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Résumé

Deux maladies de la volaille sont considérées comme suffisamment graves pour

figurer sur la liste A de l’Office international des épizooties (OIE), à savoir : Influenza

aviaire hautement pathogène et la maladie de Newcastle (ND).

Notre objectif est de faire une synthèse bibliographique sue la maladie de

Newcastle aviaire, qui est une maladie grave, contagieuse causée par un

paramyxovirus de type 1 et l’une des maladies virales hautement pathogènes des

espèces aviaires

Elle est économiquement significative en raison de la mortalité et de la

morbidité énorme qui y sont associées. La maladie est endémique dans de

nombreux pays du tiers monde.

Enfin, nombreux sont les facteurs qui contribuent à l’aggravation des infections

virales, toutefois, il serait possible de limiter ses dégâts en améliorant les conditions

d’élevage.

Mots clés : Synthèse, bibliographie, Newcastle, aviaire, pathogène, économique.



Abstract

Two poultry diseases are considered serious enough to be listed on List A of the

International Office of Epizootics (OIE), namely: Highly pathogenic avian influenza

and Newcastle disease (ND).

Our aim is to make a bibliographical synthesis of avian Newcastle disease, which

is a serious, contagious disease caused by a type 1 paramyxovirus and one of the

highly pathogenic viral diseases of avian species.

It is economically significant because of the enormous mortality and morbidity

associated with it. The disease is endemic in many Third World countries.

Finally, there are many factors that contribute to the aggravation of viral

infections however, it would be possible to limit its damage by improving breeding

conditions.

Keywords: Synthesis, bibliography, Newcastle, avian, pathogen, economic.
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Introduction

Le secteur de la volaille chair est l'industrie de production de viande la plus

importante et la plus efficace au monde (Gupta et al., 2014). En effet, l'Algérie est

l'un des nombreux pays où la production de poulets de chair est menacée par un

certain nombre de maladies infectieuses, notamment virales, où les pertes

économiques représentent une facture énorme sans solution fiable d'aucun

médicament (Pradhan et al., 2014).

Caractérisée par la diversité de ses formes cliniques, La maladie de Newcastle

(ND) causée par les virus du sérotype 1 du paramyxovirus aviaire, figure sur la liste A

de l’Office international des épizooties. Historiquement, La MN a été une maladie

dévastatrice de la volaille et, dans de nombreux pays, elle demeure l’un des

principaux problèmes affectant les industries avicoles existantes ou en

développement. Même dans les pays où la MN peut être considérée comme

contrôlée, un fardeau économique est toujours associé à la vaccination et/ou au

maintien de mesures strictes de biosécurité. La nature variable des souches de virus

de la maladie de Newcastle en termes de virulence pour les volailles et les

différentes susceptibilités des différentes espèces d’oiseaux signifient qu’à des fins

de contrôle et de commerce, la MN nécessite une définition attentive (Alexander,

2000).

La ND est considérée comme la maladie la plus importante sur le plan

économique chez les volailles - en particulier dans les pays en développement - en

raison de la mortalité élevée et des mesures sanitaires associées dans les élevages de

volailles ou les abattoirs (Ban-Bo et al., 2013).

Notre objectif est de réaliser une synthèse bibliographique sur la maladie de la

Newcastle dans les élevages avicoles.
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Chapitre I : La maladie de Newcastle

1. Définition

La maladie de Newcastle est une maladie infectieuse, très contagieuse,

est souvent grave affectant les oiseaux et particulièrement les gallinacés (dont la

poule est la plus sensible à la maladie), provoquée par certaines souches de

paramyxovirus de type 1 (PMV1). Caractérisé par une forte mortalité chez les jeunes

poussins et une diminution appréciable de la ponte (Devos et al., 1975)

Le NDV affecte au moins 117 espèces d’oiseaux appartenant à 17 ordres (Guérin et

al., 2011).

La maladie a une grande importance économique car elle provoque 90 à 100 % de

mortalité parmi les oiseaux atteints(BAN-BO et al., 2013)

La maladie se présente sous trois formes :

- Lentogénique ou faiblement virulente

- Mésogénique ou moyennement virulente

- Vélogénique ou très virulent

Les souches Lentogenes sont très répandues mais occasionnent peu de foyers

de maladie. La maladie se manifeste généralement par des signes respiratoires mais

le tableau clinique peut être dominé par un abattement, des manifestations

nerveuses ou des diarrhées.

Sous sa forme hautement pathogène, la maladie de Newcastle est visée par

le Code sanitaire pour les animaux terrestres de l’Organisation mondiale de la santé

animale (OIE) et compte parmi les maladies à déclaration obligatoire auprès de

l’OIE(OIE, 2021).Quelques mammifères (homme, chat, souris...) peuvent multiplier le

virus de façon transitoire, sans signe clinique majeur (quelques rares conjonctivites

bénignes chez l’homme(Guérin et al., 2011).
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2. Historique

Selon la FAO, les premières épizooties reconnues et qualifiées de maladie de

Newcastle (MN) ont était découvertes par kraneveld, en Indonésie à Java en

1926,(Kraneveld, 1926) et une année après Doyle a signalé la maladie en Angleterre

à Newcastle upon Tyne,(Doyle, 1927). Cependant, on a signalé plutôt des épidémies

semblables en Europe centrale avant cette date. (Halsaz, 1912). En particulier,

Macpherson (1956) attribue la mort de tous Les Poulets des îles occidentales

d’Écosse en 1896 à la maladie de Newcastle(MacPherson, 1956). Il est donc possible

que la MN se soit effectivement produite chez les volailles avant 1926, mais sa

reconnaissance en tant que maladie spécifiquement définie de l’étiologie virale date

des épidémies de cette année à Newcastle upon Tyne.

Le nom "maladie de Newcastle", d'après l'emplacement géographique des

foyers en Grande-Bretagne, a été inventé par Doyle comme mesure temporaire

parce qu'il voulait éviter un nom descriptif pourrait être confondu

avec d'autres maladies.

Plus tard, il est devenu évident que d’autres infections moins graves étaient

causées par des virus presque identiques au virus original. Aux États-Unis, une

maladie respiratoire relativement bénigne, souvent accompagnée de symptômes

nerveux, a été signalée pour la première fois dans les années 1930, puis appelée

pneumoencephalite (BEACH, 1942). Il a été démontré qu’il était dû à un virus

indissociable du NDV dans les tests sérologiques(BEACH, 1944).Depuis lors, de

nombreuses isolations de virus NDV qui produisent une maladie extrêmement

bénigne ou aucune preuve de maladie chez les poulets ont été faites dans le monde

entier et il est maintenant accepté que les pools de tels virus sont perpétués dans la

sauvagine et d’autres oiseaux sauvages.
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3. Épidémiologie

4.1 Espèces affectées

Les oiseaux constituent l’hôte principal du virus de la MN, mais d’autres

animaux comme les reptiles et l’homme peuvent être infectés par ce virus (lancaster,

1966).

 Espèces aviaires :

1-Domestiques : gallinacées ; poule ; pintade… etc.

