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Résumé

L’incidence des maladies virales au niveau desagjes avicoles n’est pas
négligeable, bien au contraire la maitrise de caladies et de leurs impacts
devient de plus en plus indispensable pour I'éleetle praticien.

Dans le but d’améliorer le volet de diagnosticeetdnfirmation des suspicions
cliniques, cette étude rétrospective a été réaisgaveau du laboratoire
d’anatomie et de cytologie pathologiques vétérasde I'institut Pasteur
d’Algérie (annexe KOUBA II) entre 2010 et 2013 afitmpporter une
contribution anatomopathologique au diagnosticefeviroses aviaires et de
mettre en avant les multiples avantages que pptédgenter cette technique.

Mots Clés :Virose, diagnostic, histopathologie, immunohistodikei



Abstract

The incidence of viral diseases in poultry farmsas negligible, but rather the
mastery of these diseases and their impact is hagancreasingly necessary
for the farmer and the practitioner.

In order to improve the aspect of diagnosis andicuation of clinical

suspicion, this retrospective study was conductéldeaveterinary laboratory of
pathological anatomy and cytology at Pasteur’stutstbetween 2010 and 2013
to make a contribution to the pathological diagaadithese avian viruses and
highlight the many benefits that can representtdalnique.

Keywords: Viral disease, diagnosis, histopathology, immusimithemistry.
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Introduction

L’Aviculture est indéniablement la branche des piigbns animales qui a
enregistré en Algérie le développement le plus rgoable au cours de ces
guinze derniéres années (F.FERNADJI, 1990).

En dépit de cet essor remarquable que connadt filgdte de production, il

nous est impératif de citer les inconvénientsest problémes rencontrés au
niveau des élevages avicoles entre autre le neagiygieéne et les facteurs
infectieux saprophytes qui sont responsables degspectaculaire et de baisse
de production.

En effet les élevages algérois sont la cible dsiplirs agents infectieux
responsables d’épizooties, face a ces maladie®iésnaires présents sur les
lieux sont contraints de donner un diagnostic @piour une meilleure maitrise
de ce fléau, malgré I'expérience et le savoir fdeecertains le diagnostic exacte
demeure une hypothese a affirmer par des tedesseainalyses de confirmation.

Les maladies infectieuses rencontrées communémeld terrain sont
nombreuses et d’origine tres diverse ; bactérierpaasitaires ou virales
(R.R.TRIKI-YAMANI, 2006).

Concernant les maladies virales aviaires il epoitant de noter que leurs
conséquences sont les plus redoutables pour li@eNvest essentiel de faire
suivre la suspicion clinique par une confirmatiopr@s des laboratoires de
sérologie et de virologie vétérinaires développés

L’Algérie est malheureusement confrontée a un martg laboratoire et de
réactifs en virologie, il nous a donc fallu penseme autre technique de
diagnostic qui pendant longtemps a rapporté lagdteds les plus précis
internationalement et qui est toujours sollicitéempune confirmation :
I'histopathologie.

Bien que cette technique soit trés ancienne ldteégle lecture reste le plus
fiable et le plus précis de tout autre méthodeidgrobstic.

Notre travail a porté sur une contribution anatoatbplogique a I'étude des
principales viroses aviaires a intérét histopattiojoes rencontrés dans les
élevages avicoles algérois.

Une étude macroscopique, histopathologique et inotmistochimique a été
mise en ceuvre pour mettre en avant les avanta¢geprecision du résultat de
lecture en pathologie aviaire virale.
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CHAPITRE I



|. Rappels anatomo-histologiques :

I.1.Rappels anatomiques :

Les oiseaux forment un groupe zoologique tres itambiqui comprend plus de
20000 especes.

Ce sont des vertébrés amniotes ovipares homéoth@mngerts de plumes et
dont certaines caractéristiques anatomiques rappealelle des reptiles amelles
des mammiféres (E.CHATELIN, 1992).

On distingue trois sous classes :

* Les ratites : dépourvus de bréchet, ne volentgras dutruche).
* Les impennes : présentent un bréchet, leurs aldscomparables a des
nageoires (ex : manchots, pingouins).
» Les carinates : pourvus d’un bréchet, ils sont sxagu vol et groupés en
3 ordres :
v’ Les galliformes : poules, pintades et dindons.
v’ Les colombiformes : pigeons.
v’ Les ansériformes : canards, oies et cygnes.
L'anatomie des oiseaux montre beaucoup d'adaptahbabituelles dans le
regne animal, centrée autour de I'adaptation aeigllus ou moins poussée
selon les especes (D.VILLATE, 2001).

Ces adaptations sont particulierement marquéetretivés au niveadu
squelette on décrit:

-Un allégement de nombreux 0s en se pneumatisants.
-Crane globuleux portant un bec corné dépourvuetésd

-Le balancier cervico-céphaligue tres long et tneébile avec de nombreuses
vertébres cervicales (13 a 14 chez la poule) cgepumet une importante flexion
ou rotation du cou pour beaucoup d'oiseaux.

-Soudure des vertébres dorsales (7 chez la paula) seul os sauf pour la
premiere et I'avant derniere qui restent en gérienas.

-La fusion des vertébres lombaires et sacraleslig#4 la poule) en un os
unique : ldombo-sacrumousynsacrumet qui limite la flexion dans la partie
postérieure du corps.



-Les vertébres coccygiennes (5 a 6 chez la poaid)sen développées et
mobiles le dernier segment le plus volumineux atureste pygostyle

- Chez les oiseaux qui volent, le sternum, treekbpé, porte une créte
médiane appeléaréchet, servant a l'insertion des muscles du vol (muscles
pectoraux).

-Présence de farcula, c'est-a-dire les deux clavicules soudées.

-La transformation du membre antérieur en aile aamnée d'une réduction du
nombre d'os, au niveau des phalanges, du nomldeigls, du carpe et du
métacarpe.

-Les membres pelviens se caractérisent par le aigveiment de leur solidité
avec la soudure de différents os ; le péroné réesit, est soudé au tibia ; les os
du tarse se sont soudés pour certains avec |¢fiilbraant le tibio-tarse) et pour
d'autres avec le métatarse (formant ainsi le tarStatarse).

-La ceinture pelvienne trés modifiée ; présentgalomineux os ilium soudé
aux vertebres lombaires et sacrées.

] <% Thoracic
» i

‘ % Vertebrae
¢ ] \

Uncinate
Process

Figure 1. Squelette de poulet
(HENDERSON STATE University).



Le systeme respiratoiredes oiseaux est un des plus complexes et des plus
performants du regne animal.

Débutant par des cavités nasales assez simpl#itebase du bec
communiquent avec le larynx par la fente palatine.

- Sac cerwvical

Sac claviculaire Trachée- ’
\ artére ’d  SmEs
\ thoraciques

Bronches

",
%

)
Poumons

abdominal

Figure 2 : Vue générale de I'appareil respiratoire de lal@o

> La trachée comporte des anneaux cartilagineux aig)@ sa base se
trouve l'organe vocal des oiseaux, la syrinx (HHUINFAPRASAD, 2002).
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Figure 3: Trachée et syrinx.
(D’apres J.L.GUERRIN et C.BOISSIEU)



» Les voies aériferes caractérisées par un arbrehieure particulier
auquel sont annexés lsacs aériengvastes culs de
sacsextrapulmonaires) et les poumons d’autre partdeesiers son
pratiguement inextensibles et sont dépoude plévres.

On note aussi I'absence du diaphragme et la prés#cing cavité
péritonéales (D.VILLATE, 2001

Figures (4, 5, 6) poumons, sac aérien abdominal et sac aériendijoe
(D’apres J.L.GUERRIN et C.BOISSIE

L’appareil digestif est caractérisé par la présence (buccopharynx, et d'un
estomac chimiquepfoventricule) qui précede I'estomac mécanique (gésier
intestin qui débouche sur deux caec (E.CHATELIN, 1992).

Gésier

. Proventricule

Duodénum-
pancréas

Cloaque

ey |

Figure 7 : vue générale du tube digestif de poule
(D’apres J.L.GUERRIN et C.BOISSIE

L’appareil urinaire est dépourvu de vessie et de bassinet, Les ram
lobés; ils comprennent des néphrons de mammiferes edplies



Gl surrénale

Testicule —

Rein : lobe cramal

Rein : lobe moyen ———

Rein : lobe caudal —

Figure 8 : Vue général de I'appareil urinair
(D’aprés J.L.GUERRIN et C.BOISSIE

L’appareil génital femelle n’est développé que du coté gauche se traduisa
la présence de grappe ovarienne constituée deulel a différents stades
développement

L’ appareil génital male: les testicules sont situés dans la cavité abdamiute
part et d’autre de l'aorte caudale, leur volumkeet poids varie selon la sais

Testicule
Sac aériens abdominaux
Canaux deférents
Grappe ovarienne : follcules
a differents stades de
développement Rein

Oviduicte {magnum)

Figures (9, 10): Vues générales de I'appareil génital femelle alem
(D'aprés J.L.GUERRIN et C.BOISSIE

Comme les reptiles, les oiseaux sont munis cloaque carrefour desoies
digestives, génitales et urinair



L’appareil cardiovasculaire se caractérise par la présence (cceur
conigueconstitué de quatre chambres, ainsi que par laspamte de | crosse
aortique de droiteH.L.SHIVAPRASAD, 2002.

