ( Schmidt, R.E 2003 ). Les adénovirus (Mori,
F.1989 ), les poxvirus (Cavill, J.P. 1982 ), Iles herpesvirus ( Ritchie, B.W et al 1995 ), les
paramyxovirus, les virus du syndrome de dilatation du proventricule et de la bronchite
infectieuse (des poules), ainsi que d’autres virus non identifiés ont €galement été décrits lors de

Iésions rénales chez les oiseaux de cage (Speer, B.L et al 1995).

Les lésions rénales ne sont pourtant que rarement majeures en comparaison des autres
lésions causées par le virus : chez les jeunes psittacidés, par exemple, les polyomavirus
provoquent une glomérulonéphrose aigué a complexes immuns. Ces oiseaux meurent

rapidement d’autres complications de I’infection virale sans avoir présenté de signes d’atteinte
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rénale (Phalen, D.N.et al 1996). La biopsie rénale reste I’examen de choix pour diagnostiquer une
infection virale. Il n’existe pas de traitement spécifique pour les maladies virales hormis
pour les herpesvirus. Le traitement sera alors celui d’une néphrite : des soins de support et la
gestion des signes cliniques généraux (Orosz, S.E., 1997). Les herpesvirus, quand & eux, répondent
& l'acyclovir. La nature potentiellement néphrotoxique de cette drogue doit cependant étre

considérée avant toute administration & un oiseau souffrant d’une néphropathie Gerlach, H.,1994.
Les virus qui infectant ’apperiel urinaire sont les suivants :

e Le virus des entérites.

® Syndrome d’hydropéricarde chez le poulet de chair.
e Le virus de la bronchite infectieuse.

e Le virus de la néphrite aviaire.

e Maladie de Marek.

e Herpes des psittacidés.

e Herpes du pigeon type 1.

e Influenza A des ratite (autruche).

e Paramyxovirus 1 du pigeon.

® entérite néphrétique hémorragique de 1’oie.

e Polyomavirusaviaire .

e Polyomavirus des psittacidés.

e Arthrite virale et ténosynovite des poulets.

* Leucose aviaire /leucose lymphoide.

e Reticuloendotheliose virus.

e West Nile virus.

e inflammation virale aviaire des séreuses.(easternequineencephalitis ) .
 Alphavirus du dindon (easternequineencephalitis).

e Alphavirus de la pintade.

Certains virus comme I'IBV et le virus de néphrite aviaire sont parmi les causes de la goute

et des atteintes rénales.

La BI est une maladie des volailles, trés contagieuse touche le tractus respiratoire mais
aussi le systtme urinaire et génital. Certaines souches de la BI appelées :

néphropathogéniques ont une prédilection pour les reins.
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3.2.4 Fongiques :

Les néphrites fongiques sont relativement rares (Orosz, S.E. et al 1997). Quelques cas
d’aspergillose et de cryptosporidiose touchant les reins ont été rapportés (Tham, V.L. et al 1974 -.
Abbassi, H et al 1999). La fonction rénale peut étre altérée lors de compressions dues a la
présence de granulome extensifs dans les sacs aériens adjacents, d’invasion locale ou d’un
infarcissement rénal due & des thrombi artériels et veineux contenant des hyphes fongiques (Orosz,
S.E. et al 1997 ). Cependant, les anomalies d’origine urinaire ne seront pas les principaux

signes de I’atteinte systémique et ne seront cliniquement visibles que lorsque celle-ci sera sévére
(Phalen, D.N2003).

3.3. Intoxications :

Les intoxications chez les oiseaux sont majoritairement chroniques et dose dépendantes (La
Bonde, J 1995). Les effets causés par un toxique sont trés variables d’une espece a lautre. Ils
apparaissent plus rapidement chez les oiseaux, du fait de la rapidité du transit et de I’absorption

gastro-intestinale ainsi que du métabolisme €élevé (La Bonde, 11995).
3.3.1. Etiologie :

Parmi les étiologies en a :
A) Intoxication iatrogéne :

La cause la plus connue d’atteinte rénale due aux aminoglycosides (gentamicine,

amikacine,...). Elle provoque de la polyurie et une néphrose diffuse (Orosz, S.E et al 1997)

B) Intoxication aux métaux lourds

L’intoxication aux métaux lourds est I’une des intoxications les plus courantes chez les
oiseaux. La sévérité de I’atteinte dépend de la dose ingérée et de la chronicité de I’intoxication (La
Bonde, J 1995). Le plomb est le métal le plus souvent rencontré, suivi du zinc, du cuivre et du fer
(La Bonde, J 1995). D’autres métaux lourds comme le cadmium, le mercure et 1’arsenic sont

¢galement néphrotoxiques (Schmidt, R.E 2003).

C) Intoxication aux mycotoxines :

Plusieurs mycotoxines (aflatoxine, oosporéine, ochratoxine, citrinine) provoquent des
troubles rénaux chez la volaille (Lumeij, J.T 1994, Pegram, R.A 1981). Elles sont présentes dans les
graines et les aliments pour oiseaux. Une suspicion d’intoxication aux mycotoxines est difficile a

confirmer. La gravité de I’intoxication dépend souvent de la dose ingérée. La plupart des cas sont

B ——
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chroniques et se traduisent par des signes non-spécifiques. Les plus courants sont une
immunosuppression, une hépatite chronique, une baisse des performances reproductives et une

atteinte rénale (Dumonceaux, G et al 1994).
D) Intoxication a certaines plantes :

Les oiseaux de compagnie sont souvent sujets & ce type d’intoxication, du fait des
nombreuses plantes d’appartement présentes dans les foyers. La plupart se traduisent par des signes
gastro-intestinaux, cependant I’ingestion d’avocat (le fruit) est susceptible de provoquer une

néphrite (Hargis, A.M. 1989).
E) Autres toxicités :

Des dommages hépatiques ou musculaires (blessure, rhabdomyolyse) importants ainsi que
toute cause d’hémolyse (Bermudez, A.J et al 1995) peuvent €galement étre & 1’origine de 1ésions
rénales (Lumeij, J.T1994), suite & une néphrose due aux pigments biliaires, & la myoglobinurie ou
I’hémoglobinurie. Dans ces deux derniers cas, les reins seront brun foncé. Microscopiquement, on
observe dans les tubes contournés proximaux une dégénération tubulaire, une accumulation
luminale d’un matériel amorphe éosinophilique (les pigments) et dans les tubes collecteurs, des

cylindres €osiniphiliques(Schmidt, R.E 2006).
3.3.2. Diagnostic :

Il est important de bien prendre ’anamnése et de correctement s’informer sur les sources
¢éventuelles de toxiques avec lesquelles Ioiseau aurait pu étre en contact (exposition a4 des métaux
lourds, administration de vitamines) (La Bonde, J.1995). Cependant, le diagnostic se fait souvent

par exclusion d’autres e’tiologiés (infectieuses, métaboliques...) (La Bonde, J.1995).

Dans la plupart des cas d’intoxication, les 1ésions macroscopiques et histologiques sont

identiques (La Bonde, J.1995) : la biopsie rénale permet parfois de diagnostiquer une intoxication et

son stade mais rarement sa nature.

3.4. Affections métaboliques a répercussion rénale :

A)Déshydratation :

La déshydratation provoque une diminution du flot urinaire et la précipitation de cristaux
d’urate dans les tubules. Macroscopiquement, les reins présentent des 1ésions multifocales blanches
a jaune pale pouvant faire penser & de la minéralisation (Schmidt, R.E 2006 ,. Lumeij, J.T., 1987).

la déshydratation est associée a une néphrose caractérisée par une dilatation tubulaire accompagnée

e
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ou non de cylindres urinaires hyalins, de nécrose épithéliale et de granulomes ou cylindres d’urates
(Radin, M.J et al 1996).

B)Lipidose :

La lipidose rénale est souvent secondaire & un régime trop riche en graisses ou  une atteinte
hépatique chronique. Macroscopiquement, les reins apparaissent péles. Microscopiquement, de la
graisse est retrouvée dans les cellules épithéliales tubulaires. Des macrophages contenant des

graisses sont également retrouvés dans les capillaires glomérulaires (Schmidt, R.E.2006).
C)Amyloidose :

Son les maladies causées par le dépdt de substances amyloides dans le parenchyme de
différents organes. Peu de cas concernant les reins ont été rapportés (Echols, M.S 2006). Son
ctiologie n’est pas connue mais semble étre multifactorielle (Orosz, S.E et al 1997) : le stress et les

maladies inflammatoires chroniques en sont des facteurs favorisants (Phalen, D.N.et al 1990).

D) Goutte :

La goutte (viscérale et/ou articulaire) est un terme désignant une condition qui accompagne
différents types d’affections d’étiologies variées. Elle est fréquemment rencontrée chez les oiseaux
et peut étre a la fois la conséquence et la cause d’une atteinte rénale (Orosz, S.E et al 1997). En
geénéral, elle doit étre considérée comme la manifestation d’un dysfonctionnement rénal sévére et
non comme une affection primaire. Elle est causée par une réduction de I’excrétion des urates ou
par une augmentation de leur production (excés de protéines dans 1’alimentation (Lowenstine,

L.J.1986), cachexie (Trampel, D.W et al 2000), voire les deux (Austic, R.E et al 1972).

3.5. Maladies nutritionnelles :

Parmi eux I’hypervitaminose D3, 1’hypovitaminose A, certains aliments présentés granulés,

intoxication au sel, I’excés de cholestérol.
3.6. Anomalies congénitales et héréditaires :

Bien que peu rapportées, des lésions rénales congénitales sont occasionnellement

rencontrées chez les oiseaux (Schmidt, R.E., 2006).

L’aplasie ou I’hypoplasie rénale unilatérale est décrite chez la volaille (Siller, W.G 1981)
comme chez les oiseaux de cage (Lumeij, J.T.1994). Chez ces derniers, il s’agit souvent de

trouvaille d’autopsie : le rein controlatéral est alors hypertrophié et la fonction rénale non altérée
(Phalen, D.N 2000).
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Les kystes rénaux, d’origine congénitale ou acquise, sont peu communs (Phalen, D.N

2000).Lorsque ces lésions sont sévéres, elles peuvent conduire & une insuffisance rénale(Phalen,
D.N 2000)

3.7. Autres affections rénales :

Parmi les problémes les plus fréquents on ’a [’urolithiase qui se forment dans les uretéres
(Echols, M.S. 2006). C’est une complication fréquente de déshydratation sévére, de certains virus,
d’exces de calcium et de déséquilibres électrolytiques d’origines alimentaires (Cowen, B.S.
1987).Le but du traitement est de lever I’obstruction afin de permettre la reprise de la diurése. .
(Brown, S.A et al 2005 ,Pollock, C.G et al 2005). Les urolithiases pausent des grands problémes

mais le traitement tellement compliqué il est négligé chez les volailles.

Il “Ya aussi Les hémorragies rénales qui sont généralement secondaires & un traumatisme
(morsure, endoscopie...), une ischémie ou une maladie primaire (Schmidt, R.E et al 2003). Elles
sont visibles macroscopiquement et affectent 4 la fois le tissu interstitiel et les tubules. La plupart du
temps, elles induisent une atteinte rénale chronique ou terminale avec une fibrose sévére (Schmidt,
R.E et al 2003). Si un hématome se forme sous la capsule rénale, des signes nerveux peuvent étre
présents, par compression sur les plexus nerveux lombaire et sacré (Lierz, M).Des hémorragies
rénales sont présentes lors du syndrome de mort subite de la dinde (Boulianne, M. 1993), chez les
nouveaux-nés infectés par le virus de ’entérite virale des oisons nouveaux-nés (Cheng, A.C 2001)

et lors du syndrome d’hydropéricarde chez les poulets (Abdul-Aziz, T.A 1995).