2- Sauvages : perdrix ; cailles, oiseaux de volière ou d’ornement…

 Les mammifères :

Les infections à APMV-1 d’origine naturelle étaient autrefois considérées

comme rares ou inexistantes chez les mammifères. Cependant, un virus a été isolé

chez un veau dans les années 1950 et, plus récemment, des virus lentogènes ont été

détectés chez deux moutons en bonne santé et isolés à plusieurs reprises chez des

porcs en Chine. Plusieurs isolats de porcs avaient une homologie élevée avec les

souches vaccinales utilisées dans la volaille. Ces virus peuvent s’être propagés aux

porcs provenant de volailles voisines ou de porcelets traités pour la diarrhée au

moyen de vaccins contre la maladie de Newcastle, une pratique utilisée dans

certaines régions de la Chine. L’importance des infections à APMV-1 chez les

mammifères, le cas échéant, est incertaine, mais des isolations supplémentaires

semblent probables à mesure que la surveillance est accrue(OIE, 2021).

4.2 Pouvoir zoonotique

En termes de santé publique, parallèlement à sa contribution à la

malnutrition, la ND est considérée comme une anthropozoonose mineure. La

transmission à l’homme est anecdotique (Capua and Alexander, 2004).
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Selon des recherches effectuées par Chang en 1981, chez les hommes les

symptômes les plus fréquemment rapportés et les mieux démontrés graves sont

généralement(Chang, 1981) :

Les infections oculaires celles-ci consistent en :

 Une rougeur unilatérale ou bilatérale.

 Un larmoiement excessif.

 Un œdème des paupières.

 Une conjonctivite.

 Une hémorragie sous-conjonctivale.

Une infection généralisée (moins fréquente) :

 Des frissons.

 Des céphalées.

 De la fièvre.

 Avec ou sans conjonctivite.

4.3 IMPORTANCE

La MN est endémique à travers la majorité de l’Afrique, du Moyen-

Orient, de l’Asie, de l’Amérique Centrale et de la partie nord de l’Amérique du Sud.

Dans les zones plus développées, telles que l’Europe de l’Ouest et les USA, des

épidémies sporadiques sont encore observées, malgré la large utilisation de vaccins.

Les études épidémiologiques ont indiqué que plusieurs épidémies de MN ont

eu lieu depuis les premiers cas décrits de la maladie.

Premièrement, les génotypes II, III et IV ont été endémiques en Amérique

du Nord, en Asie et en Europe, respectivement, durant les années 1930 et 1940. Les

souches NDV de génotype VI ont ensuite émergé en épidémies au Moyen-Orient et

en Asie durant les années 1960 tandis que celles du génotype V se sont manifestées

en Amérique du Nord et en Europe au début des années 1970. La quatrième
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épidémie a eu lieu durant les années 1990 au Moyen-Orient suite à la prévalence du

génotype VII. Le génotype VIII a été endémique en Afrique du Sud durant la décennie

précédente. Les souches NDV circulant actuellement à travers le monde sont

essentiellement Viscérotrope.(Jeanne Brugère et al., 2015).

4.4 SITUATION MONDIALE

Des souches de NDV nouvellement isolées sont continuellement

signalées dans le monde entier (Fig. 1). Récemment, des foyers de NDV ont été

signalés en Vietnam, Indonésie, Malaysia, and Cambodia(Chen et al., 2013) En 2013,

96 éclosions de NDV ont été signalées chez des volailles du Cameroun, de la

République centrafricaine, de la Côte d’Ivoire et du Nigéria(Snoeck et al., 2013).

Actuellement la dernière vague de la MN a été signalée en Pakistan (Faiza, 2021).

Figure 1 : Situation globale de la maladie de la Newcastle (Ganar et al., 2014).
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4.5 Situation en Algérie

L’Algérie a déclaré 3 fois la maladie de Newcastle à l’OIE entre 1990 et

2012 (1992, 1997 et 2012). La maladie provoque une inflammation des voies

respiratoires et des difficultés respiratoires, entraînant entre 5 et 15% de mortalité.

La maladie a été contrôlée avec succès par la vaccination au moyen d’un vaccin

conventionnel administré sur le terrain par eau potable ou par nébulisation.

La situation a changé en 2012 lorsqu’une nouvelle souche virale a été isolée des

troupeaux vaccinés dans les régions est et ouest de l’Algérie. Ce virus causait des

symptômes nerveux : pétéchies dans le proventricule ainsi qu’un taux de mortalité

élevé pouvant atteindre 67 % dans les troupeaux vaccinés et jusqu’à 45 % de chute

chez les poules pondeuses (Mohamed-Amine Bouderbal, 2017).

4.6 Transmission

Dans le cas des NDV, il est raisonnable de conclure que l’infection peut se

faire par inhalation du virus, par ingestion (Alexander 1988b), ou par contact avec les

muqueuses, en particulier la conjonctive.

La propagation d’un oiseau à l’autre dépend donc de la disponibilité du

virus sous forme infectieuse, chez l’oiseau infecté. L’excrétion de virus dépend des

organes dans lesquels celui-ci se multiplie. Selon l’argumentaire précédent, elle peut

varier en fonction du pathotype viral. Les oiseaux présentant une affection

respiratoire dispersent vraisemblablement les virus dans des aérosols de mucus. Les

oiseaux réceptifs peuvent être exposés à ces virus et les inhaler. Les virus se limitant

principalement à une multiplication intestinale peuvent être transmis par ingestion

de matières fécales contaminées, soit directement, soit par de la nourriture ou de

l’eau contaminée. Ils peuvent également être transmis par le biais de petites

particules contaminantes produites à partir des matières fécales sèches ; ces

particules peuvent être inhalées et affecter les muqueuses.
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Dans le cas de La transmission verticale : le virus tue l’embryon et n’aboutit

pas à une éclosion de l’œuf en revanche, les virus présents sur la coquille

contamineront les poussins dès l’éclosion.

4.7 Facteurs influençant la transmission

De nombreux facteurs environnementaux qui peuvent influencer

radicalement la vitesse de propagation.

Au sein d’une communauté d’oiseaux maintenus à une forte densité telle que

dans un élevage intensif, les virus transmis par voie respiratoire peuvent se répandre

à une vitesse alarmante. Les virus excrétés dans les matières fécales, et transmis

principalement par voie orale ou fécale, peuvent se répandre extrêmement

lentement, surtout si les oiseaux ne sont pas en contact direct les uns avec les

autres(Ilaria et al., 2013).

4.8 Propagation

l’introduction de la NDV dans un pays ou une région se fait par les oiseaux

sauvage puis se transmettre à la populations de volaille domestique soit par contact

direct ou indirect (Alexander, 1988b; lancaster, 1966).

4.9 Désinfection

Les désinfectants efficaces contre l’APMV-1 comprennent l’hypochlorite de

sodium, les désinfectants phénoliques, le glutaraldéhyde, la chlorhexidine et les

agents oxydants. Les composés d’ammonium quaternaire peuvent être efficaces en

présence de carbonate de sodium. L’APMV-1 peut également être inactivé par une

chaleur de 56 °C (133 °F) pendant 3 heures ou de 60 °C (140 °F) pendant 30 minutes
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et est sensible à l’acide (pH 3), à l’éther et au formol. L’efficacité du formol varie en

fonction de la température.(Alexander and Allan, 2008).