Figure 11: Vue générale de I'appareil car-respiratoire de poule
(D’apres J.L.GUERRIN et C.BOISSIE

Le systeme hématolymphopoietigL se caractérise par 'absence de no
lymphatiques chez les galliformes et les colomiiies, le thymus et la bour
de Fabricius sont les organes lymphoides prim

Figures (12, 13: Thymus et bourse de Fabrici
(D'aprés J.L.GUERRIN et C.BOISSIE



Le systeme nerveux centr: est caractérise par la présence d’'un encé|
dépourvu de circonvolutio ; on parle ddéissencéphalie physiologiqu.

Figure 14 : encéphale de poulet
(D’apres J.L.GUERRIN et C.BOISSIE

N.B : L’aire visuelle est particulierement dévelop ; I'aire olfactive est réduit
sauf pour certaines espéces : vautours ekiwis).

La peauest dépourvue de glandes sous cutanées en deHargldrde
uropygienne située au niveau du croupion (bas gi.



|.2.Rappels Histologiques

[.2.1. Cellules inflammatoires et sanguines
[.2.1.1. Cellules sanguines

[.2.1.1.1. Les érythrocytes

Les oiseaux possedent des érythrocytes nucléallude est ovale avec un
noyau au centre, la chromatine est uniformémenbagyée se condense de
plus en plus avec I'age et le cytoplasme est deeaohomogeéne.
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Figure 15: érythrocytes aviaires.
(E.B.MITCHELL etal., 2008)

[.2.1.1.2. Les thrombocytes

La taille et la forme des thrombocytes varienbsdés especes aviaires.

[1 Morphologie
Ce sont des cellules ovales plus petites que Y¢lsrécytes. Le noyau est rond
avec une chromatine dense, occupe 1/3 du voluhwane total.

Le cytoplasme est clair et contient des mitoch@sjiiappareil de Golgi, du
réticulum endoplasmique lisse et rugueux en pgtigntité, des microtubules et
des granules spécifiques contenant de la sérotdanim, des pseudopodes
situes a la surface des cellules assurent leurlinéof/.MARTIN, 2010).

[ Roéle
Deux fonctions principales ont été mises en évidgruur les thrombocytes
aviaires :

- ils interviennent dans la coagulation comme dasznammiferes en formant
un clou plaquettaire et en secrétant des prot@ingséparine.



- ils jouent également un réle lors des procegsilsnmmatoires avec leur
capacité phagocytaire. lls ont une activité phosdeacide (V.MARTIN,
2010).

Figure 16: thrombocytes entourés d’érythrocytes aviaires.
(E.B.MITCHELL etal., 2008)

[.2.1.2. Cellules inflammatoires
[.2 .1.2.1.les granulocytes hétérophiles

Equivalent des granulocytes neutrophiles des ma@nesf constituent la
population la plus dominante lors de réactioraiminatoire aigue.

[1 Morphologie
Comme les neutrophiles, les hétérophiles sont eladeas rondes au noyau
polymorphe (avec en moyenne 2-3 lobes) possédargrdaules €osinophiles
de taille et forme variables (V.MARTIN, 2010).

Les granules des hétérophiles matures sont fissetéda plupart ont une
densification centrale ou contiennent des vacuMedARTIN, 2010).

Les granulations de ces cellules sont différen¢esailles des neutrophiles au
niveau de leur contenu. En effet, méme si touaddsurs n'ont pas les mémes
hypothéses quant au contenu exact de ces gratalsss’accordent a dire qu'il
n’'est pas strictement identique a celui des nebtieq

[0 Role
Les capacités phagocytaires des granulocytes Ip&iérs des poulets sont plus
faibles que celles des granulocytes neutrophilesytlanmiferes.

Il s’agit de cellules sélectivement phagocytaifgasi, elles sont incapables de
phagocyter le bleu de trypan, peu aptes a newdraddis bactéries de la famille
des staphylocoques, alors que leur capacité a phagales bacilles
(notamment Bacillus mégathérium) est assez imptai@h Martin, 2010).



Figures (17, 18). Granulocyte hétérophile entouré d’érythrocyté@siees.
(E.B.MITCHELL etal., 2008)

[.2.1.2. Les granulocytes basophiles

Souvent confondus dans de nombreux ouvrages aveadstocytes en raison de
leur similarité structurale et chimique (V.MARTIR(Q10).

[1 Morphologie
Selon I'étude descriptive de Maxwellaten 1995, Les granulocytes basophiles
sont des cellules rondes ou ovales avec de psetsgdopodes en surface.

Le noyau est souvent excentré et rond ou légeremeante, bien qu’il puisse
étre bilobé physiologiquement, la chromatine npest intensément condensée,
et souvent 1 ou 2 nucléoles sont visibles (V. MART2010).

Plus petits que les hétérophiles, les basophilearonytoplasme moins coloré
et des granules tres basophiles et hydrosolubles.

Chez la plupart des espéces aviaires ces gramuembins de 0,1-0,8 pm de
diamétre (V.MARTIN, 2010).

[ Roéle
Les basophiles sont plus nombreux chez les oisgaeixhez les mammiferes,
en raison de leur implication dans de nombreuxgs®sgs pathologiques. Ainsi
ils interviennent dans les phases précoces dadioé inflammatoire aigue,
lors de la réaction d’anaphylaxie cutanée pasdi@egaction d’anaphylaxie
systémique, de processus néoplasiques, et du métabdipidique.

Leur fonction est double lors des réactions inflatoires :

lls ont un réle phagocytaire (cependant limitéplermacologique, la
dégranulation libérant des amines vasoactivesirtities changements
vasculaires au niveau du site inflammatoire (V. twia2010).



.4

.._'-.._.,, ’

o

> 1
Figure 19: Granulocyte basophile, granulations tres dems®su inapparent.
(E.B.MITCHELL etal., 2008)

[.2.1.3. Les granulocytegosinophiles

[1 Morphologie
Les eosinophiles sont des cellules rondes pouvasepter physiologiquement
un grand éventail de formes et de tailles (V.MART2910).

Leur cytoplasme contient des granules rondes aphotbgie comparable a
ceux des mammiféres (V.MARTIN, 2010).

Ces granules sont de taille uniforme, présentseéhmmbre. On en distingue 3
types (cette classification est basee sur I'agp@contenu des granules au
microscope électronique). Ces granules sont ds iysdsomes et contiennent :

o Des peroxydasesil s'agit de peroxydases neutres. On les trowaressdes
granules éosinophiliques, mais aussi dans d’aatgemites de cette
population cellulaire.

o Des phosphatases acideon les trouve dans la matrice des granules
matures, mais aussi dans les granules en dévelempeGependant la
guantité d’enzymes dans les granules varie avge ki ces derniers.

o Des trimetaphosphatasesil s'agit de phosphatases acides ayant une
spécificité pour le substrat trimetaphosphate (\@rtivi, 2010).

[J Role
Alors que ces cellules ont un réle important dansystéme de défense des
mammiferes, il semblerait qu’elles soient moinsam@ntes chez les oiseaux.



Seulement peu d’études rapportent une éosinophdiguée lors d’infestations
parasitaires (V.MARTIN, 2010).

Les éosinophiles ne sont également pas impliques lda réactions
d’anaphylaxie (seulement quelques éosinophilesi@tiges hétérophiles sont
observes lors de réaction d’anaphylaxie cutanésyshez le jeune poulet). Ni
dans la réaction inflammatoire aigue chez la ieldW¥.MARTIN, 2010).

%o"

Figures (20, 21) granulocyte éosinophile.
(E.B.MITCHELL etal., 2008)

[.2.1.4. Les monocytes et macrophages

Les monocytes aviaires ressemblent a ceux des nfamesimais peuvent étre
difficiles a distinguer des grands lymphocytesrdigrésentent les plus grandes
cellules de la lignée blanche (V.MARTIN, 2010).

[1 Morphologie
Variable selon leur localisation tissulaire, letade de différenciation et leur
degré d’activation (V.MARTIN, 2010).

lls sont habituellement ronds avec un cytoplasme phportant que celui des
lymphocytes (V.MARTIN, 2010).

Des vacuoles sont souvent visibles dans le cytopaa I'intérieur duquel on
distingue deux zones : un manteau hyalin péripbérpmpu coloré et une zone
interne plus densément colorée, (cette partie @lentontient en fait le réticulum
endoplasmique) (V.Martin, 2010).

Le cytoplasme contient également des mitochondiliesyésicules
pinocytiques, des ribosomes, des granules azusspéill'appareil de Golgi.

Le noyau comprend une chromatine réticulée etuaténle transparent. Il est
en général excentré et de forme variable : il pénat rond, allonge ou bilobé.



Notons que ces cellules peuvent adopter dans ertas, une forme

particuliere dite denacrophages épithélioidggrands macrophages ressemblant
a des cellules épithéliales), peuvent égalemedifféeentier en cellules géantes
capables de former ugyncytium autour des sites inflammatoires.

[ Roéle
Les monocytes aviaires ont le méme réle que pesumimmiféeres.

Il s’agit de la premiére population cellulaire migd#e lors des réactions
inflammatoires, avec les granulocytes hétérophiles.

Ces cellules ont un réle phagocytaire tres impoidrMARTIN, 2010).

Cette propriété de phagocytose est basée surdamre de récepteurs
spécifiques a la surface des macrophages capablesahnaitre et de se lier a
des molécules présentes a la surface des cellbles ¢V.MARTIN, 2010).