Méme les troubles vasculaires localisé ou généralisé qui donne par la suite les ischémies et
hypoxies rénales aigués provoquent une nécrose tubulaire, un relargage deprotéines et un dépot
d’urates (Schmidt, R.E. 2006).

Les tumeurs rénales affectent davantage les males, et sont souvent localisées au pole
antérieur du rein (Beach, J.E.1962,Bauck, L 1984). Un rétrovirus pourrait étre a 1’origine de

I’apparition des tumeurs rénales (Neumann, U. et al 1983).

Le carcinome est la tumeur rénale la plus courante, cependant les adénomes rénaux,
néphroblastomes, cystadénomes, fibrosacomes, lymphosarcomes, mélanome malin et autres sont
¢galement rapportés (Schmidt, R.E et al 2003).La plupart du temps, il s’agit de tumeurs primaires
mais des métastases tumorales provenant d’un autre site (le plus souvent d’un lymphome (Latimer,
K.8.1994) ou d’un adénocarcinome (Leach, M.W 1992) peuvent €galement étre présentes. Les

tumeurs rénales ont un faible pouvoir métastasique mais sont parfois localement infiltrantes
(Blackmore, D.K. 1966).

o —.
—
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En résumé, les atteintes rénales sont fréquentes chez les oiseaux .Leurs causes sont variées,

cependant les plus fréquentes sont les toxicoses, la déshydratation, les infections bactériennes

systémiques et I’amyloidose.

Le diagnostic précoce de ’affection permet la mise en place rapide d’un traitement adapté et

limite le risque d’apparition de 1ésions irréversibles.
4. Conduite a tenir lors d’affection rénal :
Lors d’atteinte rénale, la démarche a suivre idéalement est la suivante :

* Découvrir I’origine de ’affection et adapter le traitement en fonction de celle-ci.

e Placer le patient dans un environnement favorable.

* Monitorer le patient réguliérement afin de suivre ’évolution de ses paramétres et
d’ajuster

e le traitement.

e Eviter les drogues néphrotoxiques autant que possible. (Pollock, C.G. ; 2006).
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1. Introduction :

La bronchite infectieuse aviaire ou la BI est une maladie trés contagieuse, d’évolution aigue,
maladie virale des poulets d’importante économique prépondérante causée par un coronavirus : le
virus de la bronchite infectieuse (IBV). Le virus est contracté apres inhalation ou par contact direct
avec des oiseaux, litiére, matériel contaminés ou autres. La Transmission verticale n'est jamais
rapportée mais le virus peut étre présent sur la surface des oeufs & couver lors du passage dans
l'oviducte. La maladie sévit dans tous les pays de I’industrie avicole. La nature de transmission
(forte transmission) de la BI ainsi que I'occurrence et I'émergence de plusieurs serotypes du virus
ont compliqué le control par la vaccination. Les volailles adultes (par exemple : les pondeuses) sont
la source de nouveaux serotypes non reconnus précédemment appelés variants. La bronchite

infectieuse n'a aucun effet sur la santé humaine. (Cavanagh; 2005).

2. Historique :

La bronchite infectieuse aviaire a pour la premiére fois été observée dans le Nord Dakota
(Etats-Unis) en 1930. Initialement, cette maladie était décrite comme une atteinte respiratoire des
jeunes poulets, d’oli son nom. Ce n’est que plus tard qu’elle fut décrite sur des animaux agés,
notamment des poules pondeuses (Cavanagh ; 1997). D’autres manifestations cliniques de la
bronchite infectieuse furent décrites ultérieurement, telles que les chutes de pontes (années 40) ou

des Iésions rénales (années 60).

En 1933 buschnell et brandly ,et la technique de filtration sont arrivés a démontrer que la
cause de cette pathologie est un virus , cependant cette découverte était insuffisante par ce que

pendant cette période la bronchite infectieuse a été concéder comme une forme atténuées de la

laryngotrachiete.

En 1936 et grace aux études de I’immunisation croisée qui ont été permet 1’obervation de
I’absence de la protection croisée entre ces deux maladies et lever la confusion entre la BI et

d’autres maladies respiratoires

Les premieres cultures sur ceufs embryonnés ont été réussies en 1937 (Beaudette et
Hudson). L’absence de protection croisée entre les souches pathogénes Massachusetts (découverte
en 1941) et Connecticut (découverte en 1951) a été montrée en 1956 par Jungherr et ses collégues ;

¢’est la découverte de ’existence de plusieurs serotypes du virus de la bronchite infectieuse.
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Récemment, les virus de type Qx, aussi appelés virus « chinois » car décrits pour la premiére
fois en Chine en 1996, ont été réguliérement décrits en Asie dans les années 2000. Iis apparaissent
en Europe (ltalie, Pays-Bas, Allemagne, Belgique, France) apres 2004. Trés récemment, le virus est

mis en évidence en Grande Bretagne.

Il semble bien que sa diffusion en Europe de I’ouest continue. Il est mis en évidence, a
plusieurs reprises, dans des prélévements réalisés en Roumanie, ce qui laisse présager sa large

diffusion dans toute I’Europe. (ROBINEAU et al; 2009).
3. Distribution et Incidence:

La bronchite infectieuse est une maladie a distribution mondiale. Aux Etats-Unis, plusieurs
sérotypes, depuis I’historique Massachusetts (Mass) découvert en 1941, ont été identifiés depuis le
début des années 50 (Fabricant, I ; 2000), (Johnson, R. B et al ; 1975), (MondalSp, B et al ; 2001).
Des souches du sérotype Mass ont été¢ identifiées en Europe depuis les années 40. Bien d’autres
sérotypes, différents de ceux découverts en Amérique du Nord, ont été isolés depuis en Afrique,
Asie (Chine, Japon, Inde et Corée), Europe et Australie (Cavanagh; 2007), (Cavanagh; 2001).
(Cavanagh; 2005), (Chen, C. H.et al; 1997).

La maladie est devenue enzootique dans la majorité des sites ou la production de volaille

largement pratiqué (45.35)

Des émergences de bronchite infectieuse apparaissent réguliérement a travers le monde.
méme parmi des troupeaux vaccinés. Les souches virales isolées pour I’occasion sont le plus
souvent, mais pas toujours, d’un sérotype distinct de celui du virus vaccinal (Nix. W. A. et al:

2000).
4. Etiologie :
4.1 Classification :

Le virus de la bronchite infectieuse appartient a la famille des Coronaviridae avec deux
genres : Coronavirus et Torovirus. Les familles Coronaviridae, Ateriviridae et Roniviridae

appartiennent a I’ordre des Nidovirales (Enjuanes et al; 2000). IBV appartient au genre

Coronavirus.

Ce genre est divisé en trois groupes, selon des critéres historiquement antigéniques.
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Depuis, le séquengage du génome a confirmé cette classification. Ainsi, IBV appartient au Groupe

3. qui ne comprend que des coronavirus aviaires (Cavanagh; 2007).

4.2 Morphologie :

L’IBV, comme tous les coronavirus, est un virus enveloppé, d’un diamétre d’environ 120
nm. Il comporte & sa surface de nombreux spicules (glycoprotéines S) de taille approchant les 20
nm. Cette structure en couronne a ainsi donné son nom au genre des coronavirus. Les particules
virales (virions) se forment par bourgeonnement interne a la cellule a partir de membranes

cellulaires, non pas par bourgeonnement externe.

La protéine S est un dimére (parfois trimére) dont les sous-unités S1 (partie bulbaire,
environ 500 acides aminés) et S2 (ancrage dans la membrane du virion, environ 600 acides aminés)
ont respectivement les fonctions d’attachement a la cellule cible, et de fusion des membranes lors de
I"infection par le virus. La sous-unité S1 est responsable de I’induction de la réponse immunitaire de

I’hote ; synthése d’anticorps neutralisant le virus et inhibant ’hémagglutination (Cavanagh; 2007).

Les coronavirus possédent aussi un grand nombre de petites glycoprotéines intégrées a la
membrane du virion (glycoprotéine M, environ 230 acides aminés), ainsi qu’un faible nombre de
protéines non glycosylées de petites tailles et intégrées a 1’enveloppe (protéine E, environ 100
acides aminés). Toutes ces protéines sont indispensables a la formation des particules virales lors
d’une infection cellulaire. De plus, une protéine de nucléocapside (protéine N, environ 420 acides

aminés), est étroitement liée & la molécule ARN du génome (Cavanagh; 2007).
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Figure n°l : Morphologie du virus du SARS (d’aprés Stadler et al; 2003)

Image a : image par microscopie €lectronique du virus cultivé sur cellules Vero (image du Dr L.

Kolesnikova, institut de Virology, Marburg, Allemagne)

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.
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4.3 Réplication du virus :

Le virus de la bronchite infectieuse se réplique dans le cytoplasme des cellules infectées. A
chaque transcription du génome viral, de nouveaux ARN messagers sont produits. Les particules
virales (virions) se forment par bourgeonnement de la membrane de ’endothélium réticulaire, et
non a la surface cellulaire. Les virions s’accumulent dans de lisses vésicules avant d’étre relargués
hors de la cellule. Les nouveaux virions apparaissent environ 3 4 4 heures apres le début de

I"infection (Casais .et al; 2003), (Wang .et al; 1998).
4.4 Propriétés physiques et chimiques :

La thermostabilité du virus est variable selon les sérotypes. L’IBV est en général inactivé en

15 min a 56°C, ou aprés 90 min a 45°C. Il est stable a 4°C apres lyophilisation, ou & -30°C. Le virus
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n"est plus stable a des pH supérieurs a 8 ou inférieurs a 6, bien qu’une grande stabilité de certaines
souches & pH 3 ait été mise en évidence. Enfin, celui-ci est sensible au traitement par ’éther, les
désinfectants comme les solutions de crésyl, & 1% d’alcool & 70° et de formol 4 1% pendant 3 min
(Bruder; 1991).

Il'a été rapporté que le virus est résistant dans I’environnement en moyenne pendant 56 jours
en hiver, et 12 jours au printemps (Cavanagh; 1997). En pratique, on peut donc estimer que le virus
sera résistant environ un mois dans un environnement de poulailler, permettant ainsi une large
dissémination aux individus qui I’occupent. Le virus ne sera Jamais totalement éliminé lors d’un
protocole de désinfection classique en élevage, mais la charge virale d’un batiment en sera
fortement diminuée. C’est pourquoi a la prophylaxie sanitaire (nettoyage et désinfection des
béatiments d’élevage) sera toujours idéalement pratiquée une prophylaxie médicale (vaccination des

poulets), afin de prévenir au mieux une infection par IBV.
4.5 Diversité antigénique :

La création de nouveaux sérotypes peut s’opérer par mutation (mutations ponctuelles,
délétions) ou par recombinaison sur le génome viral (si une cellule est infectée par deux souches

différentes d’un méme virus).

Actuellement, plus d’une douzaine de sérotypes de I’IBV sont reconnus (notamment par
variations antigéniques de la protéine S). Les sérotypes les plus connus sont le sérotype historique
Massachusetts, ainsi que les sérotypes Connecticut ou encore Arkansas. Toutefois, au sein d’un
méme scrotype, on observe I’existence de différentes souches, apparues par mutations ponctuelles
sur le génome de I'IBV. Ainsi, par exemple, au sein du sérotype Massachusetts, on retrouve les

souches H120 et Beaudette, fréquemment utilisées lors de vaccination.