4.10 Morbidité et mortalité

Les taux de morbidité et de mortalité varient considérablement selon la

virulence de la souche et la sensibilité de l’hôte. Les virus lentogènes et mésogènes

tuent habituellement peu d’oiseaux ; chez la volaille saine, le taux de mortalité est

d’environ 10 % pour les souches mésogènes et négligeable pour les souches

lentogènes. Toutefois, les maladies concomitantes peuvent accroître la gravité de la

maladie et entraîner un taux de mortalité plus élevé. En revanche, les isolats

vélogènes présentent des taux de morbidité et de mortalité aussi élevés que 100 %

chez les poulets non vaccinés et entièrement sensibles. L’apparition de la maladie est

habituellement rapide, et le virus se propage souvent rapidement, en particulier

dans les troupeaux de groupe. Des éclosions sont parfois signalées chez des oiseaux

vaccinés, avec des taux de morbidité et de mortalité réduits. Dans une épidémie

touchant principalement les poulets vaccinés, la mortalité des troupeaux est de 30%

à90%(OIE, 2021).

4.11 Pertes de production dues à la ND

ND est responsable de l’augmentation des pertes de production dans les

troupeaux de pondeuses et de reproducteurs, ce qui a un effet dévastateur sur la

production de volaille(alexander, 1988a). Les souches vélo gènes cause une

réduction marquée de la production d’œufs, tandis que les souches méso géniques

du NDV causent une maladie modérée et une réduction de la production d’œufs

(Alexander, 1997). Les troupeaux touchés pondent moins d’œufs ou des œufs à

coquille molle ou il peut y avoir 90 % baisse de la production d’œufs. Comme la MN

peut affecter les oiseaux de tout âge, les foyers de maladie au début de la

production d’œufs et la saison de production de pointe entraînent un faible revenu.

La production de chair est également affecté (Amir et al., 2014).
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5 Etiologie

Les paramyxovirus aviaires appartiennent au genre Avulavirus de la

famille des Paramyxoviridae. Douze sérotypes de ces virus (APMV-1 à APMV-12) ont

été identifiés chez les oiseaux. Les virus qui causent la maladie de Newcastle chez la

poule M2 appartiennent au paramyxovirus aviaire de type 1 (APMV-1), et sont

également appelés virus de la maladie de Newcastle (NDV)(OIE, 2021).

Le NDV est un virus enveloppé de forme sphérique souvent pléiomorphique

avec un diamètre compris entre 100 nm et 500nm.

Le génome est classé parmi les mononigavirales et se caractérise Par un ARN

monocaténaire non segmente de Polarite négative de environ 15 kb qui code pour

six protéines comprenant une polymérase ARN dirigée (L) de la protéine

hémagglutinine neuraminidase (HN), protéine de fusion (F), protéine de matrice (M),

phospho- protéine (P) et nucléoprotéine (N)(Bruce et al., 1999).

Tableau1 : classification de virus (Wikipédia,2021).

Realm : Riboviria

Kingdom : Orthornavirae

Phylum : Negarnaviricota

Class : Monjiviricetes

Order : Mononegavirales

Family : Paramyxoviridae

Genus : Orthoavulavirus

Species : Avian orthoavulavirus 1
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Figure 2: Schéma de la particule du virus de la maladie de Newcastle. (YAN, 2008).

Le NDV a une capside de symétrie hélicoïdale Entourée d'une enveloppe

dérivée de la membrane plasmique de la cellule infectée. Cette enveloppe est

hérissée de spicules de deux glycoprotéines différentes :

 L’hémagglutinine-neuraminidase (HN) : responsable de l'attachement du

virus sur les récepteurs cellulaires.

 Glycoprotéine F : qui induit la fusion de l'enveloppe virale avec la

membrane cellulaire et permet la pénétration de la nucléocapside et de

l'ARN viral dans la cellule.

Tous les paramyxovirus aviaires hemagglutinent les globules rouges de

volailles et la plupart se multiplient facilement dans la cavité allantoïde où

amniotique d'œufs embryonnés(Jeanne Brugère et al., 2015).
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6 Pathogénie

Chez les poules, le pouvoir pathogène du NDV diffère cependant d’une

souche virale à l’autre. Ainsi, les souches virales ont été classées en cinq pathotypes

sur base des signes cliniques observés chez les volailles infectées expérimentalement

(Tableau 2) (Alexander, 2003). D’autres tests sont également utilisés pour établir la

virulence des différentes souches du NDV.

L’index de pathogénicité intracérébrale (ICPI, Intracerebral Pathogenicity

Index) chez le poussin d’un jour est le test officiel de mesure de virulence.

En effet, selon la directive européenne 92/66/EEC, les souches de NDV

possédant un ICPI moyen supérieur à 0,7 sont considérées comme virulentes. En

accord avec la nouvelle définition des maladies épizootiques notifiables, tout

isolement de ces souches doit être rapporté à l’Organisation Mondiale de la Santé

Animale.

Tableau 2 : Pathologie observée chez la volaille lors d’une infection par le ND
(Fabienne et al., 2009).

Sévérité des symptômes observés : +++ : fort, ++ : intermédiaire, + : léger, - : absent

Symptômes
dominants

Pathogénicité

Vélo gène Méso
gène

Lento gène Asymptomatique

Entero tropeViscéro
trope

Neurotrop
e

Chute de
ponte

+++ +++ ++ + -

Diarrhée +++ - - - -

Détresse
respiratoire

- +++ ++ + -

Syndrome CNS ++ +++ ++ - -

Mortalité +++ ++ ++ + -

Morbidité +++ +++ ++ + -
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Lorsqu’une poule est infectée par le NDV, le virus peut se répliquer et

endommager de nombreux organes différents. Les particules de NDV contiennent

deux glycoprotéines qui sont intégrés dans la membrane lipidique du virus et sont

tous deux nécessaires au déclenchement de l’infection. Le (HN), qui est la plus

grande des deux glycoprotéines virales, fournit la fonction d’attachement, à la fois

pour les érythrocytes et aux cellules cibles(choppin and compans, 1973) ). Comme

toutes les virus , le NDV exige la présence de sel( forces électrostatiques ) pour la

fixation aux cellules cibles (Levine and Sagik, 1956).

6.1 Signes cliniques

Les signes cliniques de la MN sont très variables et dépend de certain

nombre de facteurs dont les plus importants sont :

 La virulence.

 Le tropisme du virus.

Autres facteurs pouvant influer sur la morbidité et la mortalité et les signes

cliniques sont :

 L’âge de l’oiseau.

 Le statut immunitaire des oiseaux.

 La voie d’exposition.

 La durée de la dose infectieuse.

 La susceptibilité de l’espèce hôte.

 Facteurs externes tels que le stress social et la température(alexander,

1988a).

La période d’incubation du NDV varie de 2 à 15 jours et aucun signe clinique

ne peut être considéré comme spécifique pour la MN(Alders and Spradbrow, 2000).
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6.2 Dynamique de l’infection

 Multiplication locale du virus dans les cellules de la porte d’entrée du virus

(par exemple, les voies respiratoires).

 Virémie (ou circulation du virus dans le sang) : multiplication du virus dans les

tissus lymphoïdes. Lésions des parois vasculaires.

 Localisation : le virus se multiplie dans un ou plusieurs tissus selon le tropisme

de la souche (tube digestif, appareil respiratoire, système nerveux).

 Disparition : le virus disparaît peu à peu du sang et des organes des oiseaux

infectés en quelques semaines (Guérin et al., 2011).

7 Symptômes et lésions

On peut distinguer classiquement 4 formes cliniques, qui peuvent coexister :

Tableau 3 : les formes cliniques de la MN :(Jeanne Brugère et al., 2015).