De plus ils ont un r6le clé d’initiation, de dirixt et de régulation des réponses
immunitaires et inflammatoires (ceci étant pernaslpur large distribution

dans la circulation générale et les tissus) et @atNbérer des médiateurs
initiaux de la réaction inflammatoire et des molésule la communication
intercellulaire, tels que les cytokines (I'lL-1letTNF-o appelées dans ce cas
monokines), des hormones, des neurotransmetteg@rdstaglandines... .

lls ont également d’importantes capacités chimtajaes leur permettant de
migrer rapidement vers les foyers inflammatoires@mant un gradient de
molécules dite$§ signaux chimiotactiques  (V.MARTIN, 2010).

Les macrophages interviennent également dansrmestpathologies virales,
ainsi, ils peuvent limiter le développement du side la réticulo-endothéliose,
de la bronchite infectieuse, et plusieurs souchiegrds de la maladie de
Marek. Mais ils peuvent aussi étre utilises patazes virus, comme celui de la
maladie de Newcastle, qui se réplique a I'intérees macrophages, altérant
ainsi leur fonctionnement (V.MARTIN, 2010).
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Figure 22 Monocyte aviaire ; noyau lobé et cytoplasme véaitm avec
chromatine en motte
(E.B.MITCHELL etal., 2008)

[.2.1.5. Les lymphocytes
Chez la poule, il s’agit des cellules de la ligh&enche les plus nombreuses.
On distingue selon leur taille, 3 types de lymphesy

les petits(55% des lymphocytes circulants) mesurant moing,8gm de
diameétreJes moyenq36% des lymphocytes circulants) ayant une taille
comprise entre 7,9 et 10481 de diametre dés grandslymphocytes, plus rares
(9% des lymphocytes circulants) pouvant mesures ¢g&u10,41m de diametre
et correspondant a des lymphocytes immatures (V.MAR2010).

Il existe deux populations lymphocytaires : lesyracytes B et les
lymphocytes T, qui ne sont pas morphologiqguemdféréintiables mais qui se
distinguent au niveau de leurs récepteurs de sudacimmunohistochimie.

[1 Morphologie
Les lymphocytes peuvent étre ronds ou se modelecallules adjacentes.
Le cytoplasme peut étre granuleux (avec un matéasbphilique) ou homogene
(V.MARTIN, 2010).

La proportion cellulaire occupée par le cytoplastake selon la taille de la
cellule : alors que pour les petits lymphocytesabit d’'une mince auréole
périphérique, il est beaucoup plus large chezjaphocytes moyens.

Le noyau est habituellement centré et rond, biémnguindentation soit
possible, possede de denses amas de chromatindRA.NM, 2010).

Notons que Certains lymphocytes contiennent 2 gghatensément colorées
(dites” corps magenta “) (V.MARTIN, 2010).



Les lymphocytes contenant ces sphéres sont coasgléomme anormaux : leur
présence n’est pas associée a une pathologieyd@rgcmais les oiseaux qui
possedent ce type de cellules ont un taux de ntérpakcoce plus important.

[0 Réle

Les lymphocytes B et T exercent des réles distidatss la réponse immunitaire.
Les lymphocytes T sont les protagonistes de lamgganmunitaire a médiation

cellulaire, détruisant les cellules qu’ils consatdrétrangeres, alors que les
lymphocytes B interviennent dans I'immunité humeran synthétisant des
immunoglobulines en réponse a la présentation idames spécifiques par
d’autres leucocytes (notamment les macrophageB)ARTIN, 2010).

On distingue, selon leur réle, différents typedyaephocytes T :

Les auxiliaires (au réle intermédiaire, qui se multiplient aprestact avec une
cellule présentatrice d’antigenes et activent d&sucellules de la réponse
immunitaire) les suppresseurgau role protecteur, prévenant I'activation des
lymphocytes auto-immuns) ks cytotoxiquesresponsables de la destruction
de cellules cibles infectées présentant des amtggetonnus par le lymphocyte)
(V.MARTIN, 2010).

Figure 23: lymphocyte a noyau rond et cytoplasme basoptdax
thrombocytes a cytoplasme vacuolaire.
(E.B.MITCHELL etal., 2008)

[.2.1.7. Les fibroblastes

Cette population cellulaire est elle aussi mobdik¥s des processus
inflammatoires (impliqués principalement dans lescpssus chroniques).

[1 Morphologie



Ces cellules fusiformes possédent un noyau ovae awe chromatine
modérément granuleuse et un petit nucléole (V.MART010).

[0 Roéle

Il s’agit des principales cellules du tissu conftinau sein duquel elles exercent
un réle majeur dans les mécanismes de réparagisuidire.
Cette fonction est permise grace a la syntheskepdibroblastes de diverses

molécules intervenant a la fois dans I'architectiugissu conjonctif et dans la
communication intercellulaire (telles que des cytek et des facteurs de
croissance) (V.MARTIN, 2010).

|.3. Réaction inflammatoire chez les oiseaux

Les processus inflammatoires peuvent étre classtipie catégories selon leur
durée d’évolution.

[.3.1. La réaction inflammatoire suraigué

Ce type de processus inflammatoire présente urlatérotrés breve et souvent
fatale.

On le rencontre notamment lors de sepsis gravesddis infections par des
bactéries gram négatif (notamment Escherichia adponsable de
colisepticémies) (V.MARTIN, 2010).

Il s’agit d’'une réponse inflammatoire systémiquecaurs de laquelle se
produisent des réactions cellulaires et vasculabegparables a celles des
autres types d’inflammation, mais elles sont géis&®s et associées a une
défaillance pluri-viscérale. Celle-ci est conséauthux modifications de la
perfusion, qui provoquent une hypovolémie et ungobiie tissulaire, ainsi
gu’aux effets toxiques de I'agent infectieux etcéetains des médiateurs
produits au cours de la réaction inflammatoire (XRTIN, 2010).

[.3.2. La réaction inflammatoire aigué

Se caractérise d’'une part par uheée breve(de I'ordre de quelques jours), et
d’autre part par 'importance de sa phase vascxsogative.

Elle revét différents aspects selon la réactiorrmassanguine qui prédomine :
elle peut ainsi étreongestive(elle est alors rapidement résolutivedreuse,
catarrhale, oedémateuse, fibrineuse, hémorragiqueurulente (caractérisée
par la présence de pus, mélange du produit dectasetissulaire et de
leucocytes endommageés et par la formation d’abic@’'siieérations) ou



gangréneusgdurant laquelle les phénomenes nécrotiques priéadom)
(V.MARTIN, 2010).

[.3.3. La réaction inflammatoire chronique

Le plus souvent, une réaction inflammatoire chroeaiguccéde a une premiere
phase de réaction inflammatoire aigué, dont lesrguydnases successives
(vasculaire, cellulaire, de détersion et de rép@rah’ont pas permis
I'’élimination du stimulus original ou celle de prots de dégradation
(synthétisés durant la réponse de I'organisme)soni alors percus comme de
nouveaux corps étrangers. Il s’agit alors d’'uneresion de I'étape de réparation
pendant des semaines voir des mois (V.MARTIN, 2010)

Il arrive cependant que la réaction inflammatoheoaique soit la réponse
initiale du corps a certains organismes, comme taoas de la tuberculose.

Les signes cliniques caractéristiques des procasfasimatoires (chaleur,
erythéme, cedeme et douleur) ne sont pas constaiatst @e type
d’'inflammation et des épisodes d’inflammation aige€vent ponctuer
I'évolution des processus inflammatoires chronig¢ MARTIN, 2010).

Les inflammations chroniques sont caractériséesipaprédominance des
phénomeénes cellulaires, alors que les phénomeésesleasanguins restent
discrets voir absents. Les aspects histologiqués waction inflammatoire
chronique correspondent a un infiltrat de cellutesmonuclées, associé a une
destruction tissulaire importante, une prolifénatite tissu conjonctif et de la
fibrose (V.MARTIN, 2010).

Enfin il existe un type particulier de réactionlamhmatoire chronique, les
inflammations granulomateuses, au cours desqualie$esion spécifique est
produite :le granulome Il s’agit d’'un agglomérat de cellules histiocyes
entouré de lymphocytes et de cellules géantesmglges. Les granulomes
sont toujours la conséquence de la persistancagint pathogene.



de 1 a 3 heures

Survenue de Basophiles, hétérophiles et Monocytes

de 2 a 6heures

dégranulation et mort des basophiles

de 6 a 12 heures

intervention de lymphocytes monocytes et macrophages

12 heures

pic de réaction: apparition de cellules geantes

de 12 a 36 heures

présence de lymphocytes macrophages et cellules géantes

de 36 a 72 heures

regéneration et réparation avec apparition de fibroblastes, plasmocytes et follicules
lymphoides secondaires.

Figure 24 : Chronologie moyenne d’'une phase inflammatoire a
(H.L.SHIPRASAD, 2002).



CHAPITRE 11



Il . Principales viroses aviaires ayant un intérét histoathologique

Les virus provoquent des modifications caractéyss lors de leur réplication
dans les cellules qu'ils infectent.

La Iésion indicative d’une infection virale inclat formation de corps
d’inclusion dans le noyau de la cellule hote (edéAovirose), le cytoplasme
(ex: Variole), ou les deux (ex: Maladie de Carré).