Les outils modernes d’analyses moléculaires (RT-PCR suivie d’un séquengage) ont permis
de confirmer la classification sérotypique basée sur I’antigénicité due a la protéine S. En effet. le
séquengage du géne de la sous-unité S1 permet de caractériser un variant, et de le rapprocher

phylogénétiquement des autres variants (Cavanagh, 1997).
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Figure n°2 : Analyses phylogénétiques des souches de BI & partir d>un séquencage du gene S|

(d’apres Smati et al; 2002)
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4.6 Isolement et culture :
4.6.1 Culture sur des ceufs embryonnés :

Le virus de la bronchite infectieuse aviaire se révéle difficile a cultiver. 1l sera généralement
isolé a partir d’échantillons de trachées, de poumons, de reins, ou encore de tonsilles caccales

(amygdales caecales).

La culture sur ceufs embryonnés SPF est le plus souvent utilisée, par inoculation d’un
homogénat de tissus infectés dans le liquide allantoidien & 10 jours d’age. 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 I’autopsie des embryons, on observe trés souvent des
dépdts d’urates sur les reins. Plus le nombre de passages sur ceufs embryonnés augmente, plus le
taux d’embryons mal k2formés et la mortalité augmentent. On obtient généralement 80% de

mortalité au 20éme jour d’incubation aprés 10 passages (Kusters et al; 1990), (Cavanagh; 1997).
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Figure n°3: Lésions d’IBV sur des embryons de 17 jours 7 jours post-inoculation.
Comparaison entre un embryon normal (droite) et 2 embryons infectés (gauche). Les embryons

infectés présentent un retard de croissance important. (Corrand; 2008).

4.6.2 Culture cellulaire :

La trachée est variable selon les souches virales, et IBV peut étre détecté jusqu’a 14 jours
post infection (Ambali et Jones, 1990). L’IBV peut de plus étre retrouvé dans les poumons et les
sacs aériens (& de mémes titres viraux). Ainsi ’'IBV est responsable de la perte des cils des cellules
de ['appareil respiratoire, voire des pneumonies peu séveéres, secondairement suivies par des

surinfections bactériennes, responsables directes du tableau pathologique.

L’IBV possede aussi un tropisme pour d’autres tissus non respiratoires : le rein, I’oviducte,
le testicule, ainsi que certaines portions du tube digestif (oesophage, proventricule, duodénum,
jéjunum, rectum, cloaque). Le virus peut é&tre isolé dans les organes lymphoides : organes

lymphoides primaires (bourse de Fabricius) et secondaires (glande de Harder, tonsilles caecales).

L’infection virale du tube digestif n’entraine normalement pas de manifestation clinique.
Les néphrites occasionnées par I’infection rénale de certains serotypes d’IBV sont dues au tropisme
pour les cellules épithéliales du bas de I’appareil rénal (tube contourné distal, tubules collecteurs,

tubes collecteurs). L’infection de I’oviducte par I’'IBV est responsable d’une chute de la ponte.
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Les titres en virus retrouvés dans chaque organe ne correspondent pas forcément avec la
pathogénicité engendrée. Ainsi, une méme souche répliquée & de mémes titres dans la trachée et le

rein peut n’entrainer qu’une trachéite sans néphrite (Ambali et Jones, 1990).

L’aptitude de I'IBV a se répliquer dans des cellules épithéliales des tissus respiratoires,
entériques, rénales ou ovariens pourrait, entre autres, étre due au fait que I’attachement de ’IBV a la
cellule héte est dépendant de la présence d’acide N-acétylneuraminique(acide sialique) a la surface
de cette derniére (Cavanagh, 2007). De plus, si ce récepteur (ose & 10 atomes de carbone
fréquemment rencontré dans les membranes cellulaires) présente une liaison 02, 3 entre la fonction
acide et le corps de 1’oligo-saccharide, le tropisme de 1’'IBV pour la cellule est plus important

(Winter et al., 2006).
5.2 Déterminants du pouvoir pathogéne :

Le déterminisme du pouvoir pathogéne de I’IBV n’est pas encore clairement élucidé. La
protéine S semble étre indispensable dans le déterminisme de celui-ci, probablement par
reconnaissance spécifique des 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 I’entérite
transmissible du porc, déterminait si celui-ci était ou non pathogéne (Balesteros et al; 1997). De
méme Haijema a montré que I’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 (Haijema et al; 2003). Toutefois, le role déterminant du pouvoir pathogene de
la protéine S n’est pas encore totalement élucidé, et le fait de posséder une protéine S d’une souche

pathogene ne semble pas étre une condition suffisante pour exprimer un pouvoir pathogene.

Le r6le des protéines non structurales (3a, 3b, Sa, 5b) est encore non élucidé, mais il est
possible que celles-ci soient, entre autre, responsables d’un contournement de I’immunité de I’héte,

et donc du pouvoir pathogéne d’IBV. Cette hypothése n’est encore qu’une pure conjecture
(Cavanagh; 2007).

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

semble €tre une condition favorable au tropisme du virion.
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6. Epidémiologie :
6.1 Sources du virus :

Les réservoirs du virus sont majoritairement les animaux infectés (malades ou porteurs
sains), qui excrétent ce dernier par aérosols (jetage, toux) et par les fientes. L’excrétion virale par le
Jetage dure environ deux semaines, avec un taux maximal d’excrétion pour les oiseaux infectés a 2
semaines d’4ge (Animas et al; 1994). L’excrétion fécale peut par contre durer jusqu’a 20 semaines.

Le stress peut favoriser 1’excrétion.

Etant donné que plusieurs variants peuvent circuler au sein d’une population, un oiseau
peut-&tre contaminé plusieurs fois (en cas d’absence de protection vaccinale croisée), méme durant

une courte période d’élevage, multipliant alors les quantités de virus excrété dans 1’environnement.

De plus, le virus étant résistant environ un mois dans un environnement de poulailler, Ie
matériel d’élevage ainsi que la litiere ou I’aliment peuvent devenir & leur tour des sources

potentielles de virus.
6.2 Susceptibilité :

Seul le genre Gallus est réceptif a I’'IBV (Cavanagh; 2005). Les oiseaux de tous ages sont
réceptifs, mais la sensibilité est plus grande chez les oiseaux jeunes (moins de 6 semaines), souvent

en faveur d’un stress ou d’une immuno-dépression.

La morbidité est proche de 100%, la mortalité variable (faible pour les souches & tropisme
respiratoire, plus forte pour les souches a tropisme rénal). Le stress peut favoriser la sensibilité, les
oiseaux pouvant resté porteurs asymptomatiques. De nombreux autres facteurs (virulence de la
souche d’IBV, statut immunitaire des oiseaux, présence d’immunité maternelle ou active, age,

surinfections bactériennes) influent sur la mortalité en élevage.

Il semble de plus que la susceptibilité & I'IBV varie selon la souche de poulets (Cook et al;
1990). Ces différences d’expression clinique de la bronchite, et de virémie induite par I’IBV,
s’expliqueraient vraisemblablement par des variations de 1’expression du CMH et donc des

réponses immunitaires, variables selon les souches de poulets (Bacon et al; 2004), (Joiner et al;
2007).
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6.3 Transmission, porteurs, et vecteurs :

L’IBV se propage rapidement au sein d’un troupeau de poulet. La maladie est fortement
contagieuse et la période d'incubation est trés courte. Les oiseaux sensibles placés avec les poulets

infectés développent habituellement les signes cliniques dans un délai de 24-48 heures.

Le virus est toujours isolé de la trachée, des poumons, du rein, et de la Bourse de Fabricius
de poulets aprés 24 heures et pendant sept jours aprés 1’exposition (Hofstad, M. S.et al; 1996).La
fréquence des isolements de virus diminuée avec le temps et elle dépend de la souche infectieuse,
mais I'IBV est isolé des amygdales caecales 14 semaines et des féces 20 semaines post infection
(Alexander, D. J. et R. E. Gough;1977).

La nature de la persistance de l'infection par IBV reste non définie, bien que le rein puisse
étre un des emplacements de l'infection persistante (DhinakerRaj,G. et al; 1997).Le virus du vaccin
d'IBV peut persister dans divers organes internes jusqu'a 163 jours ou plus (Gay, K.; 2000). Pendant

cette période, le virus peut étre périodiquement excréter dans les excrétions nasales et les féces.

La diffusion par I’air entre les bandes est inconnue, bien qu'on considére généralement que
"'IBV se propage aisément. En raison de la découverte récente d'IBV chez d’autres espéces que le

poulet, on doit prendre en considération ces espéces d'oiseau qui peuvent agir en tant que vecteurs
dIBV.

7. Pathogénicité :
7.1 Signes cliniques :

La période moyenne d’incubation de la bronchite infecticuse est de 18 a 36h, elle varie selon

la dose infectante, la voie d’inoculation, la souche, et 1’état général de 1’animal.

Les signes cliniques dépendent du variant viral de IBV et de son tropisme. Souvent, il y a
peu de signes cliniques et les animaux guérissent spontanément. Les signes sont les plus sévéres

chez les jeunes, avec une mortalité d’origine primaire. Chez les adultes, la mortalité est souvent due

a des infections secondaires.

Les signes cliniques généraux sont peu spécifiques de la bronchite infectieuse ; prostration,
frilosité, 1éthargie, retard de croissance, oiseaux ébouriffés, yeux humides (conjonctivite séreuse).
(Chubb, R. C. et al; 1987).

~—— D
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Les signes respiratoires sont généralement de la toux, des riles trachéaux, des éternuements,

des écoulements nasaux séro-muqueux jamais hémorragiques, parfois des sinus enflés.

Les signes d’une atteinte de 1’appareil reproducteur (souvent chez les pondeuses et les
reproductrices) sont une chute de ponte (10 & 50%) et une altération des oeufs (déformation de la
coquille, minceur de la coquille, liquéfaction de ’albumen). Chez les futures reproductrices ou
futures pondeuses (de moins de 2 semaines d’4ge), le passage de I'IBV bloque définitivement le
développement anatomique de la grappe ovarienne, créant ainsi de « fausses pondeuses ». Le
passage de BI en début de ponte provoque une 1égére chute de ponte qui retourne a la normale en

quelques semaines. La maladie en fin de ponte entraine un arrét irréversible de celle-ci.

De plus, des travaux (Villarreal et al; 2007) ont montré la possibilité du virus de I’IBV de se
répliquer aussi dans les cellules ciliées des voies séminiféres (retetestis, épididyme) des testicules de
cogs. Cette atteinte serait ainsi a 1’origine d’une formation de calculs dans 1’épididyme, causant une

réduction de fertilité chez ces cogs.

En cas d’atteinte rénale, une insuffisance rénale (avec dépression, mortalité, soif intense,

féces humides) se met en place. La mortalité est plus importante lors d’une atteinte rénale.