Formes suraiguës Il existe une atteinte générale grave. Une

mortalité brutale survient en 1 à 2 jours

sur plus de 90 % des effectifs.

Formes Aigues Au début apparaissent des signes

généraux : abattement, plumage

ébouriffé, avec souvent œdèmes, cyanose

où hémorragies des caroncules, crêtes et

barbillons.

Puis surviennent, de façon associée ou

non, des signes :

 Digestifs : diarrhée verdâtre à

hémorragique.

 Respiratoires : catarrhe

oculonasal, trachéique,

bronchique, entraînant une

dyspnée importante (difficultés
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respiratoires).

a. Nerveux : convulsions, ataxie,

paralysies d’un ou plusieurs

membres.

Au bout de quelques jours, la maladie

évolue vers la mort ou une longue

convalescence, associée à des séquelles.

Formes subaiguës et chroniques Elles correspondent à l’étalement dans

Le temps des formes aiguës, avec le plus

souvent exacerbation des signes

respiratoires.

Il existe également fréquemment

des complications (mycoplasmose,

colibacillose, pasteurellose). On observe

une chute de ponte chez les

pondeuses.؛plus rarement, apparaissent

diarrhées et Paralysie.

Formes inapparents L’existence de formes asymptomatiques

inapparentes est certainement bien plus

fréquente que l’on pourrait le supposer.
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Figure 3 ,4,5 : des troubles nerveux se traduisent par un torticolis et encéphalite
(Guérin et al., 2011).

.

Figure 6,7:Œdème facial lié au gonflement périoculaire(Guérin et al., 2011).



17

Figure 8,9 :Les troubles respiratoires (Guérin et al., 2011).

Figure 10 : La crête œdémateuse et contient plusieurs foyers d’hémorragie
(California Animal Health and Food Safety Laboratory System,2021).
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Figure 11 : hémorragie et cyanose marquée du la crête et de la tête (California
Animal Health and Food Safety Laboratory System,2021).

7.1 Lésions nécropsiques

Les lésions nécropsiques causées par les virus vélogènes APMV-1 ont

été principalement caractérisées chez les volailles, en particulier les poulets. La tête

ou la région périorbitaire peut être enflée, et le tissu interstitiel du cou peut être

œdémateux, surtout près de l’entrée thoracique. La congestion ou les hémorragies

se trouvent parfois dans le pharynx caudal et la muqueuse trachéale, et les

membranes diphtériques peuvent se produire dans l’oropharynx, la trachée et

l’œsophage. Des pétéchies et de petites ecchymoses peuvent être observées dans la

muqueuse du proventricules. Les hémorragies, les ulcères, les œdèmes et/ou les

nécroses se produisent souvent dans les amygdales caecales et les tissus lymphoïdes

de la paroi intestinale (y compris les plaques de Peyer) ; cette lésion est

particulièrement évocatrice de la maladie de Newcastle.

Des hémorragies thymiques et bursales peuvent également être

présentes, mais peuvent être difficiles à voir chez les oiseaux plus âgés. La rate peut

être élargie, friable et rouge foncé ou tachetée. Certains oiseaux ont également une

nécrose pancréatique et un œdème pulmonaire. Les ovaires sont souvent

œdémateux ou dégénérés, et peuvent contenir des hémorragies. Certains oiseaux,

en particulier ceux qui meurent subitement ou qui présentent principalement des

signes neurologiques, présentent peu ou pas de lésions graves.
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Figure 12,13 :Œdème sous-cutané, ulcères fibrinonécrotiques dans l’oropharynx et
l’œsophage, trachée hémorragique(Guérin et al., 2011).

Figure 14 : lésions fibrinonécrotiques dans la muqueuse buccale, pharyngée et
œsophagienne. (California Animal Health and Food Safety Laboratory System,2021).
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Figure 15,16 : Hémorragies sévères dans le larynx et la trachée(Guérin et al., 2011).

Figure 17, 18 :Les amygdales caecales nécrosées et hyperémiques(Guérin et al.,
2011).
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Figure 19, 20 : Les hémorragies du ventricule (Guérin et al., 2011).

8 Diagnostic

En dehors des formes suraiguës et aiguës, le diagnostic clinique est difficile

en fonction de la variabilité des espèces aviaires affectées et des symptômes et

lésions exprimés. On devra toujours s’appuyer sur un diagnostic de laboratoire

(Guérin et al., 2011).

8.1 Diagnostic clinique et lésionnel

On doit suspecter la maladie de Newcastle devant toute affection

apparaissant en toute saison sur les volailles de tous âges avec un taux de mortalité

très élevé de 90 à 100 %. L'état typhique marqué avec mort brutale ; les signes

respiratoires de dyspnée, de râles, d'éternuement, d'écoulement séreux aux narines

; les signes digestifs de diarrhée blanc- jaunâtre puis verdâtre, les signes nerveux

d'excitation semblables à des crises d'épilepsie évoluant vers une paralysie du cou,

des ailes et des pattes vont renforcer la suspicion de la maladie de Newcastle.

Après constatation de ces signes, une autopsie des oiseaux morts ou des

malades sacrifiés s'avère nécessaire. A l'autopsie, les lésions sont surtout de type

ulcéreux et hémorragique intéressant le tube digestif et les formations lymphoïdes.

Les lésions hémorragiques siègent sur le tube digestif, les amygdales caecales, le

cœur et les muscles.
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Les lésions ulcéro-nécrotiques intéressent les formations lymphoïdes disséminés le

long de l'intestin. On trouve parfois du mucus spumeux dans la trachée, des lésions

congestives au niveau du foie, de la rate et des reins, une aérosacculite, une entérite

catarrhale et une broncho-pneumonie. Lorsque l'évolution est lente, ce diagnostic

est peu précis, d'où le diagnostic différentiel(Ichakou, 2004).

8.2 Diagnostic différentiel

Il ne faut pas confondre la maladie de Newcastle avec :

 L’influenza aviaire due à un Ortho myxovirus ; La peste aviaire vraie présente

plusieurs analogies avec la maladie de Newcastle. Les signes respiratoires sont

moins intenses et moins fréquents. II y a absence d'immunité croisée entre le

virus de la maladie de Newcastle et celui de la peste aviaire vraie.

 Le choléra aviaire dû à Pasteurella multocida. Ici la diarrhée est abondante, le

foie est hypertrophié et est jaunâtre.

 La typhose, due à Salmonella gallinarum et qui touche les oiseaux adultes. Le foie

est hypertrophié, congestionné et verdâtre.

 La maladie de Gumboro. Elle est moins contagieuse que la maladie de Newcastle.

Il y a également des lésions hémorragiques au niveau du tube digestif et surtout

au niveau des masses musculaires. A cela s'ajoute une atteinte de la bourse de

Fabricius qui devient hypertrophique.

 La laryngotrachéite infectieuse, maladie virale très infectieuse se caractérise par

la toux et le jetage mucopurulent ou nettement sanguinolent dans les formes

aiguës.

 La bronchite infectieuse se manifeste par des signes respiratoires chez le poussin

et par des chutes de pontes ou par la ponte d'oeufs déformés en liaison avec

l'ovarite chez la poule adulte.

 La maladie de Newcastle est à différencier aussi de la maladie de Marek qui est

une maladie néoplasique due à un herpes virus et caractérisée essentiellement
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par des signes nerveux de paralysie générale. Les signes respiratoires sont

absents(Tchamadja, 2001).