D’autres ne causent pas la formation de corps ld'sh@n mais ont des Iésions
pathognomoniques (bursite infectieuse, bronchfectreuse).

Les infections virales communément reconnues packangements
histopathologiques traitées dans cette étude :sont

- Maladie de Marek (Herpesvirus).

- Maladie de Gumboro (Birnavirus).

- Bronchite infectieuse (Coronavirus).

- Encéphalomyeélite aviaire (Picornavirus).

- Laryngotrachéite infectieuse(Herpesvirus).



[1.1.Maladie de Marek
[1.1.1.Définition

Maladie lymphoproliférative d’origine virale. Dé&r pour la premiére fois en
1907 par le ProfesseMAREK (P. C. POWELL eal., 1974) revétant
actuellement une tres grande importance sur leganomique par son
extension mondiale et sa gravité ainsi que sulde gcientifique par ses
caractéeres de néoplasies viscérales et nerveasssnissibles (L.CAUCHY,
1971).

[1.1.2.Agent Causal

Pathologie hautement contagieuse due a un hemp&s @onnu sous le nom de
Marek’s Disease Virus (MDV).
= Taxonomie

Famille : Herpesviridea.

Sous famille: Alphaherpesvirinae.
Genre : Mardivirus.

(A.M.Q.King et al, 2012)

3 sérotypes sont décrits :
» Sérotype 1 :Gallid herpes virus2, pathogéne pour le poulgigasable

de la forme classique de la maladie. Différentegmées antigéniques
sont décrites (wMDV,vMDV...).

» Seérotype 2 Gallid herpes virus 3 non oncogene (SB 1).

» Seérotype 3 :Meleagridherpes virusl, I'herpés virus de la djnde
apathogene pour le poulet et utilise comme vaddiATy).
(A.M.Q.King et al, 2012)

[1.1.3.Espéces affectées et age des animaux :

L’espéce Gallus plus particulierement les poulesdeoses et poulets de chair
sont les hotes les plus susceptibles au virus MIB4 cas ont été décrits chez le
faisan, la caille et la dinde (G.D.BUTCHERatt, 1999).

L’age des animaux se situe entre 6 et 30 semdiessformes extrémement
précoces sur des sujets agés de 2 a 3 semainaiesatds de plus en plus.
(D.VILLATE, 2001)



Dans la forme classiguela maladie de Marek se caractérise par une tdtein
principalement nerveuse. La mortalité n’excéderauement 10 a 15 % et
survient au bout de quelques semaines a quelquesams la forme aigué la
maladie aboutit a la formation de lymphomes visegéra’incidence au sein
d’'un groupe de volailles est alors de 10 a 30 WI(OLATE, 2001).

[1.1.3 Transmission et pathogénie

La transmission se fait principalement par voieeaére.
Il ya quatre phases de l'infection (L.PAYNE et KNEGUPAL, 2000) :

1. Des changements dégénératifs causés par une anfeatale productive
restrictive;

2. Une infection latente;

3. Une autre phase de l'infection cytolytiqgue assoaiBienmunosuppression
permanente;

4. Une phase proliférative ; des cellules lymphoidésdtées non
productives qui peuvent progresser ou pas vdoshiaation de
lymphomes.

Le MDV est censé entrer dans le poulet par voie respgatml une premiere
série de réplication dans les cellules épithéliatedes macrophages conduit a
I'infection Iytique des premiéres cellules B etwgtesdes cellules T, ce qui
provogue une immunosuppression sévere due a uteempassive de cellules du
systéme immunitaire.il ya par la suite une répiicalytique qui disparait,
probablement a cause de l'activation de la répomseinitaire cellulaire et
humorale spécifiques, et la latence est établirédgminance de lymphocytes T
CD4 + (K.W.JAROSINSKI et N.OSTERRIEDER, 2012).

Selon la souche de poulet et de la virulence disyun petit pourcentage de
lymphocytes T infectés de fagon latente peut sestoamer, ce qui conduit a la
prolifération rapide, le développement tumoralfjreilement a la mort du poulet
(K.W.JAROSINSKI et N.OSTERRIEDER, 2012).

Les lymphocytes T infectés circulants véhiculentitas vers le follicule
plumeux ou il sera répandu par I'intermédiaire gigasnes dans
I'environnement, un processus qui compléte le ayeleie du virus par
transmission aux poulets naifs (K.W.JAROSINSKI eDSTERRIEDER,
2012).



[1.1.4.Signes cliniques

Forme classique L’age des animaux concernés varie entre 20 seBtaines,
I’évolution se fait en une a trois semaines (envit® % de I'effectif est atteint)
(L.CAUCHY et F.COUDERT, 1986)

Ces oiseaux développent (MERCK et co, 2010):

- Parésies puis paralysies progressives des dilesqu et des pattes.

- Incoordination et adoption d’'une posture carasti@ue dite “en grand écart’
- Torticolis et ailes tombantes.

- Dyspnée.

- Cécité et déformation de la pupille.

- Hypertrophie des follicules plumeux.

-Paleur anormale de la créte et barbillon.

- Emaciation et diarrhée verdatre.

-Chute de ponte chez les pondeuses en production.

Forme aigue: d’apparition plus précoce touche les sujets agé® 7 et 16
semaines, I'évolution est plus rapide entre 2jetis pour atteindre un taux de
mortalité allant de 30 a 80% (L.CAUCHY et F.COUDERD86).

Les animaux atteints présentent :

-Amaigrissement

-Anémie

-Détérioration de parametres zootechniques ettiofecintercurrentes.

Forme suraigle: Touchant les plus jeunes ageés de 2 a 3 semaw@sfion
fugace vers la mort le plus souvent sans expreséimque (D.VILLATE,
2001).



Figure 25. Paralysie, posture en grand écartFigure 26: Torticolis.
(E.BUCKLES etal., CORNELL'’S University)

[1.1.5. Lésions :

[I. 1.5.1.Lésions macroscopiques :

Forme classique la lésion caractéristique est I'épaississemant du de
plusieurs nerfs. Les plus fréquemment atteintst Iesrplexus brachiaux et
sciatiques, le plexus ceeliaque, le nerf vague abdret les nerfs intercostaux
(KAMALDEEP etal., 2007).

Associés a cette hypertrophie on note une pergtridéion, une coloration gris-
jaunatre ainsi qu’un aspect cedematié.

Des Iésions tumorales peuvent apparaitre dansrtefolassique de la maladie
de Marek, caractérisées par la présence de ndaaleshatres le plus souvent
de consistance friable au niveau de différentsragadels que les poumons, les
reins, le cceur, le foie et la rate (O.O.FATNMBDeE.ADENE, 1986).

Une atteinte tumorale occulaire est également i@e@¢(AMALDEEP etal,
2007).

Dans la forme aigué la lésion consiste en un lymphome disséminéugliff
atteignant le foie, les gonades, la rate, les ré#sgpoumons, le proventricule et
le ceeur (OIE, 2008).

Une atteinte cutanée et musculaire est égalempottée (J.BURGERE-
PICOUX, 2011).

Les oiseaux atteints présentent généralement disspagiphériques épais tels
gue rencontrés dans la forme classique.
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Figure 27 : hypertrophie des nerfs coloration jaunatre peascedémateux.
(E.BUCKLES etal, CORNELL'’S University)

University

Figure 28 lymphome viscéral au niveau des poumons.
(E.BUCKLES etal, CORNELL'’S University)



[I. 1.5.2.Lésions microscopiques :

Dans la forme classiquale la maladie de Marek, les nerfs périphériques
peuvent présenter trois types d’atteintes : pna@ifeée, inflammatoire modérée,
inflammatoire marquée (OIE, 2008).

Les Iésions sont dénommeées respectivement de Ayfget C (F.YUTAKA et
al., 1974).

Les Iésions du type A consistent en une infiltration par des lymphsetea, des
petites moyens et grands lymphocytes et des maagesh Ces lésions de type
A ont un aspect néoplasique manifeste (OIE, 2008).

Figure 29 : prolifération de cellules lymphoides marquée alesence
d’cedeme Iésion de type A au niveau d’'un nerf périjjue
(I.DINEV, 2009).

Les lésions de type B sont caractérisées par un cedeme intraneural, une
infiltration inflammatoire principalement de pstlymphocytes et de
plasmocytes matures, et une prolifération des leslide Schwann (OIE, 2008).

Figure 30 Prolifération modérée de lymphocytes et de plasies avec de
I'cedeme interneural. Lésion de type B au nivean dierf périphérique
(I.DINEV, 20009).



Les Iésions de type C consistent en une |égere infiltration par degpe
lymphocytes (OIE, 2008).

Ces lésions sont observées sur les oiseaux samssl@sacroscopiques ni signes
cliniques ; elles pourraient étre une lésion infigatoire régressive
(M.ZERDOUDI etal, 2013).

NB : La démyélinisation se produit fréequemment dansiéets atteints par les
lésions A et B et est responsable de la paralyisigige (L.N.PAYNE et
P.M.BIGGS, 1967).

Dans la forme aiguede la maladie de Marek, Les lymphomes qui se
développent au niveau des viscéres et des augsess thnt une cytologie
similaire aux Iésions lympho-prolifératives et gipeg A nerveuses (OIE, 2008).
Les cellules lymphoides sont souvent de plusigymssta prédominance de
lymphocytes moyens et petits. Il arrive que de dsdgmphocytes et
lymphoblastes soient prédominants dans des forigaésade la maladie de
Marek chez les adultes (J.BURGERE-PICOUX, 2011).
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Figure 31: Prolifération pléomorphe diffuse entrainantréghie des
myofibrilles H/E (I.DINEV, 2009).