Enfin, 'IBV est un des virus suspectés (avec le virus de la bursite infectieuse, des
adénovirus ou des réovirus) d’étre responsable de proventriculite chez le poulet de chair. IBV a été
détecté par PCR dans des broyats de proventricule issus d’animaux d’élevage présentant des signes
cliniques, et I’inoculation expérimentale (par gavage) de ces broyats, a des poulets SPF, a recréé
une proventriculite chez les oiseaux (Pantin-Jackwood et al; 2005). Dans ce cas, les oiseaux
présentent un proventricule distendu, épaissi et atonique. Ce phénoméne est responsable, entre
autre, de ruptures accidentelles du proventricule lors de I’éviscération des oiseaux & I’abattoir,

causant la condamnation de la carcasse.
7.2 Morbidité et mortalité :

La morbidité peut atteindre le 100% mais la mortalité est variable selon la virulence du
sérotype infectant; 4ge ; statut de I'immunité maternel ou actif ; et le stress tel que le froid et les
infections bactériennes secondaires. Elle est modérée a sévére pour certaines souches respiratoires
et néphropathogéniques, telles que le Delaware 072 et la souche australienne T, respectivement. Le

sexe, la race, et la nutrition sont des facteurs additionnels qui contribuent & la sévérité de la maladie
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rénale. La mortalité peut étre aussi haute que 25% ou plus chez les poulets moins de 6 semaines
d'age et elle est habituellement négligeable chez les poulets 4gés plus de 6 semaines. La mortalité

dans les cas d'urolithiases est de 0.5-1.0% par semaine.
7.3 Lésions :
7.3.1 Lésions macroscopiques :

Les poulets infectés ont un exsudat séreux, catarrhal, ou caséeux dans la trachée, les voies
nasales, et les sinus. Les sacs aériens peuvent &tre mousseux en cas d'infection aigué, puis elles
deviennent opaques et contiennent un exsudat caséeux jaune (fibrine). Des foyers de pneumonie

peuvent Etre observés autour des grandes bronches.

Des souches néphropathogenes d’IBV induisent des reins hypertrophiés et décolorés, les

tubules et les ureteres étant souvent distendus par des cristaux d’urate.

Des poules atteintes dans leur jeune dge par une souche a tropisme génital peuvent présenter
une absence de développement de 1’oviducte, invisible cliniquement en pré ponte. Elles deviendront

des « fausses pondeuses ».
7.3.2 Lésions microscopiques :

La trachée d’un animal atteint de la bronchite infectieuse présente une muqueuse
oedémateuse. On observe une stase des cils de 1’épithélium de la muqueuse, parfois une
desquamation de celui-ci, ainsi qu’une infiltration hétérophilique et lymphocytaire de cette derniére
dés 18h post infection (Cavanagh; 1997). La régénération de I’épithélium se met en place dés 48h,

et ’hyperplasie induite est suivie d’infiltrations massives de la lamina propria par des cellules
lymphoides (Riddell; 2001).

Si les sacs aériens sont touchés, on observe de I’oedéme, une desquamation des cellules
épithéliales, et un exsudat fibrineux dés 24h. On peut aussi observer un nombre important

d’hétérophiles, ainsi qu’une prolifération de fibroblastes et une régénération de 1’épithélium par des
cellules cuboidales (Riddell; 2001).

Les Iésions rénales de I'IBV sont principalement celles d’une néphrite interstitielle.

st
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Le virus cause une dégénérescence granulaire, une vacuolisation et une desquamation de
I’épithélium tubulaire. Une infiltration massive par des hétérophiles dans les espaces interstitiels est
observée lors de la phase aigu¢ de la maladie. En cas d’urolithiase, les uretéres sont distendus et

contiennent le plus souvent des cristaux d’urate (Riddell; 2001).

Une infection de I’oviducte par I’IBV engendre une décilitation des cellules épithéliales et
une dilatation des glandes tubulaires. On observe une infiltration de la muqueuse par des
lymphocytes et des hétérophiles, ainsi qu’un oedéme et une fibroplasie de celle-ci, sur toute la

longueur de I’oviducte.
7.4 Réponse immunitaire :
7.4.1 Immunité active :

La réponse immunitaire active lors d’atteinte d’animaux par I’'IBV est de type humoral, par
synthése d’anticorps IgM (locaux) puis IgG (systémiques). On observe aussi 1’intervention de

lymphocytes T cytotoxiques (LTC) et d’interférons.

Des oiseaux ayant été naturellement infectés par I’'IBV et ayant guéri deviennent résistants a
une infection par le méme virus (protection homologue), mais la protection vis & vis d’autres

variants viraux d’IBV varie et est peu prévisible (protection hétérologue).

La réponse humorale est la plus étudiée lors d’une infection par IBV, de par son utilité lors
de la mesure du taux d’anticorps pour contrdler D’efficacité d’une vaccination (cinétique
sérologique) ou pour le diagnostic de la maladie. Les taux d’anticorps, le plus souvent sériques mais
aussi locaux, sont évalués par ELISA, neutralisation virale (VN) ou inhibition de
’hémagglutination. Toutefois le taux d’anticorps sériques ne correspond pas 3 un niveau de

protection (d’ou I’importance d’une cinétique sérologique) (Cavanagh; 1997).

Lors d’une primo-vaccination par un virus vivant atténué, un pic d’IgM est d’abord observé
(Martins et al. 1991), suivi d’un pic d’IgG puis un déclin des deux réponses. Lors d’une vaccination
de rappel, ou lors d’une infection, les deux taux d’anticorps s’élévent en méme temps, mais les taux

d’IgG persistent plus longtemps, apportant a I’animal une protection vaccinale durable.

La réponse a médiation cellulaire implique majoritairement 1’intervention de LTC.

-
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L’apparition de cette réponse corréle généralement avec la réduction de I’infection et des

signes cliniques (Collisson et al; 2000). La lyse des cellules infectées est majoritairement induite

par des LTC CD8+ et CD4-.

Enfin, des interférons sont aussi détectés lors d’une infection par IBV. Ces interférons sont
majoritairement détectés dans la trachée et les poumons et, & de plus faibles niveaux, dans le
plasma, le foie, les reins ou la rate (Otsuki et al; 1987). In vitro, les interférons réduisent la
réplication de I’'IBV sur des cultures de cellules de reins de poulets. In vivo, I’injection
intraveineuse d’interférons retarde 1’apparition et la sévérité des signes cliniques de poulets infectés

(Cavanagh; 2007).
7.4.2 Immunité passive :

Les anticorps d’origine maternels (AOM) peuvent réduire & la fois la sévérité d’une réaction
vaccinale et I’efficacité d’un vaccin si le vaccin est le méme que celui utilisé chez les reproducteurs
(Klieve et Cumming; 1988). En dépit de cela, la vaccination & un jour des poussins issus de
troupeaux reproducteurs vaccinés est pratiquée, pour permettre de protéger les poussins quand ce
taux d’AOM aura chuté. En effet, lors de la vaccination & un jour des poussins, le virus vaccinal
atténué est généralement distribué par aérosol, stimulant ainsi I’immunité locale (bronches, narines,
yeux) et la synthése d’IgM qui n’interférent pas avec les anticorps d’origine maternels (IgG)

systémiques.
8. Diagnostic :

Le diagnostic clinique repose sur des signes cliniques et 1ésionnels peu spécifiques et il est

presque toujours nécessaire d’avoir recours au laboratoire.

La confirmation fait appel au diagnostic de laboratoire. On utilise la culture virale, la RT-
PCR ou principalement la sérologie. Les prélévements sont différents selon 1’ancienneté de
Pinfection. On peut utiliser des écouvillons trachéaux ou de la trachée si ’infection dure depuis 1
semaine ou moins. Si elle est plus ancienne, il faut soumettre aussi des organes comme le poumon,
le rein, des écouvillons cloacaux ou des amygdales caecales. Les prélevements doivent étre envoyés

dans une solution de50% de glycérol.

Le diagnostic différentiel se fait avec la maladie de Newcastle, laryngotrachéite infectieuse,

coryza infectieux, adénovirus. La BI est & considérer dans tout syndrome de chute de ponte.




Chapitre 11 Etude bibliographique de la bronchite infectieuse

9. Traitement :

Comme pour beaucoup de maladies virales, il n’existe pas de traitement spécifique a la
bronchite infectieuse. Des mesures non spécifiques permettent d’améliorer le confort des oiseaux ;
réchauffer les animaux, diminuer la densité d’élevage, stimuler la prise alimentaire, si nécessaire

améliorer la ventilation.

Un traitement antibiotique permet de prévenir les surinfections bactériennes (notamment

I’aerosaculite). (Jean-Luc Guérin, Cyril Boissieu; 2008).
10. Prévention et controle :
10.1 Prophylaxie sanitaire :

Le virus de la bronchite infectieuse étant trés contagieux, de par sa résistance dans
I’environnement et la susceptibilité des oiseaux, les mesures de biosécurité dans I’élevage sont a
appliquer avec rigueur. Il sera toujours utile de contrdler, lors de la visite d’un élevage, Iapplication
de ces pratiques par I’éleveur ; protection de I’accés au site, tenues vestimentaires (incluant la
gestion des bottes entre les batiments), désinfection des bétiments, conduite en bandes d’age

unique...

Ces mesures de biosécurité ne sont évidemment pas spécifiques a la bronchite infectieuse, et

pourront prévenir les surinfections bactériennes a craindre lors d’un tel passage viral.
10.2 Vaccination :
10.2.1 Importance de la vaccination :

La gestion sanitaire idéale d’un élevage de volailles impliquerait, pour prévenir une
infection virale contagieuse, un fonctionnement en bande unique, des mesures de confinement
drastiques, une méme origine des animaux et des protocoles de désinfection des bétiments
rigoureux. Toutefois, ces pratiques idéales étant illusoires, seule la vaccination a permis le contrdle
de la bronchite infectieuse dans les élevages intensifs de poulets de chair, de pondeuses, ou de

reproducteurs.

Les intéréts de 1’utilisation de vaccins sont multiples. En effet, les vaccins induisent une

réaction immunitaire de 1’hote et donc, par conséquent, réduisent sa sensibilité & un agent infecticux
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(si la souche de celui-ci est identique ou proche du variant vaccinal). En conséquence, la
vaccination diminue directement les effets pathogéniques du virus de I’'IBV, et minimise la
susceptibilité de 1’oiseau a des surinfections secondaires possibles. De plus, les vaccins permettent
de diminuer la réplication d’un virus infectieux chez un animal infecté, et de réduire

significativement 1’excrétion fécale et respiratoire d’un virus infectieux (De Wit et al; 1998).

Toutefois, si 1’utilisation de vaccins permet de réduire ’expression de la maladie, ils
n’empéchent pas I’infection. Ceci signifie donc qu’une circulation d’IBV sera possible au sein d’un

troupeau vacciné, sans expression de signes cliniques.

La protection de I’appareil respiratoire est usuellement étudiée aprés une infection par la
bronchite aviaire, lors de 1’évaluation de I’efficacité d’un vaccin. Les méthodes d’infection sont
entre autre trachéale, intranasale, ou par une goutte dans 1’oeil (Cavanagh; 1997). L’impossibilité de
ré-isoler I'IBV depuis la trachée 4 a 5 jours post infection a été utilisée comme un critére
d’immunité (Hofstad; 1981), (Gelb et al; 2005). Des évaluations plus poussées de la protection
vaccinales peuvent inclure I’impossibilité de réisoler le virus depuis le rein (Khuan-Yu et al; 2005),
(Liu et al; 2007) ou I’oviducte, I’absence de signes cliniques de bronchite (Jackwood et al; 2007),
I’absence de 1ésions trachéales (Martin et al; 2007), (Jackwood et al; 2007), la présence d’une

activité ciliaire trachéale normale (Barnes; 2008), (Corrand., 2008).