 Coryza infectieux : avec une sinusite et un œdème de la tête.

 Encéphalomyélite infectieuse : elle affecte les sujets de 1 à 6 semaines

présentant des signes nerveux.

 Bursite infectieuse : affecte seulement les sujets âgés de 2à5 semaines ; les

lésions au niveau de la bourse de Fabricius sont caractéristiques.

 Maladie de Marek : d’évolution lente avec absence de troubles digestifs et

respiratoires.

 Carences Vitaminiques et les empoisonnements : une enquête et la confirmation

par le laboratoire sont nécessaire (Abdul Hussain, Bounar Kechih et al., 2013 ;

manuel des pathologies aviaires).

8.3 Diagnostic de laboratoire

Le diagnostic clinique repose sur des signes cliniques et lésionnels 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.

8.3.1 Diagnostic virologique

Le meilleur moyen de déterminer les souches présentes dans une zone est

l'isolement et l'identification virale dont le diagnostic virologique constitue le

diagnostic de certitude par excellence. Des prélèvements suspects sont inoculés à

des œufs embryonns. Le virus est recherché par HA (hémagglutination) dans les

liquides embryonnaires. L’existence du PMV1 est confirmée devant l’inhibition de

l’hémagglutination avec un sérum spécifique (test IHA). Ce type de diagnostic doit

être mis en œuvre très précocement.
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Le pouvoir pathogène est caractérisé par des tests sur des poussins de 1 jour :

■ ICPI (Intracerebral Pathogenicity Index ou indice de pathogénicité

intracérébrale) : c’est ce test qui est la référence internationale ;

■ MDT (Mean Death Time in eggs ou temps moyen de mort de l’œuf

embryonné).

■ IVPI (Intraveinous Pathogenicity Index ou indice de pathogénicité

intraveineuse).

En pratique, l’ICPI et le séquençage du gène F sont utilisés pour déterminer le

caractère clivable de la protéine de fusion(Alexander, 2000).

8.3.2 Diagnostic sérologique :

Le défi usuel en élevage avicole est d’établir un diagnostic exact pour les

problèmes de morbidité ou de mortalité. La sérologie semble un merveilleux outil à

la fois à des fins diagnostiques et épidémiologiques pour les pathologies les plus

redoutables notamment les pathologies virales, surtout que le recours aux moyens

de diagnostic direct semble très onéreux. Ceci peut être aussi appliqué pour le

contrôle du statut immunitaire vis-à-vis les différentes vaccinations.
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8.3.4 Les techniques d’analyse sérologique

Les anticorps ont la capacité de pouvoir se lier étroitement à l’antigène qui

leur a donné naissance. Ils permettent la mise en évidence des anticorps témoins

soit d’une vaccination, soit du passage d’un /virus sauvage, ne peut être une

méthode officielle de diagnostic de la maladie de Newcastle On peut globalement

les classer en deux groupes :

 Les techniques dites « biologiques »

La formation du complexe antigène – anticorps supprime une propriété biologique

de l’antigène et ceci sert de révélateur à la présence d’anticorps dans le sérum.

Exemple :

 Réaction de séro- neutralisation (SN),

 Réaction d’inhibition de l’hémagglutination (IHA), etc.

 Les techniques dites enzymatiques

 Dans lesquelles l’attachement des anticorps à l’antigène est révélé par

l’action d’enzymes qui hydrolysent un substrat (le chromogène) en modifiant

sa couleur : ce sont les techniques que l’on regroupe sous le terme général

d’ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay).

 L’ELISA est aujourd’hui, essentiellement pour des raisons économiques et

pratiques justifiées, la technique la plus employée en aviculture.

 En général, deux sérologies sont effectuées ; une lors des premiers signes

d’infection et la seconde 10 à 14 jours plus tard.

 Le faible coût, la simplicité et la rapidité des tests sérologiques en font qu’ils

sont largement utilisés comme diagnostic de routine (Gardin, 2002).
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9 Traitement

Il n'existe pas de traitement spécifique car la maladie de Newcastle est une

maladie virale. Cependant, les complications bactériennes observées chez les

animaux infectés par des souches peu pathogènes peuvent être traitées aux

antibiotiques(Ichakou, 2004).
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Chapitre II : La lutte contre la maladie de Newcastle

1 Introduction

La lutte contre la maladie de Newcastle repose sur une stricte

biosécurité mais elle est généralement insuffisante en zone d'épizootie ou d'enzootie

à cause de la résistance du virus dans le milieu extérieur et les difficultés de

diagnostic complet, Cependant, la vaccination est l’outil le plus efficace pour la

prévention de MN.

2 Prophylaxie sanitaire

Les contrôles d’importation de volailles vivantes ou des carcasses se

justifient pour les régions ou pays indemnes, assortis de quarantaine de 3 semaines.

Les examens sérologiques et\ou virologiques sur les oiseaux e volière importés sont

nécessaires. Mais toutes ces mesures restent aléatoires, vu la grande capacité de

diffusion du virus. Toutes les mesures classiques d’hygiène, de nettoyage et

désinfection sont tout à fait d’actualité.

Si un foyer infectieux apparait les seuls moyens de lutte efficaces sont :

 Abattage total des oiseaux (destruction des cadavres et des œufs qui seront conduits

au centre d’équarrissage désigné).

 Désinfection des bâtiments et du matériel d’élevage (désinfectants agréés).

 Destruction des litières (incinération à la chaux vive).

 Interdiction e la zone contaminée pour éviter la propagation du virus par tus les

vecteurs possibles.

Toutes ces mesures ne sont efficaces que si le diagnostic est très rapide. Elles

peuvent être mises en échec par la grande facilité de dispersion du virus. L’abattage

total n’est convenable qu’en zone d’endémie circonscrite. On admet la zone libérée

de MN 6 mois après le dernier cas clinique observé et 3 semaines après l’abattage de

animaux (Vellate, 1997).
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3 Prophylaxie médicale

Elle complète la précédente, basée sur la vaccination systématique des

élevages avicoles, est la seule méthode de lutte contre la maladie de Newcastle.

3.1 Le vaccin

3.1.1 Définition

le vaccin est une préparation administrée pour provoquer

l’immunité contre une maladie stimulant la production d’anticorps on trouve

dans les vaccins des suspensions de micro-organismes inactivés ou atténués,

ou des produits ou dérivés de micro-organisme (OIE, 2021). Un vaccin

thermostable permet aux distributeurs et aux utilisateurs de limiter les

problèmes Liés à la rupture de la chaîne du froid sur le terrain. Il est

fondamental que les utilisateurs comprennent qu’un vaccin thermostable

doit tout de même être traité comme un produit biologique – c’est-à-dire

qu’on ne peut pas exposer le vaccin au soleil et à des changements de

température fréquents et s’attendre à ce qu’il reste actif (Alders and

Spradbrow, 2000).

3.2Types de vaccins

3.2.1Vaccins à virus vivants

 Les vaccins vivants atténués contiennent un agent infectieux vivant, le

pouvoir pathogène du virus ou de la bactérie est atténué par différents

procédés, de manière à ce que son administration n’entraîne pas de

maladie (ou une maladie très bénigne). Différentes souches de virus, peu

ou non pathogènes, sont utilisées : apathogènes (VG∕GA ou PHY LMV42) 

ou lentigènes (HitchnerB1ou La Sota ou Clone30). Ces souches sont

cultivées sur œufs de poule embryonnésEOPS (exempts d’organisme
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pathogène spécifique). Le vaccin est composé des liquides

amnioallantoΪdes lyophilisés EOPS(Guérin et al., 2011). 