Les cellules cibles pour les transformations magsont pour la plupart des
CD4 + CD8-phénotype (Schatadt, 1991). Par conséquent, outre les
caractéristigues morphologiques, et I'examen haghapogique,
I'immunohistochimique peut aider a difféerencientaladie de Marek de la
leucose lymphoide ainsi que d'autres maladieslagigpes.

Il est aussi rapporté que les anticorps anti CD8din peuvent étre utilisés avec
succes en tant que marqueurs de cellules susgsstde poulets infectés (P.N.
VELHNER MAJA etal., 2006) .



Des Iésions d’athérosclérose artérielles peuveptaduire dans la paroi de
I'aorte, les arteres coronaires, ceeliaques, stdasaeameésentériques
(T.BRYAN et G.KHALIL, 2005).



[1.2.Bronchite infectieuse :
[1.2.1.Définition :

La bronchite infectieuse est une maladie viralépartition mondiale, décrite
pour la premiere fois en 1930 aux USA sous sa fagspiratoire.
(P.A.CORRAND, 2008)

Les principales pertes économiques gu’elle erdgraomt liées a la diminution
des performances zootechniques, aux condamnatitaisa#toir et a la mortalité
due aux complications bactériennes et enfin autepele production chez les
poules pondeuses (J.L.GUERRIN et C.BOISSIEU, 2008).

[1.2.2.Agent pathogene:

Le coronavirus ou I'IBV (Infectious Bronchitis Vis)i est 'agent pathogene
responsable de la bronchite infectieuse, enveldpparARN monocaténaire et
s’entourant de projections en forme de massudauie I'aspect d’'une
couronne d’ou I'appellation (A.VABRET eil., 2005).

= Taxonomie :
Famille ;: Coronaviridae.

Genre : Coronavirus.

Ordre : Nidovirales.
(AMQ.KING, 2012).

En 1956 par Jungherr et ses collegues démontedsgdhce de protection
croisée entre les souches pathogenes Massachetsgtianecticut.

[1.2.3.Espéces affectées et age des animaux

Seul le genr&allusest réceptif a I''BV (CAVANAGH, 2005).

Les oiseaux de tous ages sont sensibles, cetibiiginsest plus grande chez les
jeunes (moins de 6 semaines), souvent en favearsiifass ou d’'une
immunodépression (P.A.CORRAND, 2008).



[1.2.3.Transmission et pathogénie :

La transmission horizontale directe par voie regpire est la transmission la
plus importante. Cette derniere est égalementlpgegsar une eau, une
alimentation ou du matériel d’élevage contaminéa.(PFORRAND, 2008).

Le virus de la bronchite infectieuse aviaire inéeictitialement les cellules
ciliées et mucosales de I'appareil respiratoiressiepr (P.A.CORRAND, 2008).

Le virus est majoritairement ré-isolé dans le systéespiratoire supérieur
(cavités nasales, trachée), a un titre maximuma@rzia 5 jours post infection
(Ambali et Jones, 1990 ; Cavanagh, 2003).

La persistance virale dans la trachée est vargsdm les souches virales, I''BV
peut étre détecté jusqu’a 14 jours post infectiamijali et Jones, 1990).

L’IBV peut de plus étre retrouvé dans les poumdriesesacs aériens (a de
mémes titres viraux). Ainsi I'IBV est responsabéeld perte des cils des cellules
de I'appareil respiratoire, voire de pneumonies g@&reres, secondairement
suivies par des surinfections bactériennes, regbes directes du tableau
pathologique (P.A.CORRAND, 2008).

L’IBV posséde aussi un tropisme pour d’autres 838on respiratoires : le rein,
I'oviducte, le testicule, ainsi que certaines o s du tube digestif (cesophage,
proventricule, duodénum, jéjunum, rectum, cloague)virus peut étre isolé
dans les organes lymphoides : organes lymphoidesaipes (bourse de
Fabricius) et secondaires (glande de Harder, aniggdaecales)
(P.A.CORRAND, 2008).



[1.2.4.Signes cliniques

La période moyenne d’incubation de la bronchitectieuse est de 18 a 36h,
variant selon la dose infectante, la voie d’'inotiala la souche, et I'état général
de I'animal.

Les signes cliniques dépendent du variant virdBdeet de son tropisme,
souvent, il y a peu de signes cliniques et les aninguérissent spontanément.

Les signes sont plus séveres chez les jeunesuaeanortalité d’origine
primaire. Chez les adultes, la mortalité est souglar a des infections
secondaires (CAVANAGH et NAQI, 2003).

Les signes cliniques généraux sont peu spécifigada bronchite infectieuse ;
prostration, frilosité, |éthargie, retard de craisse, plumage ébouriffé, yeux
humides (conjonctivite séreuse).

Les signes respiratoires sont généralement dena ties rales trachéaux, des
éternuements, des écoulements nasaux séro-mudreass jhémorragiques,
parfois des sinus enflés (CAVANAGH et NAQI, 2003).

Les signes d’une atteinte de I'appareil reproductsouvent chez les pondeuses
et les reproductrices) sont une chute de ponta @@%) et une altération des
ceufs (déformation de la coquille, minceur de laudtey liquéfaction de
I'aloumen) (P.A.CORRAND, 2008).

Chez les futures reproductrices ou futures pondefg®moins de 2 semaines
d’age), le passage de I'IBV bloque définitivemeantlBveloppement anatomique
de la grappe ovarienne, créant ainsi de « faussetepses ».

Le passage de I'IBV en début de ponte provoqudégere chute de ponte qui
retourne a la normale en quelques semaines.

La maladie en fin de ponte entraine un arrét imste de celle-ci
(P.A.CORRAND, 2008).

La morbidité est proche de 100%, la mortalité \@edfaible pour les souches a
tropisme respiratoire, plus forte pour les souéhspisme rénal).

Le stress peut favoriser la sensibilité, les oiggamuvant resté porteurs
asymptomatiques (P.A.CORRAND, 2008).



[1.2.4.Lésions :
[1.2.4.1.Lésions macroscopiques :

Les poulets infectés présentent des exsudats s@aaxrhaux ou caséeux dans
la trachée. Les sacs aériens peuvent apparaitt@esoou contenir un exsudat
caseeux jaune (fibrine) en cas de surinfectiondngrtne. De petites zones de
pneumonie peuvent étre observées autour des grarateshes
(P.A.CORRAND, 2008).

Dr. Jaime Ruiz

Figure 32: exsudat catarrhal dans la lumiére trachéale.
(J.RUIZ, CORNELL'’S University)

Des souches néphropathogenes de I'IBV induisentales hypertrophiés et
décolorés, les tubules et les ureteres étant sbdisandus par des cristaux
d’'urates (P.A.CORRAND, 2008).

Figure 33: Reins cedematiés et urolithiases au niveau degesete
(J.RUIZ, CORNELL'S University)



Des poules atteintes dans leur jeune age par wohs@ tropisme génital
peuvent présenter une absence de développeméavidedte, invisible
cliniguement en pré-ponte.

[1.2.4.2.Lésions microscopiques :

La trachée d’'un animal atteint de la bronchitedtiBaise présente une muqueuse
oedematiée. On observe une déciliation de I'épihete la muqueuse, parfois
une desquamation de celui-ci, ainsi qu’une infiibra hétérophilaire et
lymphocytaire de cette derniére des 18h post imle¢CAVANAGH, 1997).

La régénération de I'épithélium se met en placed@ds et I'hyperplasie induite
est suivie d'infiltrations massives de la laminagta par des cellules
lymphoides (RIDDELL, 2001).

Si les sacs aériens sont touchés, on observe dertiee une desquamation des
cellules épithéliales, et un exsudat fibrineux 2iis. On peut aussi observer un
nombre important d’hétérophiles, ainsi qu'une éoétion de fibroblastes et
une régénération de I'épithélium par des celluidsidales (RIDDELL, 2001).

Les Iésions rénales de I'IBV sont principalemeniiesed’'une néphrite
interstitielle.Le virus cause une dégénérescenmeudglire, une vacuolisation et
une desquamation de I'épithélium tubulaire (P.A.GRARID, 2008).

Une infiltration massive par des hétérophiles dasgspaces interstitiels est
observée lors de la phase aigué de la maladieag&d’arolithiase, les ureteres
sont distendus et contiennent le plus souvent dgsgx d'urate (RIDDELL,
2001).

Une infection de I'oviducte par I'IBV engendre uméciliation des cellules
épithéliales et une dilatation des glandes tuba®asobserve une infiltration de
la muqueuse par des lymphocytes et des hétéropaites qu’un cedeme et une
fibroplasie de celle-ci, sur toute la longueur’deitiucte (P.A.CORRAND,
2008).



Figure 34 Hyperplasie de la couche épithéliale avec démhadesquamatio
des cellules et infiltration lymphocytaire et héjghilique
(P.BIJANZAD etal., 2012).

Figure 35: Congestion, hémorragie et nécrose focale des eaires €
infiltration lymphocytaire
(P.BIJANZAD etal., 2012).