Une approche alternative de I’évaluation de la protection de poulets vaccinés est le challenge
d’animaux avec un mélange d’IBV et d’E. coli. Cette méthode a montré une plus grande protection

croisée que les autres études se basant uniquement sur I’immunité trachéale (Cook et al; 1986).
10.2.2 Les différents types de vaccins :

Le contrdle vaccinal de la bronchite infectieuse aviaire implique & la fois I'usage de vaccins
vivants atténués et de vaccins inactivés. Les vaccins vivants sont employés pour les poulets de chair
et pour les primo-vaccinations des animaux a vie longue (reproducteurs, pondeuses). Les vaccins
inactivés, a adjuvants huileux, sont utilisés chez les reproducteurs et les pondeuses avant I’entrée en
ponte. Les vaccins atténués permettent une mise en place rapide de I’immunité (d’abord locale puis
systémique), mais qui décline des 9 semaines apres la vaccination (Cavanagh; 2007), alors que les
vaccins inactivés procurent une immunité durable (et une synthése d’anticorps systémiques que la

poule reproductrice pourra transmettre au poussin)
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Les souches virales utilisées pour les vaccins vivants sont fréquemment atténuées par
plusieurs passages sur oeufsembryonnés (Bilenga et al; 2004). Toutefois, un trop grand nombre de
passage peut diminuer I’immunogénicité, voire en augmenter la pathogénicité. On peut ainsi
aisément comprendre le potentiel d’augmentation de la virulence d’une souche vaccinale atténuée

circulant dans un troupeau.

Les variants employés pour une vaccination dépendent majoritairement des variants
circulant dans I’environnement de I’élevage. Le sérotype Massachusetts est communément utilisé a
travers le monde, au moyen de souches telles que H120 ou M41 notamment, de méme que le
sérotype Connecticut. Aux Etats-Unis, la souche Arkansas est largement utilisée, alors qu’en

Europe, les sérotypes 4/91 ou D274 sont plus fréquemment employés.

De récentes théories (Nix et al; 2000) suggérent que des variants du sérotype Arkansas ont
pu faire apparition aux Etats-Unis dans des régions (Delaware, Maryland et Virginia) ol la
vaccination Arkansas ne serait pas effectuée dans tous les élevages. Cette sélection aurait fait
émerger au sein d’élevages de poulets, des populations mineures de variants virulents apparues a
partir de vaccins vivants atténués. Les auteurs préconisent que les vaccins Arkansas devraient étre
utilisés par tous les éleveurs et toute ’année, et non occasionnellement, afin d’éviter que des sous-

populations de souches virulentes apparaissent.
10.2.3 Méthodes d’application des vaccins :

Les vaccins vivants atténués sont administrés expérimentalement par dépot d’une goutte de
solution vaccinale par voie intranasale, intraoculaire ou intratrachéale. Une méthode d’injection
dans des embryons a été testée expérimentalement. En pratique, les poulets sont vaccinés par
nébulisation d’une solution en aérosol, ou par ’eau de boisson. L’administration par aérosol est
largement répandue pour les poulets de un jour au couvoir. Il est & noter que la vaccination n’est pas
toujours uniforme sur I’ensemble du lot, et que les méthodes par aérosols peuvent causer quelques
réactions respiratoires sévéres chez les poussins quelques jours aprés vaccination. L’administration
via I’eau de boisson est pratiquée en élevage. Les vaccins sont parfois dans ces cas susceptibles
d’étre détruits par les agents désinfectants chimiques utilisés dans 1’eau (ions chlorures). Il est alors
nécessaire a 1’éleveur d’arréter I’utilisation de ces désinfectants pendant la vaccination, voire
parfois de rajouter de la poudre de lait ou du thiosulfate de sodium & 1’eau de boisson pour stabiliser

la suspension vaccinale.
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Les vaccins inactivés requiérent d’étre injectés individuellement (par voie intramusculaire).
Cette vaccination est généralement réalisée quelques semaines avant 1’entrée en ponte, en rappel

d’un programme vaccinal basé sur les vaccins atténués.

Usuellement, tous les animaux sont vaccinés par nébulisation (vaccin vivant) & un jour d’age
au couvoir (le plus souvent avec la souche H120). Compte tenu de I’hétérogénéité de la réponse
immunitaire des animaux (hétérogénéité de taille, anticorps d’origine maternelle), une seconde
vaccination avec un vaccin vivant (par nébulisation ou dans I’eau de boisson en élevage) sera
nécessaire vers 2-3 semaines d’age, avec le méme vaccin, ou avec un sérotype différent si la

prévalence est forte (ex : H120 et/ou 4/91).
Pour les animaux a durée de vie longue, une troisiéme vaccination avec un vaccin

vivant est effectuée vers 7-8 semaines, suivie enfin d’une injection de vaccin inactivé au moins 8
semaines aprés la derniére vaccination, contenant des souches du sérotype Massachusetts (ex :
M41) et d’autres sérotypesvariants. Par la suite, les poules pondeuses sont vaccinées en général

toutes les 8 & 10 semaines au moyen d’un vaccin atténué.

Tableau n°1 : Exemple de protocole de vaccination BI sur des poulettes futures pondeuses

(Corrand ; 2008).

Age des animaux "accin Mede d’administration
J1 Atténud HI120 Nébulisation
J20 Atténud 4/91 Nébuhsation
J40 Atténué H120 Nébulisation
J70 Afténué 4/91 Eau de boisson
J120 Inactivé M41 Injection IM

10.2.4 Limites de la vaccination :

Outre la possibilité de faire émerger des variants mutants issus de vaccins atténués au sein
d’une population vaccinée, la limite principale de la vaccination est le manque de réactions croisées

entre sérotypes (Tableau n°2).
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Tableau n°2 : Protections croisées observées chez des poulets Leghorn SPF vaccinés par une goutte
intraoculaire & 2 et 3 semaines d’age avec un vaccin vivant atténué d’IBV, puis infectés 4 semaines

plus tard avec des souches homologues et hétérologues (d’apres Gelb; 1990).

f Va ceins
Mass Mass {L-1) Aass Mass (L-D) Mass
{HoHand) + {Holland) = {Connaught}

Conn + Ark +

Ark Ark

Mass 41 84 3 87 86 100
Ark DPI 47 27 87 100 03
Challenge Conn 37 160 100 87 100
JME 80 86 73 3 &3
Holte 70 33 70 40 &3
Florida 77 80 84 78 @3

Les chiffres indiquent le pourcentage de protection, c¢’est-a-dire le pourcentage d’oiseaux

chez lesquels on ne retrouve pas de virus & partir d’écouvillons trachéaux collectés S jours apreés

infection.

Ainsi, une vaccination adaptée devra toujours tenir compte des variants circulants dans la
région de I’élevage, ainsi que de leurs relations antigéniques, afin d’anticiper si une vaccination
apportera une protection croisée envers plusieurs sérotypes. Sinon, il faudra toujours associer

plusieurs variants pour apporter une couverture maximale des animaux.

C’est généralement lors d’apparition de cas de bronchite sur le terrain que I’on découvre

I’émergence de nouveaux variants €chappant a la vaccination classique.

De plus, la réponse immunitaire des oiseaux vaccinés n’est Jamais uniforme au sein d’un
troupeau. En situation expérimentale, il a été montré que 10% des poulets vaccinés ne présentaient
pas une réponse immunitaire protectrice contre une infection par une souche virulente homologue
(Cavanagh; 2007). Cette hétérogénéité de réponse des poussins vaccinés s’explique notamment par

la souche des oiseaux, mais aussi par la variabilité génétique propre a chaque animal.
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Partie expérimentale Problématique et objectifs

1. Problématique :

Les affections respiratoires et rénales du poulet de chair revétent une importance
¢conomique considérable dans 1’élevage industriel, par les retards de croissance et les mortalités
qu’elles provoquent. La difficulté du diagnostic différentiel reléve principalement de la variété des

agents infectieux et de la fréquence des infections mixtes.

En Algérie, ou la bronchite infectieuse n'a pas été identifice, quatre agents sont incriminés:
les adénovirus, les mycoplasmes, le virus de la laryngotrachéite infectieuse et celui de la maladie de

Newecastle, bien que ce dernier ne soit pas uniquement pneumotrope.

Les signes cliniques de ces affections ne sont pas assez spécifiques pour permettre un
diagnostic différentiel. Celui-ci nécessite des méthodes biologiques et sérologiques qui, pour étre
fideles, n'en sont pas moins lentes et cofiteuses. Dans ces conditions, Nous pensons que I
‘histopathologie peut, par sa rapidité et sa précision relative, constituer un atout précieux pour le

diagnostic précise de la bronchite infectieuse aviaire.
A partir de 13, les principales questions qui se posent sont :

4+ Quelles sont les lésions histopathologiques rénales et trachéales chez le poulet de chair

atteint du virus de la bronchite infectieuse aviaire ?

#+ Quelle est la fréquence des différentes lésions histopathologiques au niveau rénale et

trachéale ?
2. Objectifs :

La présente étude a pour objectif de déterminer les changements histopathologiques dues au

virus de la bronchite infectieuse aviaire au niveau des reins et de la trachée des poulets de chair.

Nous allons aussi, essayer de corréler les Iésions histopathologiques observées aux signes

cliniques, programmes de vaccination, conditions d’élevage, pertes économiques engendrées en

matiére de mortalité.
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3. Matériel et méthodes :

La technique histologique a pour but I'obtention de coupes minces, transparentes de tissus et

d'organes observables au microscope.

Lors de I'examen de I’autopsie, des échantillons de tissus ont été pris a partir des trachées et
des reins du poulet de chair. Ces tissus ont été traités par une procédure histologique standard et

précise pour obtenir les tissus a étudier dans un état aussi voisin de I’état vivant.

Tous les tissus prélevés ont été fixés par le liquide de Bouin, noyés dans la cire de paraffine,
sectionnés (5 mm), colées sur des lame et colorés puis montés et examinés par microscopie

optique.
3.1. Matériel :
En vue de réaliser une étude histopathologique nous avons besoin de :
. *Organes de poulets :(trachée + reins)
. *Fiches signalétiques par élevage pour chaque préleévement d’organes
. *Matériel de laboratoire :
- Scalpel : instrument bien tranchant utilisé pour obtenir un prélévement sain et non écrasé.

-Formole : pour la fixation des tissus, afin de protéger le prélévement de tout changement pouvant

fausser les résultats.

-Alcool : utilisé pour la déshydratation dans 1’étape d’inclusion et la réhydratation dans I’étape de

coloration.
-Paraffine : ¢’est une substance utilisée pour donner une consistance solide aux prélévements.

-Xyléne : c’est un solvant miscible & la paraffine, utilisé pour éliminer I’éthanol des tissus et le

déparaffinage.

-Microtome : c’est un appareil trés précis permet de donner un ruban de coupes des tissus

préleves.

-Lames : pour I’étalement des coupes.
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-Eau albumineuse et platine chauffante et étuve : c’est un matériels utilise dans I’étalement et le

collage des coupes sur les lames de verre.

-Batterie de colorants : qui contient : I’hématéine, I’éosine .ces colorant, facilite I’observation de
tout changement par rapport a I’état physiologique, par la coloration des noyaux des cytoplasmes et

des fibres de collagéne des tissus.

-Lamelles et résine synthétique : utilisées dans le montage des lames pour préserver les

colorations et conserver les lames pendant plusieurs années.

-Microscope optique : c’est un appareil permettant la lecture des lames.

3.2. Méthodes :
3.2.1. Population d’étude :

La base de sondage concerne tous les élevages remplissant les critéres suivants :
-¢levage de poules pondeuses, reproducteurs, poulet de chair.