Les souches sont classées selon le degré d’avirulence et le tropisme :

 La souche Hitchner B1 (HB1) peut provoquer d’éphémères réactions

vaccinales. Elle est universellement utilisée en primovaccination (Guérinet

al., 2011).

 La souche Sota est moins atténuée pour le genre Gallus que HB1 et peut

entraînes des troubles respiratoires sans conséquences sur des animaux

sains. Des effets secondaires plus sérieux sont à craindre après

vaccination d’oiseaux porteurs de mycoplasme. Cette souche est

légèrement plus immunogène que HB1. On ne la prescrit qu’en rappel de

HB1, jamais en cours de ponte.la diffusion du virus vaccinal est marquée

aves la souche La Sota (Guérinet al., 2011).

 La Clone 30 de la souche La Sota est plus inoffensif et tout autant

immunogène (Guérinet al., 2011).

 La souche VG ∕GA est une souche vaccinale entérotrope, qui présente 

l’intérêt d’entraîner une bonne immunité, tout en évitant les

complications respiratoires. Néanmoins, comme la souche PHY LMV 42,

cette souche apathogène diffuse peu et l’administration devra être

correctement effectuée afin qu’un maximum de particules vaccinales

atteignent les tissus cibles(Guérin et al., 2011). La vaccination individuelle

est pratiquée par goutte dans l’œil ou par trempage du bec. La

vaccination de masse est pratiquée par nébulisation L’eau de boisson

peut aussi bien être utilisée puisque le virus vaccinal a un tropisme aussi

bien respiratoire que digestif. La réplication in vivo du virus vaccinal

VG/GA est de plus optimisée par le grand nombre de cellules cibles dans

le tractus digestif. Cette souche a montré une protection équivalente

voire supérieure à celle apportée par la souche HB1.
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3.2.2 Vaccins à virus inactivés

Les vaccins inactivés contiennent des agents infectieux (ou une toxine

produite par ceux-ci) qui ont été tués grâce à un produit chimique (traitement au

formol, à l’éthylèneimine binaire ou à la βpropiolactone) ou par différents procédés 

physiques (la chaleur, rayons UV) (Guérinet al., 2011).

Ils sont donc totalement inoffensifs, mais reste capables de susciter une

réponse du système immunitaire.

Les souches vélogènes sont les plus utilisées pour ces vaccins inactivés. Ils

confèrent une immunité élevée et durable après injection aux oiseaux. Ces vaccins

sont combinés avec des adjuvants huileux pour former une émulsion et sont

classiquement utilisés en vaccination de rappel chez les poules pondeuses et

reproductrices, en combinaison avec d’autres valences (maladie de Gumboro,

bronchite infectieuse) avant l’entrée en ponte(Marangon and Busani, 2006).

3.3 Introduction aux vaccins vivants thermostables contre la maladie

de Newcastle

Un vaccin thermostable permet aux distributeurs et aux utilisateurs de

réduire les problèmes liés aux chaînes du froid inadéquates sur le terrain. Il est

essentiel que les utilisateurs comprennent qu’un vaccin thermostable doit encore

être traité avec un certain respect en raison d’un produit biologique, c’est-à-dire

qu’on ne peut pas exposer le vaccin à la lumière du soleil et aux changements

fréquents de température et s’attendre à ce qu’il demeure actif(Alders and

Spradbrow, 2000).

3.3.1 Le vaccin NDV4-HR

Le vaccin contre la MN V4 (NDV4-HR) est un vaccin vivant, résistant à la

chaleur est avec les caractéristiques suivantes :



31

 Il est thermostable, conserve son activité pendant 12 semaines à une

température de 28°C sous forme lyophilisée (Spradbrow et al., 2011).

 Il peut être administré : sous forme de collyre (voie intraoculaire), sous

forme de gouttes (voie intra nasal), par voie orale ou dans l’eau de

boisson, mélangé à certains aliments ou par injection (Young et al., 2002).

 Sa facilité d’administration le rend utilisable par les éleveurs de village.

 La souche vaccinale peut être transmise par contact entre les oiseaux

vaccinés et les oiseaux non-vaccinés (Alders et al., 1993).

 Il n’est pas virulent et peut être administré en toute sécurité aux poulets

de tous âges, de un jour à l’âge adulte (Alders et al., 1993; Anon, 1991).

 Sa sécurité biologique est supérieure à celle d’autres souches de vaccins

vivants contre la MN comme B1 ou La Sota (Anon, 1991).

Dans le but d’augmenter la sécurité alimentaire des communautés rurales, la

FAO recommande ce vaccin pour le contrôle de la maladie de Newcastle sur les

poulets de village dans les pays tropicaux et dans les pays en voie de

développement(FAO, 1997).

3.3.2 Le vaccin ND I-2

 Le centre australien de recherche agricole internationale a chargé des

employés du laboratoire de virologie de l’Université de Queensland de

produire une souche virale semblable au NDV4-HR qui pourrait être

fabriquée dans les pays en voie de développement à moindre coût

pour les laboratoires (Bensink and Spradbrow, 1999).

 Quarante-cinq isolats de MN non-virulents ont été étudié pour leur

antigénicité, leur innocuité et leur capacité à se propager. Le plus

prometteur de ces isolats a été testé pour sa thermo stabilité et les

isolats les plus résistants ont été sélectionnés pour renforcer la

résistance à la chaleur. Il en résulte la souche I-2, qui a été amplifiée

sur des oeufs d’une bande indemne de maladie pour créer la souche

originale.
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 La souche a été soumise à des analyses pour déterminer si elle était

sûre et si elle était indemne de contamination bactérienne.

 La souche I-2 a subi des tests dans plusieurs pays et s’est révélée

protectrice contre les souches virulentes locales du virus de la MN. Au

Vietnam, il a été officiellement reconnu comme le vaccin MN pour les

volailles de village, après des essais approfondis en laboratoire et sur

le terrain (Gallili and Ben-Nathan, 1998).

 Le vaccin peut être produit sur des oeufs qui ne sont pas indemnes de

tout agent pathogène mais qui proviennent d’une bande

régulièrement contrôlée pour les principales maladies des volailles. Il

peut être produit et conservé sous forme liquide et convenablement

dilué dans une solution de protection comme la gélatine à 2% (dans

laquelle le vaccin conservera son activité au moins deux semaines à

22°C) avant utilisation. Il vaut mieux alors administrer le vaccin par

voie oculaire(Gallili and Ben-Nathan, 1998).

Tableau 4Comparaison entre les vaccins atténués et les vaccins inertes
utilisés en aviculture (Bermudez and Stewart-Brown, 2003 ; Marangon

and Busani, 2006).

Vaccins à virus vivants Vaccins à virus inactivés

Avantages

Faible dose d’antigène : amplification de la masse

antigénique de départ due à la multiplication de la

souche vaccinale (infection subclinique).