[1.3.Maladie de Gumboro : “Bursite Infectieuse”
[1.3.1.Définition :

Maladie virale, contagieuse, inoculable a répartitnondiale. Décrite pour la
premiere fois en 1962 pres du village de GumborolsA (M.M.HAMOUD
etal., 2007).

II. 2.2.Agent pathogéne:

Birnavirus trés stable, non enveloppé, a double &//ADN entouré d’'une
capsule protéique.

= Taxonomie :
Famille : Birnaviridae.

Genre: Avibirnavirus.
(A.M.Q.KING, 2012)

Deux sérotypes ont été isolés :
-Sérotypel: associé a la maladie clinique essentiellemesit €espece Gallus.

-Sérotype2: retrouves aussi bien chez les poulets faisamarda et dindes
beaucoup moins pathogéne que le sérotypel enttainaraffection subclinique
inapparente.

NB : Une souche isolée de I'IBVD (variante A) a signalé pour provoquer des
|ésions extensives de la bourse de Fabricius gacson inflammatoire
(K.SELLAM, 2001).

Il. 3.3.Espéces affectées et age des animaux :

On décrit une sensibilité tres élevée chez lessages entre 3 et 6 semaines.
Les formes cliniques varient selon les résidusideriunité passive cependant

une forme précoce peut toucher des sujets de rdei@ssemaines provoquant

une sévere immunodépression (M.M.HAMOUDakt 2007).



[1.3.4. Transmission et pathogéni :

La voix orale représente la porte d’entrée prineiga virus. La duré
d’incubation est trés breve (T.P.VAN DEN BERG, 20

Le virus transite dans les lymphocytes et les m@a@ges intestinaux quelqt
heures apres l'infection orale. L'envahissemenaticiye précede la virémie ¢
assure la contamination des organes c|

En s’attaquant aux lymphocytes B ce virus provogune lympholyse manifest
Des études montrent que la bourse de Fabriciusverement touchée p
rapport aux autres organes lymphoides (MULLEal,. 1979).

Cette atteinte correspond a ur burséctomie virale détruisant le
lymphocytes B porteurs de I'immunité a meédiatiombrale (HIRAGA efal.,
1994). Il y a réactioinflammatoire de la bourse de Fabricius *"®jour qui suit
I'infection se traduisant par une hypertrophieis pirophie et dégénérescel
en une semaine qui accompagne la nécrose des argegms lymphoides. A
suite de la destruction des lymphtes B, il se produit une dépress
immunitaire. Cette dépression est souvent a l'iogigle surinfection

bactériennes telles que les colibacilloses etdbks@elloses (WYETH, 197¢
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Figure 36: Pathogénie de la maladie de Guml.
(T.P.VAN DEN BERG, 200(



N.B : La maladie évoluera soit vers une guéris@ntgmeée ou une
immunosuppression se traduisant par des échecsmaaget émergence
d’infections intercurrentes.

[1.3.5.Signes cliniques:

La forme immunodépressive “subclinique”

Elle concerne les sujets de moins de 3 semaieesou pas protégés par les
anticorps maternels. Cette forme se traduit pareards de croissance et
I'apparition de surinfections souvent ravageuaassrtalité est rare (LASHER
et SHANE, 1994; DA SILVA MARTINS, 1992).

La forme clinique

La forme clinique s’installe quand I'immunité passimaternelle disparait et
gue la bourse de Fabricius murit par le balayagig@mque provenant du
cloaque entre 3 et 6 semaines, elle apparait bratit aprés 2, 3 jours
d’incubation et préte a confusion avec un épistaleoccidiose aigue
(LASHER et SHANE, 1994, DA SILVA MARTINS, 1992).

Cette forme se traduit par :

- De l'abattement, une démarche chancelante aveoaistaee, un
ébouriffement des plumes.

- Déshydratation et soif intense, de I'anorexie.

- Diarrhée blanchatre profuse et aqueuse, le cloasfusouvent souillé et
irrité.

La morbidité est éleveée (50 a 100%)eeinortalité peut atteindre pres de 30%.

Les formes atténuées
Ce sont des formes atténuées de la forme aigudesisujets de plus de 6

semaines.



[1.3.6.Lésions :
[1.3.6.1.Lésions macroscopiques :

Les Iésions les plus marquées sont retrouvéesvaaunde la bourse de
Fabricius se traduisant par (C.SNEDEKERet1967):

-Une hypertrophie bursique,
-Une hyperhémie de la muqueuse bursique,

- Edeme de la muqueuse et la séreuse bursiqudeBtret le 4 jour post
infection.

-Atrophie plus ou moins sévéere a partir dijoair.
S’ajoutent a ces lésions bursiques (K.SELLAM, 2001)

-Une déshydratation de la carcasse avec colordtiaee des muscles
pectoraux.

-Néphrose uratique.
-Pétéchies viscérales.

-Atrophie de la rate et du thymus.

Figure 37. Hypertrophie de la bourse de Fabricius, montuamaspect
oedématiée et recouverte d'un transsudat gélatineux
(.DINEV, 2009).



Figure 38: hypertrophie, congestion, hémorragie et cedenta bleurse de
Fabricius.
(E.BUCKLES etal, CORNELL'’S University)

II. 3.6.2.Lésions microscopiques

Les lésions microscopiques de la bursite infecteapparaissent
essentiellement dans les structures lymphoidesgbale Fabricius, rate,
thymus, glandes de Harder et amygdales caecaleSEKAM, 2001).

Bourse de Fabricius: a 48h post infection : on décrit une dégénéresetet
nécrose lymphocytaire au niveau de la zone médelliiairalobulaire.
Accumulation intralobulaire des hétérophiles et di&sris pycnotiques, ainsi
gue de I'hémorragie (N.F.CHEVILLE, 1967).

A 3-4 jours post infection : forte accumulationramhédullaire d’hétérophiles
dans les foyers nécrotiques associée a une hyperpla I'épithélium bursique.

Au 18 jour post inoculation : réapparition de foyers phocytaires.

Rate : La seule Iésion observée dans la rate consistee surcharge lipidique
des macrophages sans altération des folliculeshgidies, trois jours apres
I'inoculation (J.J.GAMBRIONE, 2000).

Thymus et amygdales caecalemécrose et déplétion lymphocytaire.

Rein : des Iésions non spécifiques se présentant some fde cristaux d’urates
dans la lumiere lobulaire ainsi qu’une infiltratiorerstitielle hétérophile.



Figure 39 cedéme interfolliculaire marqué, hémorragies eblésnécrotiques
inflammatoires dans la zone médullaire des folésuH / E.
(I.DINEV, 2009)

Figure 40: Cavités kystiques contenant exsudat, celluldarimhatoire et débris
au niveau de la zone médullaire des folliculesiques.
(I.DINEV, 2009)



[1.4. Encéphalomyélite Infectieuse Aviaire
[1.4.1.Définition

Maladie contagieuse virulente inoculable a réparticosmopolite ayant eu
auparavant une reelle importance économique jus@yparition de la
vaccination, qui a considérablement diminué soraichpJ.A.SMITH etl,
1994).

11.4.2. Agent Causal

Virus appartenant a la famille des Picornavirid@eemment assimilé au genre
hépatovirus (MARVIL egl, 1999).

Virus a ARN, de petite taille ; il n’existe pas dariantes sérologiques entre les
souches, bien qu’elles présentent toutes un trapemerique elles peuvent
cependant différer dans leur tropisme neurologajosi que dans leurs
pathogénecité (TANNOCK et SHAFRE, 1994).

11.4.2.Espéces affectés et age des animaux

Poulets, faisans, cailles et dindons. Touche lesaux de moins de 3 semaines,
ne se manifeste pas chez les adultes (B.WELCHMA®R. g2009).

[1.4.3 Transmission et pathogénie

La transmission de I'encéphalomyélite est essdéetielnt verticale, avec une
excrétion virale dans I'ceuf pendant 13 jours emvapres l'infection.

L’incubation de la maladie chez les poussins @stale 1 a 7 jours.

La transmission peut aussi étre horizontilez les adultes ou chez les poussins
qui viennent d’éclore en contact avec des pougssinEaminés. L'incubation est
alors de 11 jours (J.L.GUERRIN et C.BOISSIEU, 2008)

Le virus est excrété dans les feces et I'infectigmincipalement lieu suite a une
ingestion de matériels contaminés.

La durée de I'excrétion dans les fientes est viglile 2 semaines pour les trés
jeunes a 5 jours chez les oiseaux infectés apsemaines.

La morbidité est de 5-60% selon le statut immuretde la majorité des parents,
la mortalité est élevée (TANNOCK et SHAFREN, 1994).



[1.4.4 Signes cliniques
Chez les poussins

La maladie se manifeste surtout chez les jeunesailes de 3 semainesChez
les sujets contaminés dans I'ceuf les signes sanspécifiques et on observe
une légere augmentation de la mortalité dans lggdiers jours de vie
(B.W.CALNEK, 2003).

Les oiseaux contaminés a I'éclosion ou apres exgmines signes vers 2-4
semaines. lls présentent une ataxie musculairegssige avec posture assise
sur leurs articulations tibio-métatarsienne, esenéent des tremblements de la
téte et du cou. La mortalité varie de 25 a 50%rskl®ouche et la virulence du
virus (B.W.CALNEK, 2003).