-présentant des signes cliniques et/ou lésionnels évocateur d’une infection par IBV.

-Le tableau clinique comporte les symptomes suivants :

*Jeunes poussins, Poulet adulte : atteinte rénale + signes respiratoires + mortalité due aux

surinfections bactériennes.

*Reproducteurs et pondeuse: atteinte rénale + atteinte génitale + chute de ponte + signes

respiratoires.
3.2.2. Protocol de prélevements :

Aprés le signalement d’un cas suspect par I'un des vétérinaires sentinelles nous allons
déplacer le plutét possible pour réaliser un prélevement d’organes. Les organes ciblés sont la

trachée et les reins. Ensuite, ces organes sont placés immédiatement dans une solution de formol a

10%.

On’ a fait des prélévements sur des poulets de chaire de différentes dges et de différentes

régions qui présentent des symptdmes de la BI.
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Les prélévements sont réalisés au moment de I’autopsie sur les reins et les trachées, au

scalpel afin d’éviter I’écrasement des tissus.
3.2.3. Description de la technique histologique :
a. Fixation :

Immédiatement aprés 1’étape de prélévement, chaque échantillon est mis dans une boites
identifie, contenant du formol a 4% avec un volume dix fois plus grande par rapport a celui de
I’échantillon. Tous cela pour immobiliser les constituants tissulaires et éviter I’autolyse cellulaire

ainsi que la putréfaction bactérienne.

Figure n° 4 : la fixation.
b. Inclusion :

L’inclusion en paraffine consiste a infiltrer et & enrober les tissus & examiner avec de la

paraffine, pour luis donnes une consistance solide, facilite la microtomie.
Cette étape se déroule en trois phases :
1. La déshydratation :

On a pass€ les tissus dans des bains d’alcool de degré croissant (70°,80°,90° ,95°,99°,100°) pour

déshydrater les tissus est d’éliminer le fixateur.
2. L’élimination de I’alcool (d’éclaircissement ou clarification):

On a remplacée L'alcool (éthanol) par un solvant miscible a la paraffine(le xyléne). Cette
substance €limine I’éthanol Par Iinfiltration dans les tissus, et donne une couleur plus claire au ces

dernier.
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3. Le paraffinage :

On a placé les tissus juste dpre leur imprégnations totale, dans la paraffine fondue avec une
température de 56/58°C pour provoque I'évaporation du solvant et sa dissolution dans la paraffine.
Ensuite on a placé la paraffine dans de petits moules, & température ambiante, pour provoque son

durcissement et donc la rigidifiassions des fragments tissulaires prélevés.

Aprés le démoulage on a obtenu des fragments tissulaires inclus dans un bloc de paraffine.

Figure n°5 : Le paraffinage
¢. La microtomie :

On a isole ensuite des coupes dans le bloc de paraffine. On a utilisé pour cela un microtome,
qui fait avancer le bloc sur un rasoir : le bloc avance d'environ S5um a chaque fois. L'ensemble des
tranches vont former un ruban dans lequel on a retrouver des coupes sériées de prélévement

tissulaire.

Figure n°6 : la microtomie.
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d. Etalement et collage des coupes sur des lames de verre :

On a placé les sections dans un bain d’eau chaude (43-45°C pour de la paraffine dont la T° de
fusion est a 55-56°) puis on ’a étaler sur lame on suite on a séché pendant une heure a I’étuve

(45°C).

Figure n°7 : Etalement et collage des coupes sur les lames de verre.
e. Coloration des lames :

Les tissus de I'organisme ne sont pas spontanément colorés, donc pour les observée il faut

les colorée.

La coloration utilisée dans notre travail est HES : hématéine/€osine/safran. L'hématéine est
une substance plutét basique, qui colore les noyaux en violet donc colore les acides nucléiques.
L'éosine est une substance plutdt acide, qui colore plutdt les cytoplasmes (en rose) donc colore les

protéines. Enfin, le safran colore les fibres de collagéne en jaune.
Pour que nous obtenions de bon coloration on’ a suivre méthode suivante :
1. Déparaffinage :

On a déparaffiné les lames par I’utilisation de deux bains de toluéne (95%-100%) pendant 3

minutes afin de dissoudre la paraffine.

2. Réhydratation :

by

On a passé ces lames dans trois bains d’alcool degré décroissant (de 100° 2 70°) pendant 3

minutes pour les réhydratées .puis on a rincé les lame a 1’eau courante.
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3. Coloration proprement dit :
-On a mis les lames dans des bains d’hématoxyline (5 minute).
- Ensuit on a différenciée avec le bicarbonate de Na (5 a 10 secondes).
-Puis on a rincé les lames a I’eau courante.
-Ensuite on a mis les lames dans des bains d’éosine (1 minute).
-Puis on a rincé les lames a I’eau courante.

-A la fin, on a mis les lames dans trois bains d’alcool & 100%(40 secondes) chacun.

Figure n°8 : La batterie de coloration.
f. Montage des lames :

On a plongé les lames dans trois bains de toluénes 2a100% dans le but de les déshydratées,

puis on’ a collé des lamelles de verre par-dessus grace a des résines synthétiques.

Le but de montage est de préserver les préparations et leur couleur, Les lames ainsi montées

peuvent étre conservées pendant plusieurs dizaines voire plusieurs centaines d'années.

Figure n°9 : Montage des lames.
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3.2.4. Interprétation des coupes histologiques
3.2.4.1. Histopathologie de la Trachée :

Tableau n°3 : Interprétation des coupes histologiques des trachées

Date d’apparition | Description

1-2jPI v" Dégénérescence vacuolaire de qq cellules épithéliales

v" Déciliation focale

V' Desquamation des cellules épithéliales

v' Diminution du nombre des cellules caliciformes & mucus avec

diminution des granules cytoplasmiques & mucus

(\

Lamina propria: Congestion, cedéme, et occasionnellement

infiltration des hétérophiles

4-6 j PI v" Hyperplasie de I’épithélium mucosale.
v Infiltration des hétérophiles, lymphocytes et un faible nombre de
macrophages dans la lamina propria.

v' Absence des cellules caliciformes a mucus et les glandes

alvéolaires & mucus

8jPI v" Multicouches de cellules cubiques sont présent dans qq parties de
la lame basale de 1’épithélium

v' Les cellules ciliées et caliciformes sont rarement observées

v' L’épithélium des glandes & mucus est régénéré au niveau de la
couche la plus profonde

v' Infiltration des lymphocytes, cellules du plasma et un faible

nombre d’hétérophiles dans la lamina propria
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3.2.4.2 Histopathologie des reins :

Tableau n°4 : Interprétation des coupes histologiques des reins

Date d’apparition | Description

4jPI v Tube collecteur (CD), tube contourné distal (DCT) : dilatation
avec  occasionnellement  gonflement, vacuolisation et
desquamation des cellules épithéliales

v’ Légeére congestion, cedéme et infiltration interstitielle des
hétérophiles sont occasionnellement observés autour des tubes
affectés.

v Tube contourné proximal, anse de Henlé : aspect normal

6-8 j PI v CD, DCT, HL : Dégénérescence vacuolaire prononcée, nécrose et
desquamation des cellules épithéliales. La dégénérescence et la
nécrose pourraient étre détectées dans une seule cellule ou, au
contraire, intéressent toutes les cellules épithéliales.

v La lumiére dilatée des CD, DCT, HL peut occasionnellement
contenir le débris des cellules épithéliales desquamées, des
hétérophiles et des macrophages.

v" Dans les cas grave, la lumiére ureterale contient aussi, les cellules
épithéliales desquamées et les cellules inflammatoires.

v' PCT: disparition de la bordure en brosse de qq cellules
¢pithéliales  hypertrophie ~montrant une dégénéréscence
granuleuse.

v" Présence d’un cedéme interstitiel autour des tubes dégénérés

v' Dans qq cas linterstitum contient plusieurs hétérophiles,
lymphocytes et qq macrophages.

v' Légére dilatation de la capsule de bowman est observée dans qq

glomérules.

10-13 j PI v’ Disparition de la majorité des débris cellulaires de la lumicre des
tubes, et ne reste que qq cellules dégénérées et desquamées dans
qq CT, DCT. Ces tubes montrent occasionnellement une dilatation

tubulaire.
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PCT : des lésions moins sévére montrant une dégénérescence de
qq cellules épithéliales avec occasionnellement une infiltration des
lymphocytes et des macrophages autour des tubes affectés.

Qq tubes affectés montrent une hyperplasie épithéliale

Infiltration multifocale de lymphocytes et de cellules plasmatique
est plus prononcée au niveau interstitiel.

Dans chaque agrégat cellulaire 1’épithélium des tubes est disparu

Régénération des cellules

épithéliales des
tubes (occasionnellement) : caractérisée par des cellules avec
cytoplasme basophilique et un ratio nucleocytoplasmique élevé.

Prolifération fibroblastique modérée est observée au niveau

interstitie]l adjacent de qq tubes affectés.

1620 PI

Formation de nodules lymphoides interstitiels suite a I’infiltration
lymphocytaire et de cellules plasmatique fréquente.

L’infiltration lymphocytaire et de macrophages est également
observée dans qq tubes, généralement associée avec une
dégénérescence épithéliale individuelle.

La majorité des tubes endommagés est restituée.

Aucun changement significatif n’est observé au niveau du PCT.
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4. Résultats et discussion :
4.1. Résultats :
64.1.1. Trachées :

Le tableau ci-dessous montre les 1ésions trachéales présentes sur les coupes ainsi que leur

description.

Tableau n°5 : descriptions des lames des trachées

N° des lames Photo Description

. décilliation multifocale
. desquamation des cellules épithéliales

. diminution du NB des cellules caliciformes a
mucus.

... contre coloration trop foncée

... degré d’intensité des noyaux trop foncée.

. Hyperplasie de 1’épithélium mucosale.
. desquamation des cellules épithéliales
. décilliation diffuse

... noyaux trop foncées

. deciliation diffuse.
. absence des cellules caliciformes a4 mucus.

.début infiltration fibreuse.

. Desquamation des cellules épithéliales.
. deciliation diffuse.
. absence des cellules caliciformes a mucus.

... noyaux rouges : étape de bleuissement
omise !!!!

A

=0
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... peu de contraste du contre colorant
(cytoplasme clair).

. Décilliation multifocale.
. Absence des cellules caliciformes a mucus
... Noyaux trop foncés 17?7?

... Contre coloration trop foncée (cytoplasme
dense).

. Décilliation focale.

. dégénérescence vacuolaire des cellules
¢épithéliales.

. lamina propria : infiltration des cellules
inflammatoires ?7??

... noyaux ont tendance trop foncée.

... couleurs mal séparées.

. dégénérescence vacuolaire de quelques cellules
épithéliales.

. décilliation diffuse.
. infiltration des cellules inflammatoires.

. qq cellules caliciformes & mucus.

. infiltration inflammatoire dans la lamina propria.

. desquamation multifocale des cellules
épithéliales.

. décilliation focale.
... noyaux trop foncés
... qq noyaux rouge.

... contre coloration trop foncée.

. desquamation multifocale
. décilliation diffuse

. infiltration des cellules inflammatoires.

IS
W
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10

. congestion au niveau de lamina propria.
. infiltration inflammatoire.
. décilliation multifocale.

. absence des cellules caliciformes a mucus.

11

. Décilliation diffuse.
. hyperplasie des cellules épithéliales.
. absence des cellules caliciformes a mucus.