Réponse immune spécifique de la gamme

complète des antigènes viraux (protéines

structurelles et non structurelles) Relativement

b1on marché à produire et à administrer :

administration par diverses voies et vaccination de

masse : eau de boisson, spray, etc. Moindre

Le vaccin ne se multipliant pas, il n’y a pas de

réactions au niveau des tissus, en dehors de celles

que peut provoquer l’adjuvant Réponse immune

spécifique contre les protéines virales

structurales. L’absence de réponse immune

spécifique aux protéines non structurales peut

dès lors servir de marqueur naturel d’infection

Pas d’excrétion ou de transmission possible de la

souche vaccinale, sauf défaut d’inactivation

Meilleure stabilité pendant le stockage et au
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sensibilité aux anticorps maternels lors d’une

immunisation locale Une seule dose généralement

requise : amplification de la masse antigénique de

départ due à la multiplication de la souche

vaccinale Induction plus rapide de la protection et

immunogénicité élevée Induction d’une immunité

locale (ex : trachée, intestins, etc.) Meilleure

sollicitation de l’immunité cellulaire (présentation

des antigènes viraux via le CMH-I).

moment de l’emploi Préparation possible de

vaccins combinés Meilleures garanties de

sécurité.

Inconvénients

Difficultés de stockage (sensibilité aux agents

chimiques et à la chaleur) et manipulation délicate,

particulièrement après reconstitution Danger de

contamination du vaccin par des agents adventices

indésirables et transmission éventuelle d’autres

infections.

Excrétions possibles des souches vaccinales et

transmission à d’autres animaux « cibles » ou « non

cibles » Réactions possibles au niveau de divers

tissus (réaction post- vaccinale) combinaison des

vaccins relativement limitée, en raison des

interférences possible entre les souches atténuées

administrées simultanément.

Forte dose d’antigène : pas de multiplication

après administration Cout de production et

d’administration : administration par voies

parentérales et vaccination individuelle : injection

Présence d’adjuvant et risques

d’hypersensibilisation ou d’allergies à une

nouvelle injection du vaccin Sensibilité aux

anticorps maternels Réponse immune

généralement plus lente et immunogénicité

moindre (réponse majoritairement humorale)

Immunité locale faible, voire inexistante, mais

peut être stimulée par une vaccination de rappel

(boost) Immunité principalement de type

humorale (présentation des antigènes viraux via

le CMH-II).
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4 Modes de vaccination

Le système d’administration des vaccins influence le niveau de protection

obtenu. L’application incorrecte du vaccin est considérée comme une des raisons les

plus communes d’échec de campagne de vaccination. Le choix de la méthode de

vaccination dépend du lieu (couvoir ou ferme), du type de production, de l’espèce

aviaire, de la taille du poulailler, de la longueur du cycle de production, du statut

sanitaire général, de l’immunité maternelle, des vaccins à appliquer et des

couts(Fabienne et al., 2009).

4.1 Vaccins à virus atténués

Les méthodes vaccinales s’appuient sur le tropisme du PMV1 pour

l’épithélium des premières voies respiratoires :

 Trempage du bec jusqu’aux narines pour les poussins d’un jour ou instillation

oculonasale da solution vaccinale : ces techniques ne sont utilisables que sur

des petits effectifs à cause de la lourdeur des manipulations, mais sont très

efficaces.

 Vaccination par l’eau de boisson : c’est une technique qui, bien que très

pratique, est peu fiable car elle dépend de la qualité de l’eau, de la nature de

récipients et de l’ambiance générale du bâtiment. Il faut respecter une diète

hydrique avant la vaccination pour que les oiseaux consomment la solution

vaccinale dans un minimum de temps, et neutraliser les éventuels résidus de

chlore par l’adjonction de lait en poudre ou de thiosulfate de sodium.

Nébulisation : le vaccin est dilué dans de l’eau exempte d’antiseptiques et

peu minéralisée ; il est pulvérisé sur les oiseaux en microgouttes à l’aide de

nébuliseurs électriques ou manuels.

 La dose vaccinale est calculée en fonction du nombre d’oiseaux. La réponse

immunitaire est précoce et uniforme. Ce type de vaccination peut réveiller

une mycoplasmose occulte. Pour ces raisons, on utilise la souche HB1 en

primovaccination et la souche LaSota ou Clone 30 en rappel. Les souches
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apathogènes VG∕VA ou PHY LMV 42 peuvent être utilisées en 

primovaccination et en rappel (Guérinet al., 2011).

4.2 Vaccins à virus inactivés

Administration par injection : Les vaccins inactivés sont administrés

uniquement par injection intra-musculaire ou sous-cutanée (dans le poitrail ou dans

la patte). Le vaccin doit pouvoir supporter la température ambiante (environ 28°C) et

le contenu doit être bien agité avant usage. S’il est conservé dans un endroit frais à

l’abri de la lumière, il peut rester actif une ou deux semaines en dehors du

réfrigérateur.

Les vaccins inactivés sont plus efficaces sur les volailles qui ont reçu auparavant un

vaccin vivant. L’injection accidentelle de ce vaccin à la personne qui vaccine peut

provoquer une réaction localisée grave(Alders and Spradbrow, 2000).

Tableau 5 : La dose injectable de vaccin en fonction de L’AGE

(Alders and Spradbrow, 2000).

Dose Age

0.2 ml 1 jour à 3 semaines

0.3 ml 3 à 5 semaines

0.5 ml 5 semaines et plus
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5 Sélection des vaccins :

Bell en 2000 a brièvement passé en revue les avantages et les

limites des différents vaccins disponibles contre la maladie de Newcastle chez les

poulets de village (tableau 1). Les vaccins inactivés confèrent une très bonne

immunité sans réactions vaccinales et ont été largement utilisés, mais sont

relativement coûteux et nécessitent une attention considérable à la formation

lorsqu’ils sont utilisés par du personnel non vétérinaire. Les vaccins vivants sont

faciles à appliquer et relativement peu coûteux, et donnent une immunité

modérément bonne.

Les réactions vaccinales varient selon la souche vaccinale. Parmi les vaccins

vivants, les vaccins résistants à la chaleur, moins exigeants en transport sur le

terrain, ont également été largement utilisés dans les villages. Les vaccins

recombinants présentent l’avantage de pouvoir être détectés sérologiquement

indépendamment du virus sauvage (Alders, 2002).

Les critères de sélection comprennent :

 Thermostabilité.

 Coût.

 Immunogénicité.

 Transportabilité.

 Disponibilité.

6 Le suivi de la réponse immune induite par la Vaccination

Classiquement, la réponse immune induite par la vaccination contre la ND

est évaluée par le titre en anticorps inhibant l’hémagglutination (Haemagglutination

Inhibition, HI). Ce titre dépend notamment du vaccin utilisé et de sa voie

d’inoculation, du programme de vaccination suivi ainsi que de facteurs

environnementaux et individuels. Ainsi, un titre HI entre 24 et 26 peut être obtenu

suite à une unique inoculation d’un vaccin atténué, tandis qu’un titre avec un pic

supérieur à 211 ne peut être atteint que suite à un programme de vaccination
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incluant un vaccin inactivé. Cependant, chez des animaux vaccinés, la protection

contre la mortalité, les signes cliniques et/ou l’excrétion de virus sauvage lors d’une

épreuve virulente létale sans anticorps détectables en HI ont été décrits(Gough and

Alexander, 1973).

Tableau 6 : Systèmes d’administration des vaccins utilisés en aviculture : avantages

et désavantages (Fabienne et al., 2009).

Lieu Type de

vaccins

Mode de vaccination Avantages Désavantages

Couvoir Atténué Spray (chambre de

nébulisation, spray

cabinet).