Les survivants présentent un retard de croissdrobe la cataracte. On observe
parfois de l'ataxie et de lIégéeres paralysies ssroieaux de 6 semaines.

Cornell University

Figure 41: paralysie et ataxie.
(E.BUCKLES etal., CORNELL'’S University)

Chez les reproducteurs

L’encéphalomyélite se manifeste chez les oisealpoaie par une chute de
ponte.

L’atteinte en début de ponte provoque une faibléelmais la remontée est
longue et incompléete. L'atteinte en cours de p@né&ogque une chute brutale
avec un retour rapide a la normale en 2 semainesb®erve aussi une baisse
de la fécondité et de I'éclosabilité des ceufs &en(B.W.CALNEK, 2003).

[1.4.5 Lésions



[1.4.5.1.Lésions macroscopiques :

Sont légeres ou absentes. Il peut y avoir des $dylanchéatres focaux dans la
musculeuse du gésier (inconstant) (B.W.CALNEK, 2003
Une opacité du cristallin peut aussi étre observée.

Cornell University

Figure 42: zones blanchatres sur le gésier traduisantnfitigation
inflammatoire. (E.BUCKELS edl., CORNELL'’S University)

3 h ® ]
Cornell University

Figure 43: cataracte extensive sur ceil gauche.
(E.BUCKELS etal.,, CORNELL'’S University)



[1.4.5.2.Lésions microscopiques :

Les principaux changements sont observés au ntkeaysteme nerveux central
et certains visceres (B.W.CALNEK, 2003) :

» Encéphalomyélite diffuse non purulente avec manspemi
vasculaires essentiellement composé de petits lgoypds.

* Une microgliose du cervelet peut étre égalemersgmte.

» Adénite des ganglions de la racine dorsale.

» Hyperplasie des ilots lymphoides normalement ptésam les
visceres.

Trois lésions caractéristiques presque pathognamesi(B.WELCHMAN et
al., 2009):

» Gliose du cervelet

e Chromatolyse centrale des neurones des noyauxdc ¢erébral

» Importante infiltration lymphocytaire de la musause du proventricule et
du gésier.



Figure 44: Myosite lymphocytaire multifocale subaiglie modéaé niveau du
muscle ventriculaire.
(E.BUCKELS etal., CORNELL’S University)

Figure 45. Gliose marquée focale a diffuse au niveau duetety
(E.BUCKELS etal., CORNELL'’S University)



[1.5.2.Laryngotrachéite infectieuse :
[1.5.1.Définition

La laryngotrachéite infectieuse (LTI) est une medadspiratoire virale tres
contagieuse. Son incidence actuelle est limitéés gike peut entrainer de
séveres pertes economiques (C.NAOMilet2006).

[1.5.2.Agent pathogene

L’agent étiologique est un herpesvirus. Il en exusieurs souches, toutes tres
proches les unes des autres. Le pouvoir pathagginariable selon les
souches, mais il n’existe qu’un seul sérotype RHEY etal., 1983).

Le virus est peu résistant et sensible a la chadelardessiccation et a la plupart
des désinfectants : il ne survit que peu de tempkehors de I'hote infecté.

Le virus se multiplie dans I'épithélium nasal, aorgtival et surtout, dans
I'épithélium de la trachée ; l'infection ne donresgieu a une virémie (OIE,
2008).

[1.5.3.Espéces et age des animaux

Affecte essentiellement le poulet, mais peut cammreaussi le faisan et le paon.
Elle touche principalement les adultes. Les oiseBumoins de 2 semaines sont
réfractaires a la maladie (O.I.E, 2008).

[1.5.4. Transmission et pathogénie

La transmission est horizontale et directe paa##ssols d’'un oiseau a un autre,
ou indirecte Il n’y a pas de vecteurs animaux snes poulets de basse-cour
sont souvent en cause dans le déclenchement épineotie. Aucune
transmission verticale n’est démontrée (J.L.GUERRINBOISSIEU, 2008).

La pénétration du virus se fait par voie respiratou oculaire, la voie digestive
étant secondairement possible (R.A.WILLIAMSaét 1992).

La réplication du virus de la laryngotrachéite @ieé dans I'épithélium du larynx
et de la trachée et potentiellement d'autres muspsetelles que la conjonctive,
les sinus respiratoires, sacs aeriens et les pauEOA.WILLIAMS etal.,

1992).

Les souches virales sont fortement cytolytiquesiaeiau de ces tissus,
notamment la trachée, entrainant de graves lééti¥liales et une
hémorragie (J.S. Guy et T.J. Bagust, 2003).



Plusieurs études ont confirmé de maniére indépe¢adpre le virus infectieux
est habituellement présent dans les sécrétionséades pendant 6-8jours ; le
virus peut rester a des niveaux tres bas jusquaut$. Il n'existe pas de preuve
claire d'une phase de virémie (J.S. Guy et T.JuB2ag003).

[1.5.5.Signes cliniques

Forme aigué I'incubation est de 6-12 jours. La morbidité @ést100% et la
mortalité peut atteindre 70%. L’évolution se fair 2 semaines ; détresse
respiratoire sévere accompagnée d’expectoratenmguinolentes, une
conjonctivite, une sinusite, une baisse de crossahune chute de ponte
(R.A.WILLIAMS et al., 1992).

A ke . Vi -
Cornell University - ‘t; % . Cornell University

Figures (46,47):forme sévere ; conjonctivite, dyspnée et halétéreen
expectoration de mucus sanguinolent.
(E.BUCKELS etal., CORNELL’S University)

Forme subaigué la morbidité est de 2-3%, la mortalité de 1%estdymptdmes
sont plus discrets : conjonctivite, toux et jetaompagnés d’'une chute de
ponte réduite et d'un retard de croissance (R.AMAMS et al., 1992).



[1.5.6.Lésions
[1.5.6.1.Lésions macroscopiques

Les lésions macroscopiques peuvent étre trouvéesldaonjonctive et dans les
voies respiratoires des poulets infectés, masoitg plus retrouvés dans le
larynx et la trachée.

Les changements tissulaires peuvent étre bénirepsésentant sous forme d’un
exces de mucus ou séveres se traduisant par deolreigie et plaques
diphtériodes (R.G.RUSSEL, 1983).

L’inflammation peut s'étendre vers le bas les bihe@sadans les poumons et les
sacs aériens.

Dans les formes Iégéres de la laryngotrachéitetieiese, I'oedeme et la
congestion de I'épithélium de la conjonctive et giesis infra-orbitaires peut
étre la seule lésion détectable. (J.S. Guy etBadust, 2003).

Comnell University |
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Figures: (48) bouchons d'exsudat caséeux occlusion de la trachpezieure,
(49)Iésion diphteroide.
(E.BUCKELS etal., CORNELL’S University)

[1.5.6.2.Lésions microscopiques :
Les changements microscopiques varient en fondiiostade de la maladie :

Les premiers changements microscopiques apparatses la muqueuse
trachéale avec perte de cellules a mucus et atfdm inflammatoire
(R.G.RUSSEL, 1983).

Plus linfection progresse, plus les cellules é&flitiies respiratoires
s’hypertrophient, perdent leurs cils, et devienmenEmateuses.

Les cellules syncitiales (a plusieurs noyaux) $omhées, les lymphocytes,
histiocytes, et plasmocytes migrent dans la musgietila sous-muqueuse apres
2-3 jours (J.S. Guy et T.J. Bagust, 2003).



Plus tard, il y aura destruction des cellules stjdamation a la surface de
mugqueuse (J.S. Guy et T.J. Bagust, 2(

L'hémorragie peut survenir en cas d’'une grave detstn épithéliale
aboutissant a la rupture des capillaires sanguingasionnés (J.S. Guy et T,
Bagust, 2003).

Les corps d'inclusion intranucléaires sont retrauaé niveau de I'épithéliur
généralement présents uniquement dans les prestagiss de l'infection -5
jours) disparaissent a mesure que l'infection @sgg, la suite de la nécrose
la desquamation des cellules épithéliales (J.S.6b0yJ. Bagust, 200:

Figures (50, 51):Iésions trachéales microscopig.
(J.S. Guy et T.J. Bagust, 20

A. Iésions précoces dan¢trachée. Mugueuse légerement épaissie. L¢
infiltration lymphocytaire dans la muqueuse etdas-muqueuse surtout auta
des vaisseaux. Une grande cellule syncytiale nudlége s'est développée d
la muqueuse.

B. Fort grossissement des cellulyncitiales montrant de nombreus
inclusions intranucléaire
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|. Matériel et méthodes
[.1.Matériel
[.1.1 Matériel biologique

Animaux : les animaux utilisés dans cette étude ont &&sads (entre
septembre 2010 et Aout 2013) au laboratoire déaneg et de cytologie
pathologiques vétérinaires de l'institut Pastedlgérie (annexe KOUBA II)
dans le cadre du diagnostic courant.

Le nombre d’animaux adressés est de 497 cas regyrbupoules pondeuses
(agées de 10 et 42 semaines d’age), Poulets de(@béas de 21 a 59 jours),
Reproducteurs chair males et femelles (agés deut& g 39 semaines),
reproducteurs ponte (age non spécifié par le viige traitant ayant adressé les
prélevements) et des dindes (age non spécifiéepadtérinaire traitant ayant
adressé les prélevements).