. infiltration des cellules inflammatoires.

12

.Décilliation diffuse
.Desquamation diffuse

. infiltration des cellules inflammatoires.

13

14

15

16

. Décilliation diffuse
.Desquamation focale des cellules épithéliales.

.Oedeme et infiltration massive des cellules
inflammatoires entre autre les PMN.

.Décilliation diffuse
.Desquamation focale des cellules épithéliales.

. infiltration des cellules inflammatoires (des
cellules granulées).

. Décilliation diffuse

.Desquamation focale des cellules de I’épithélium
et de la lamina propria

Anfiltration modérée des cellules inflammatoires

.Décilliation multifocale.
.Dégénérescence multifocale.

.nfiltration modérée des cellules inflammatoires.
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17

.Décilliation multifocale.

.Dégénérescence vacuolaire de qlq cellules
glandulaires.

.Desquamation diffuse des cellules épithéliales.

infiltration modérée des cellules inflammatoires.

18

.Décilliation diffuse.

.Dégénérescence massive des cellules
glandulaires.

.Desquamation focale

.infiltration modérée des cellules inflammatoires.

19

.Absence de I’épithélium,
des cellules glandulaires et caliciformes
.desquamation multifocale de la lamina propria

.infiltration fibreuse massive.

20

.décilliation diffuse
Jhyperplasie des cellules épithéliales
.nfiltration massive des cellules inflammatoires

.dégénérescences de glq cellules glandulaires

21

.Hyperplasie de I’épithélium,
. absence des cellules glandulaires et caliciformes

.infiltration inflammatoire de la lamina propria.

23

.Décilliation multifocale.
.Desquamation focale

Anfiltration modérée des cellules inflammatoires.

... contre coloration trop foncée 77?
.Décilliation difuse.

.Desquamation multifocale.
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4.1.2Reins :

Le tableau ci-dessous montre les lésions rénales présentes sur les coupes ainsi que leur description.

Tableau n°6 : Descriptions des lames des reins

N° des lames

Photo

Description

13

. edéme interstitiel
. congestion multifocale.

. infiltration multifocale de lymphocytes et de
cellules plasmatiques au niveau interstitiel.

. dilatation tubulaire du DCT.

. présence des débris de qq cellules dégénérées et
desquamées dans qq tubes (DCT).

. prolifération fibroblastique au niveau interstitiel.

. congestion interstitiel.
. infiltration inflammatoire interstitiel modérée.

. dégénérescence muitifocale de I’épithélium
tubulaire.

. prolifération fibroblastique autour des CD, DCT.

17

. Infiltration interstitiel diffuse des cellules
inflammatoires.

. Congestion multifocale.

. début de prolifération fibroblastique autour de qq
tubes affectés (DCT, CD).

. dégénérescence vacuolaire et desquamation
diffuse de DCT, CD.

. présence des cellules inflammatoire dans la
lumiére des tubes affectés.

. disparition de la bordure en brosse de qq PCT.

. infiltration interstitiel modérée des cellules
inflammatoires autour des tubes affectés (PCT,

DCT).

LS I

(¥4
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... contre coloration trop foncée ?77?

20 . infiltration interstitiel des cellules

inflammatoires.

. dégénérescence vacuolaire de qq cellules
épithéliales de DCT.

... contre coloration trop foncée 77?7

10 . dégénérescence vacuolaire de qq cellules

épithéliales de DCT.
... contre coloration trop foncée 7?7

... noyaux ont tendance foncée ?7?

22 ... noyaux trop foncées ?7?
... contre coloration foncée ?77?

. infiltration interstitielle des cellules
inflammatoires trés prononcée.

. dégénérescence vacuolaire de qq cellules
épithéliales de DCT.

. début d’une prolifération fibroblastique.

. infiltration interstitielle modérée des cellules
inflammatoires.

. dégénérescence vacuolaire de qq cellules
épithéliales de DCT et de PCT.

. début d’une prolifération fibroblastique.

. dégénérescence vacuolaire de qq cellules
épithéliales de DCT ,CD et de PCT et une
desquamation de qq tubes affectés.

.nfiltration interstitielle massives des cellules
inflammatoires.

.nfiltration des cellules inflammatoires dans la
lumiére de qq tubes affectés.

. début d’une prolifération fibroblastique.

o
(98]
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. dégénérescence vacuolaire et desquamation
diffuse des DCT et des PCT .

. disparition de la bordure en brosse de tous les
PCT.

. infiltration interstitiel modérée des cellules
inflammatoires autour des tubes affectés (PCT,
DCT).

.une prolifération fibroblastique marquée.

12 . dégénérescence vacuolaire et desquamation

diffuse des DCT et des PCT .

. infiltration interstitiel modérée des cellules
inflammatoires autour des tubes affectés (PCT,
DCT).

.une prolifération fibroblastique marquée.

14 . dégénérescence vacuolaire et desquamation

diffuse des DCT et des PCT .

. infiltration interstitiel modérée des cellules
inflammatoires autour des tubes affectés (PCT,
DCT) et dans la lumicre de qq tubes affectée.

.une prolifération fibroblastique.

16 ... contre coloration trop foncée 7??
... noyaux trop foncées ?77?

. infiltration interstitiel des cellules
inflammatoires.

. dégénérescence vacuolaire des cellules
épithéliales de DCT.

23 .destruction de toutes les structures de rein.

. dégénérescence et desquamation et une
infiltration fibroblastique massive.

i
N



Partie expérimentale Résultats et discussion

. infiltration interstitielle modérée des cellules
inflammatoires.

18

. dégénérescence vacuolaire et desquamation de
cellules épithéliales de DCT,CD.

. une prolifération

fibroblastique.

19 . une prolifération
Fibroblastique massive.

. infiltration interstitielle modérée des cellules
inflammatoires.

. dégénérescence vacuolaire et desquamation de
cellules épithéliales de DCT,CD.

. dégénérescence vacuolaire et desquamation de
cellules épithéliales de DCT,CD.

. disparition de la bordure en brosse de tous les
PCT.

. infiltration des cellules inflammatoires dans
I’espace interstitielle et dans qq tubes affectés.

. une prolifération

Fibroblastique.

. infiltration interstitielle modérée des cellules
inflammatoires.

. dégénérescence vacuolaire et desquamation de
cellules épithéliales de DCT,CD.

. début d’une prolifération fibroblastique.

26 . une prolifération
Fibroblastique massive.

. infiltration interstitielle modérée des cellules
inflammatoires.

. dégénérescence vacuolaire et desquamation de
cellules épithéliales de DCT,CD.
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25

... contre coloration foncée 77?

. infiltration interstitielle des cellules
inflammatoires trés prononcée.

. dégénérescence vacuolaire des cellules
épithéliales de DCT.

. début d’une prolifération fibroblastique.

15

... contre coloration trop foncée ?7?

. dégénérescence vacuolaire et desquamation des
cellules épithéliales de DCT.

. début d’une prolifération fibroblastique.

. dégénérescence vacuolaire et desquamation
diffuse des DCT et des PCT .

. infiltration interstitiel modérée des cellules
inflammatoires autour des tubes affectés (PCT,
DCT).

.une prolifération fibroblastique marquée.

24

.cellules dégénérées et desquamées dans les tubes

(DCT).

. infiltration interstitiel modérée des cellules
inflammatoires

. prolifération fibroblastique au niveau interstitiel.

21

.cellules dégénérées et desquamées dans les tubes

(DCT).

. prolifération fibroblastique importante au niveau
interstitiel.

. infiltration interstitiel modérée des cellules
inflammatoires.

11

. infiltration interstitiel des cellules
inflammatoires.

. dégénérescence vacuolaire de qq cellules
épithéliales de DCT.

... contre coloration trop foncée ?7?

& T
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. dilatation tubulaire du DCT.
... contre coloration trop foncée ?7??

... noyaux trop foncées 77?

Le tableau n°7 montre une récapitulative des principales l€sions trachéales et leurs

pourcentages.
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Les résultats des coupes histologiques des trachées montrent une variété de lésions

histopathologiques.

A travers ces résultats il nous parait que la déciliation des cellules épithéliale (100%),
infiltration des cellules inflammatoires au niveau interstitiel (72%), cedéme interstitiel (72%),
diminution ou absence des cellules caliciformes et des cellules glandulaires (63%) sont les Iésions
les plus réputées dans les coupes histologiques des trachées. Nous avons remarqué, aussi, la
présence d’autres lésions telle que la  dégénérescence des cellules épithéliales (81%), la

desquamation des cellules épithéliales (59%) et la congestion.

Le tableau n°8 montre une récapitulative des principales Iésions rénales et leurs

pourcentages.
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Les résultats des coupes histologiques des reins montrent que I’cedéme et la congestion

\

\“‘\_( interstitielle (88%), inflammation interstitielle (100%), présence des cellules inflammatoires et des
221 débris des cellules épithéliales dégénérées dans la lumiére des TCD et/ou TCP (64%) et la
édégénérescence de T.C.D et/ou T.C.P (54%) sont les Iésions histopathologiques les plus retrouvés.
i\lous trouvons également & moindre degré, prolifération fibreuse (44%), dilatation et hypertrophie

de T.C.D et du TCP (42%).
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Le tableau ci-dessous montre les stades 1ésionnels des déférentes coupes

Tableau n°9 : Les sta

T

des lésionnels

| -Dilatation et hypertrophie

des TCP et TCD
-Dégénérescence des TCP

-Desquamation
-(Edéme
-Infiltration des cellules

Elevage | . stades Trach ades
1 - Congestion et cedéme Cicatrisation | -Déciliation multifocale dégénératif
| -Dilatation et hypertrophie -Dégénérescence
des TCP -Edéme
-Dégénérescence des TCP -Infiltration des cellules
et/ou TCD inflammatoires
-cellules inflammatoires -Diminution ou absence des
| dans les TCP et/ou TCD cellules caliciformes et des
| -Inflammation cellules glandulaires
| interstitielle
-Prolifération
fibroblastique.
2 - Congestion et cedéme Cicatrisation | -Déciliation multifocale dégénératif
-Dilatation et hypertrophie -Dégénérescence
des TCP et TCD -(Edéme
-Dégénérescence des TCP -Infiltration des cellules
et/ou TCD inflammatoires
-cellules inflammatoires -Diminution ou absence des
dans les TCP et/ou TCD cellules caliciformes et des
-Inflammation cellules glandulaires
| interstitielle
-Prolifération
| fibroblastique.
3 | -Congestion et cedeme Cicatrisation | -Déciliation multifocale inflammatoire
| -Dégénérescence des TCP -Desquamation
et/ou TCD -(Edéme
-Inflammation -Infiltration des cellules
interstitielle inflammatoires
-Prolifération
| fibroblastique.
13 - Congestion et cedéme cicatrisation | -Déciliation multifocale dégénératif
| -Dilatation et hypertrophie -Desquamation
| des TCP et TCD -Dégénérescence
| -Dégénérescence des TCP -(Edeme
| et/ou TCD -Infiltration des cellules
-cellules inflammatoires inflammatoires
dans les TCP et/ou TCD -Diminution ou absence des
-Inflammation cellules caliciformes et des
| interstitielle cellules glandulaires.
-Prolifération
fibroblastique.
12 | - Congestion et cedéme Cicatrisation | -Déciliation multifocale dégénératif
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{ et/ou TCD
| -cellules inflammatoires
dans les TCP et/ou TCD