 Faible cout.

 Immunité.

Mucosale.

 Vaccination de

masse.

 Et manutention

réduite.

 Réaction

respiratoire

possible.

 Taille des

gouttelettes.

Ferme Atténué Eau de boisson.

Spray (nébulisation

manuelle)

 Facilité

d’administration.

 Main-d’œuvre

réduite.

 Vaccination de

masse.

 Application de

masse.

 Stress réduit des

volailles.

 Faibles couts.

 Distribution

inégale.

 Qualité d’eau

variable (chlore).

 Variabilité

possible du

dosage.

 Taille des

gouttelettes.

 Réaction

respiratoire

possible.

Oculo/nasal

Oculaire

 Immunité

humorale et

locale uniforme.

 Manipulation

individuelle.

 Vérification de la
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7 Les nouvelles stratégies vaccinales

Comme indiqué antérieurement, les vaccins actuellement

commercialisés peuvent manquer d'efficacité et présenter certains inconvénients

d'utilisation. La mise en œuvre des techniques de biologie moléculaire dans le

domaine de la vaccination a pour objectifs une amélioration, d'une part, de

l'efficacité et d'autre part, de l'innocuité des vaccins conventionnels. Les recherches

peuvent aussi s'orienter vers la mise au point de nouveaux types de vaccins, soit

vectorisés, soit sous-unitaires (développés à partir des seuls éléments immunogènes

du virus, principalement les protéines de surface ou de l'enveloppe virale). Enfin, de

nouveaux adjuvants sont envisagés (Fabienne et al., 2009).

Ferme

 Contrôle de la

dose.

prise vaccinale.

Inerte  Sous cutané (base

de cou).

 Intramusculaire

(cuisse ou

poitrine).

 Manipulation

individuelle.

 Niveau uniforme

d’immunité.

 Faible niveau de

réaction

secondaire

générale.

 Manipulation

individuelle

(stresse de

l’animale, main-

d’œuvre élevée.

 Dommages

possibles au

niveau des

muscles et

vertèbres.

 Cout et Contrôle

sanitaire régulier

de l’équipement.
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Ainsi, l'inconvénient majeur des vaccins atténués est leur pathogénicité

résiduelle et leurs effets adverses, notamment chez les jeunes animaux. Des vaccins

vectorisés contenant un ou plusieurs gènes du NDV ont dès lors été étudiés comme

alternative, à savoir les vecteurs poxvirus aviaire (Boursnell et al., 1990; Iritani et al.,

1991; Taylor et al., 1990) (Karaca et al., 1998; McNillen et al., 1994; Nagy et al.,

1991a)et le virus herpès de la dinde (Herpesvirus of Turkey, HVT)(Hackert et al.,

1996; Morgan et al., 1992; Reddy et al., 1996).Ce type de vaccin présente l'avantage

d'être bivalent, puisqu'il induit une immunité contre la maladie spécifique du gène

inséré dans le vecteur, mais également une immunité spécifique de la variole aviaire

et de la maladie de Marek, dans le cas du vecteur fowlpox et HVT, respectivement.

En outre, ces vaccins vectorisés rendent possible l'adaptation de l'insert en

fonction des souches de NDV circulantes. Actuellement, seuls deux vaccins fowlpox

recombinants NDV sont commercialisés : le Vectormune FP-ND (Ceva Biomune),

vaccin lyophilisé et le Trovac-NDV (Merial), produit conservé en azote liquide. Ces

vaccins fowlpox recombinants sont injectés en sous-cutanée, ou selon la technique

de transfixion alaire au niveau de la palmure de l'aile (technique dite wing web) et

nécessitent donc une manipulation individuelle des animaux à inoculer. Leur second

désavantage éventuel est leur sensibilité aux MDA dirigés contre le vecteur lui-

même(Iritani et al., 1991; Swayne et al., 2000)et dès lors la difficulté d'utiliser de tels

vecteurs chez les animaux vaccinés contre la variole aviaire. Les vecteurs herpesvirus

sont quant à eux nettement moins sensibles à cette interférence(Morgan et al.,

1993) et présentent également l'avantage majeur de pouvoir être

administrés in ovo (Johnston et al., 1997; Reddy et al., 1996).A l'heure actuelle, deux

vaccins de type HVT recombinants NDV sont commercialisés : le Vectormune HVT-

ND (Ceva Biomune) et l'Innovax ND (Shering Plough Intervet).

La vaccination in ovo constitue une alternative avantageuse à la vaccination

de masse car elle permet de vacciner les volailles avant leur naissance. En effet, cette

technologie présente l'avantage d'être réalisée sur des œufs embryonnés d'environ

18 jours, c'est-à-dire au moment où les œufs sont transférés des incubateurs vers les

éclosoirs et avant la résorption des MDA. Elle permet dès lors d'éviter une
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manipulation des volailles durant leur période de croissance et l'interférence des

MDA. Cependant, les souches vaccinales NDV usuelles tuent ou affaiblissent

l'embryon et réduisent dès lors fortement le pourcentage d'éclosion. Des souches à

pathogénicité davantage réduite pour l'embryon ont été sélectionnées pour leur

utilisation in ovo(Mast et al., 2006).Ces vaccins se sont avérés efficaces à petite

échelle, y compris en présence de MDA.

Enfin, différents types d'adjuvants, tels que la toxine du choléra(Takada and

Kida, 1996),des séquences immun stimulatrices d'ADN(Linghua et al., 2007; Zhang et

al., 2008) et les cytokines aviaires(Degen et al., 2005; Marcus et al., 1999; Yin et al.,

2007) ont été étudiés chez la volaille afin d'améliorer et/ou moduler la réponse

immune locale au niveau des muqueuses et la réponse immune systémique induites

à l'encontre d'antigènes du NDV administrés par voie locale. Leur efficacité reste

cependant variable(Fabienne et al., 2009).
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Conclusion

L'aviculture joue un rôle socio-économique important dans l'économie des

pays en développement. En revanche, elle se pratique dans des conditions d'élevage

sommaires, constituant le lit des infections, ceci, est à l'origine de la faible

productivité. Un meilleur contrôle et une meilleure conduite de cet élevage permet

une optimisation de ce secteur d'activité.

La synthèse menée dans cette étude a fourni une importante portée sur les

maladies virales dominantes chez la poule pondeuse et a révélé que la bronchite

infectieuse est une pathologie fréquente.

Les manifestations cliniques et les découvertes post mortem des oiseaux

atteints peuvent aider à diagnostiquer une maladie, mais un diagnostic de

laboratoire est nécessaire pour confirmer la maladie.

En outre, les facteurs de risque liés à la biosécurité et aux pratiques agricoles

semblent jouer un rôle important dans la gravité de la maladie observée dans les

fermes touchées. Si ces facteurs sont atténués, la gravité des problèmes de la

maladie de Newcastle dans les fermes sera grandement réduite.

Nombreux sont les facteurs qui contribuent à l’aggravation des infections

virales, toutefois, il serait possible de limiter ses dégâts en améliorant les conditions

d’élevage.

L’usage des vaccins inactivés pourrait aussi renforcer la capacité de défense

des organismes sensibles. Pour éviter que les élevages avicoles ne subissent en

permanence des effets de nombreuses maladies virales, des efforts dans la

surveillance épidémiologique devraient être entrepris.
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