inflammatoires
-Diminution ou absence des
cellules caliciformes et des

-Inflammation cellules glandulaires.
_ | interstitielle
| -Prolifération
| fibroblastique.
4 | - Congestion et cedéme Dégénératif | -Déciliation multifocale dégénératif
| -Dégénérescence des TCP -Desquamation
et/ou TCD -(Edéme
-Inflammation -Infiltration des cellules
interstitielle inflammatoires
-Diminution ou absence des
cellules caliciformes et des
cellules glandulaires.
14 - Congestion et cedeme dégénératif -Déciliation multifocale dégénératif
-Dégénérescence des TCP -Dégénérescence
et/ou TCD -Desquamation
-cellules inflammatoires -(Edéme
dans les TCP et/ou TCD -Infiltration des cellules
-Inflammation inflammatoires
| interstitielle -Diminution ou absence des
’ cellules caliciformes et des
cellules glandulaires.
16 - Congestion et cedéme Dégénératif -Déciliation focale dégénératif
| -Dégénérescence des TCP -Dégénérescence
| et/ou TCD
| -Inflammation
interstitielle
17 - Congestion et cedéme inflammatoire | -Déciliation focale inflammatoire
| -Dilatation et hypertrophie -Dégénérescence
des TCP et TCD -(Edéme
-cellules inflammatoires -Infiltration des cellules
| dans les TCP et/ou TCD inflammatoires
| -Inflammation
| interstitielle
5 - Congestion et cedéme inflammatoire | -Déciliation multifocale dégénératif
| -Dilatation et hypertrophie -(Edéme
des TCP et TCD -Infiltration des cellules
-cellules inflammatoires inflammatoires
{ dans les TCP et/ou TCD -Diminution ou absence des
- | -Inflammation cellules caliciformes et des
‘ | interstitielle cellules glandulaires
18 - Congestion et cedéme Cicatrisation | -Déciliation multifocale dégénératif

-Dilatation et hypertrophie
des TCP et TCD
-Dégénérescence des TCP
et/ou TCD

| -cellules inflammatoires

dans les TCP et/ou TCD

-Desquamation
-Dégénérescence
-Diminution ou absence des
cellules caliciformes et des
cellules glandulaires
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-Inflammation
interstitielle
-Prolifération
| fibroblastique.
19 | -Dégénérescence des TCP | dégénératif -Déciliation multifocale dégénératif
| et/ou TCD -Desquamation
-cellules inflammatoires -Dégénérescence
dans les TCP et/ou TCD -Diminution ou absence des
-Inflammation cellules caliciformes et des
interstitielle cellules glandulaires
22 - Congestion et cedéme Cicatrisation | -Déciliation multifocale dégénératif
-Dilatation et hypertrophie -Dégénérescence
des TCP &t TCD -Diminution ou absence des
-cellules inflammatoires cellules caliciformes et des
| dans les TCP et/ou TCD cellules glandulaires
-Inflammation
interstitielle
| -Prolifération
| fibroblastique.
21 - Congestion et cedéme Cicatrisation | -Déciliation multifocale dégénératif
-Dégénérescence des TCP -Dégénérescence
et/ou TCD -Desquamation
-cellules inflammatoires -Diminution ou absence des
dans les TCP et/ou TCD cellules caliciformes et des
-Inflammation cellules glandulaires
| interstitielle
| -Prolifération
| fibroblastique.
1 - Congestion et cedéme inflammatoire | -Déciliation multifocale dégénératif
-Dilatation et hypertrophie -Hyperplasie des cellules
des TCD épithéliales
-cellules inflammatoires -Dégénérescence
| dans les TCP et/ou TCD -Desquamation
-Inflammation -(Edéme
interstitielle -Infiltration des cellules
inflammatoires
-Diminution ou absence des
cellules caliciformes et des
cellules glandulaires
6 - Congestion et cedéme inflammatoire | -Déciliation multifocale regénératif
-Dégénérescence des TCP -Hyperplasie des cellules
et/ou TCD épithéliales
-cellules inflammatoires -Dégénérescence
dans les TCP et/ou TCD -(Edéme
: -Inflammation -Infiltration des cellules
. interstitielle inflammatoires
9 | - Congestion et cedéme Dégénératif | -Déciliation multifocale dégénératif
| -Dégénérescence des TCP -Dégénérescence
et/ou TCD -Desquamation
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| -Inflammation -(Edéme
| interstitielle -Infiltration des cellules
. inflammatoires
7 | - Congestion et cedéme Dégénératif -Déciliation multifocale dégénératif
| -Dilatation et hypertrophie -Dégénérescence
| des TCP et TCD -Desquamation
| -Dégénérescence des TCP -Edeme
et/ou TCD -Infiltration des cellules
-cellules inflammatoires inflammatoires
| dans les TCP et/ou TCD -Diminution ou absence des
| -Inflammation cellules caliciformes et des
| interstitielle cellules glandulaires

9 | - Congestion et cedéme Cicatrisation | -Déciliation multifocale dégénératif
-Dilatation et hypertrophie -Dégénérescence
des TCP -Desquamation

| -Dégénérescence des TCP -Diminution ou absence des

et/ou TCD cellules caliciformes et des
-cellules inflammatoires cellules glandulaires

- dans les TCP et/ou TCD

| -Inflammation
interstitielle
-Prolifération

| fibroblastique.

8 | - Congestion et cedéme dégénératif -Déciliation multifocale regénératif
-Dilatation et hypertrophie -Hyperplasie des cellules
des TCD épithéliales
-Dégénérescence des TCP -Dégénérescence
et/ou TCD -Desquamation

| -cellules inflammatoires -(Edéme
| dans les TCP et/ou TCD -Infiltration des cellules
| -Inflammation inflammatoires
| interstitielle -Diminution ou absence des
cellules caliciformes et des
cellules glandulaires
25 | - Congestion et cedéme cicatrisation | . Décilliation multifocale
| -Dilatation et hypertrophie . Décilliation focale
des TCP et TCD . infiltration modérée des
-Inflammation cellules inflammatoire
.| interstitielle
| -Prolifération
| fibroblastique.

15 - Congestion et cedéme dégénératif .Décilliation diffuse
-Inflammation . Décilliation .
interstitielle .infiltration modérée des

cellules inflammatoire
24 - Congestion et cedéme dégénératif

-Dilatation et hypertrophie

{ des TCD

-Dégénérescence des TCP
-cellules inflammatoires
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dans les TCP et/ou TCD j
-Inflammation
interstitielle
20 | -Inflammation inflammatoire | -Déciliation multifocale régénératif
interstitielle -Hyperplasie des cellules
épithéliales
-Dégénérescence
-(Edéme
-Infiltration des cellules
inflammatoires
10 | -cellules inflammatoires inflammatoire | -Déciliation multifocale inflammatoire
dans les TCP et/ou TCD -Dégénérescence
-Inflammation -(Edéme
interstitielle -Infiltration des cellules
inflammatoires

4.2. Discussion :

*Au niveau trachéal :

Les souches de I'IBV ont une affinité pour les voies respiratoires des poussins. Les
caractéristiques et le développement chronologique des Iésions observées étaient d'accord avec les
résultats des expériences précédentes (Purcell et McFerran, 1972; Nakamura et al, 1991 .; Owen et
al, 1991.; Chen et al, 1996.; Kotani et al, 2000.; Chousalkar et al., 2007). En dépit de la gravité des

[ésions dans la muqueuse de la trachée.

Dans I’histopatologie trachéale ; Les Iésions débutent dans tous les cas par une phase des
réactions inflammatoires aigués qui peut varier en fonction de l'agent pathogeéne. Dans les maladies
virales, des Iésions épithéliales caractéristiques permettent d'identifier l'agent causal et d'exclure les
mycoplasmes qui n'induisent aucune Iésion épithéliale spécifique.

Nous avons constaté une réaction inflammatoire caractérisée par une déciliation (100%), des
dégénérescences vacuolaires de quelque cellules ¢pithéliales (81%), une desquamation (59%).
diminution du nombres cellules caliciformes et des glandes (63%) avec un cedéme, une congestion

et une infiltration des hétérophiles dans la lamina propria (72%).

Apreés la réaction inflammatoire, nous avons observé une hyperplasie de [’épithélium
mucosale (20%), une infiltration des hétérophiles, des lymphocytes et un faible nombre de
macrophages dans la lamina propria ,absence des cellules caliciformes et les glandes alvéolaires a

mucus (63%) .Ce qui est d’accord avec les résultats de Hofstadt (1945), Jungherr et al (1956),

{ % 68 ;;i/}
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Ké&hler (1960), Garside (1965) et Mayor (1968) qui considerent que la Iésion caractéristique de la

bronchite infectieuse consiste en une infiltration lymphohistiocytaire diffuse et massive des lamina
propria et des sous-muqueuses. Mais Macdonald et Mac Martin (1970), van der Heide (1971),
Timms (1972) et Springer et al. (1974) considérent que I'hyperplasie épithéliale, observée dans la
maladie expérimentale durant la semaine qui suit I'inoculation, est la Iésion caractéristique. Elle

constitue le critére essentiel du diagnostic histologique de la bronchite infectieuse.

*Au niveau rénal :

Les changements histopathologiques présentés dans notre étude indiquent que I’IBV pourrait
étre un virus nephrophathogenique (NIBV). Les lésions rénales observées sont |a dégénérescence
tubulaire (65%), la congestion et I’cedéme (88%), I’infiltration des cellulaires inflammatoires dans
le tissu interstitiel (de néphrite interstitielle ducto-tubulaire) (100%) et dans la lumiére tubulaire
(61%), la dilatation et I’hypertrophie tubulaire (40%) et la prolifération fibroblastique (46%). Ces
résultats corroborent avec les précédents ou les lésions observées sont similaires (Albassam et al
1985, Capoua et al 1999, Chen et al 1996, Chong et al 1982, Dhinakar et al 1996, Julian et al 1996.
Purcell et al 1976, 1981 Siller, Winterfield et al 1984).

Nos résultats suggérent que, en plus d'étre néphropathogeéne, I'IBV a une capacité a produire
une pathologie sévére dans la trachée ce qui a été démontré dans 1’étude de (Cumming, 1962; 1988)

et (Ignjatovic et al. 2002) sur certaines souches d’IBV.

s e
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5. Conclusion :

Les résultats de la présente étude nous ont permis de décrire certaines données
histopathologique liées aux affections respiratoires et rénales et d’avoir une idée sur la part de la

bronchite infectieuse dans I’apparition de ces s ndromes.
pp Y

En effet, Le diagnostic histopathologique des affections respiratoires particuliérement la
bronchite infectieuse que nous avons établi repose sur la coexistence dans la trachée, durant les dix
premiers jours de l'infection, de réactions inflammatoires aigu€s, d'une forte hyperplasie épithéliale
et d'une infiltration lymph ohistiocytaire relativement discréte. Ce qui est d’accord avec les résultats

de Hofstadt (1945), Jungherr et al (1956), K&hler (1960), Garside (1965) et Mayor (1968).

Les Iésions rénales observées sont la dégénérescence tubulaire, la congestion et I’oedéme.
Pinfiltration des cellulaires inflammatoires dans le tissu interstitiel et dans la lumiére tubulaire, la
dilatation et I’hypertrophie tubulaire et la prolifération fibroblastique. Ces résultats corroborent avec
les précédents ou les Iésions observées sont similaires (Albassam et al 1985, Capoua et al 1999.

Chen et al 1996, Chong et al 1982, Dhinakar et al 1996, Julian et al 1996, Purcell et al 1976, 1981
Siller, Winterfield et al 1984).
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