Prélevements: les organes prélevés ont été réalisés selomaladie
suspectée par le vétérinaire de I'élevage suivast ke tableau ci-dessous :

Maladie Organes a prélever

Maladie de Marek il
Nerfs périphériques
Foie
Rein
Rate
Proventricule
Cceeur

Bronchite Infectieuse Trachée
Reins

Maladie de Gumboro Bourse de Fabricius

Encéphalomyélite Aviaire Cerveau
Cervelet
Myocarde
Geésier
Proventricule

Laryngotrachéite Infectieuse Trachée
Poumons

Tableau 1: Récapitulatif des organes traités.

[.1.2. Matériel non biologique



L’appareillage, les réactifs et les produits chingg utilisés dans cette étude,
proviennent de différentes firmes (voir annexeg)rttété fourni par le
laboratoire d’anatomie et de cytologie pathologgjuétérinaires de I'institut
Pasteur d’Algérie.

1.2. Méthodes
[.2.1.Technique d’histologie :

Afin de mettre en évidence les Iésions histopatiigloes observées dans les
viroses traitées dans ce document, nous avonsulaiit aux prélevements un
ensemble de techniques ;

[.2.1.1.Fixation des organes :

Le but de la fixation est de conserver les strastdissulaires et cellulaires,
permettant donc de figer le tissu dans I'état les roche de son état initial.

Dans notre étude nous avons eu recours au formd@p#P4), par immersion
immeédiate des échantillons post prélévement darggamd volume de liquide
(10 fois le volume de I'organe) durant 24 a 48 beur

[.2.1.2.Déshydratation :

Les organes fixés sont plongés dans des bainsssiiscd’alcool a degrés
croissants (70°, 90° et 100°) dans le but deépagrer a une inclusion en
milieu hydrophobe (paraffine).

Durée : 1heure dans l'alcool a 70°, 30 minutes dlaltool a 90° et 30 minutes
dans I'alcool a 100°.

1.2.1.3.Eclaircissement

2 bains intermédiaires de xylene sont réaliség@tssaires pour permettre une
imprégnation de la paraffine (n’étant pas solulalesd’alcool) et faciliter sa
dissolution dans le tissu.

[.2.1.4.Imprégnation et inclusion en paraffine :

Les organes sont soumis a 2 bains successifs dffipaliquide avec
incubation de 2 puis 24heures dans une étuve Mei®nréglée au point de
fusion de 56°c.

Les échantillons sont par la suite coulés dansrarges a inclusions
métalliques contenant de la paraffine fondue @®#axur une plague chauffante).



[.2.1.5.Confection des coupes : Microtomie

Avant de procéder a la coupe il est nécessairgiifier les blocs de paraffine
par mise de ces derniers au froid (au congélateur).

Les blocs sont disposés par la suite sur le nmotet des coupes fines de 3 um
sont réalisées a l'aide d’'une lame couteau (panvemment vertical). Ces coupes
sont déposées dans un bain marie NUVE ® réglé°@, 44 récupérées par la
suite a I'aide d’'une lame porte objet.

A la fin les coupes sont incubées durant toutenuitedans une étuve de marque
Memmert®.

[.2.1.6.Déparaffinage et réhydratation des coupes

Cette étape précede la coloration (pour une medlgaprégnation des tissus
par les colorants) elle s’effectue par deux bairtesssifs de xylene pendant 15
minutes chacun.

La réhydratation se fait par deux bains d’alcodégrés décroissants 100° et
90° de cing minutes chacun.

[.2.1.7.Coloration des coupes

La coloration classique pour I'observation morplgidoie des coupes est la
coloration Hémalun-Eosine (HE).

L’'Hémalun colorant basique donne une teinte blelaeé aux noyaux.
L’Eosine colorant acide confére une teinte roséeytoplasme.

[.2.1.8.Déshydratation et montage des coupes :

2 bains rapides d’alcool a degrés croissants pargage des coupes entre lame
et lamelle a I'aide de résine hydrophobe EUKITT ®.

[.2.1.9.Lecture et prise de photographies

La lecture s’est effectuée a I'aide d’'un microscppetonique de marque
ZEISS® axiostar plus a des grossissements diffe(eft, X10 et X40), la prise
de photographies illustrant les structures tissellge fait a I'aide d’'une camera
intégrée de type LEICA®.

[.2.2.Technique d’immunohistochimie:

Afin de différencier la maladie de Marek des asitreladies lymphoides
néoplasiques entre autre la leucose aviaire, ngussaeu recours durant notre



étude a I'immunohistochimie ; technique d'immunoqage permettant de
spécifier le type cellulaire lymphocytaire subiddas changements
néoplasiques.

Nous avons suivi le protocole ci dessous

[.2.2.1.Déparaffinage

Deux bains successifs de xylene d’'une d’une due€enuin chacun.

Trois bains successifs d’alcool 100% 90% 70% d’'darée de 5min chacun.
Rincage en eau distillée pendant 5min.

[.2.2.2.Démasquage des sites antigéniques

Au bain marie :

Immersion des lames dans la solution préalablestemiffée a 98° pendant
40min.

Refroidissement des lames sur la paillasse periehaini
Rincage a I'eau distillée pendant 5min.

> Blocage des peroxydases endogenes pendant 5min.
o Incubation avec de I'eau distillée.
0 Rincage en eau distillée.
o Bain de tampon (PBS) d’'une durée de 5min.

» Incubation avec 'anticorps primaire* pendant 30min.
o0 Rincage en tampon (PBS).
o Bain de (PBS) d’'une durée 5min.

» Incubation avec I'anticorps secondaire biotinylé pedant 10min.
0 Ringage en tampon.
o0 Bain de tampon (PBS) d’'une durée 5min.

» Incubation avec la streptavidine peroxydase duraniOmin.
o0 Ringcage en tampon.
0 Bain de tampon (PBS) d’'une durée 5min.

» Incubation avec le chromogene DAB prét a I'emploipendant 10min.
0 Ringcage en tampon
o Bain de tampon (PBS) d’'une durée 5min.

1.2.2.3.Contre coloration
Avec de I'hématoxyline suivi d’'un ringage a I'eaw binet.



1.2.2.4.Montage des lames
Entre lame et lamelle en utilisant une résine hytdobe 'EUKITT®.
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NOTE IMPORTANTE

Toutes les photos macroscopiques et microscopiqueshapitre résultats et
discussion sont originales, elles ont été réalipdesos soins au sein du
laboratoire d’anatomie et de cytologie pathologgjuétérinaire de linstitut
Pasteur (annexe KOUBA II).

Veillez étre indulgents quant a 'omission de ndaeréférence sous chaque
illustration.






[l. Résultats et Discussion :
[1.1.Résultats :

L’étude macroscopique et histopathologique (réales@ coloration Hémalun
Eosine), sur les différents prélévements & misveedce ce qui suit :

[I.1.1.Cas diagnostiqgués Maladie de Marek :
Forme nerveuse inflammatoire :
Etude macroscopique :

L’étude morphologique des prélevements nerveux.traame hypertrophie
minime & marquée (selon I'échantillon examiné)siagu’'une coloration
jaunatre et un aspect cedémateux de ces derniers.

Certains prélevements ont été caractérisés pgpente de la striation
longitudinale.

Figures (54, 55) Nerfs périphériques, hypertrophie, aspect cedémate
coloration jaunatre des nerfs. HNS : Hypetrophiendrf sciatique.



Etude microscopique :

L’examen histopathologique (en coloration HE etféents grossissements)
des préléevements nerveux a mis en évidence désatibins inflammatoires
intra neurales multifocales, minimes a marquéelsiid’échantillon examing),
gradées selon leur intensité en Iésions de typefiarat inflammatoire modéré
a marqué) et des lésions de type C (infiltrat mfl@atoire minime).

La composante cellulaire est constituée de pgtitphocytes et de plasmocytes
matures.

A ces lésions inflammatoires s’ajoute une hyperplasune hypertrophie des
cellules de Schwann, et de 'cedéme des gaines deney

Figure 56 Infiltration inflammatoire lymphoplasmocytaire aerf (Inf),
cedeme myélinique (OM) et hyperplasie des cellubleSachwann (HSC). Nerfs

Figure 57 : infiltration inflammatoire lymphoplasmocytairgf) minime du
nerf, hyperplasie des cellules de Schwann (HC8&d&me myélinique (OM).
Nerf périphérique. HE. GX40. Lésion de type C.



Forme tumorale généralisée :
Ftude macroscopique :

L’étude morphologique des prélevements adressis (&de, proventricule,
cceur, ovaires et ceil) montre la présence de léamahglaires blanchatres de
2mm a 0.5 cm de diametre (selon I'échantillon exednimultifocales de
consistance friable.

Quant a I'examen morphologique des prélevementgengr ce dernier met en
évidence des lésions semblables a celles obsetaésda forme inflammatoire
nerveuse a savoir hypertrophie, cedéme et colorg@ioratre des nerfs.

Figure 58 Infiltration tumorale du proventricule.

Figure 59: Infiltration tumorale hépatique (ITH).

Figure 60 : Infiltration tumorale diffuse (ITD) du rein.



Etude microscopique :

L’étude histopathologique (en coloration HE et ffédéents grossissements) des
prélevements hépatiques, rénaux, spléniques, proudaires, ovariens et
oculaires, met en évidence une infiltration tumemaulticentrique polymorphe
d’intensité variable selon I'échantillon examiné.

La composante tumorale est constituée de petitgensoet grands lymphocytes
ainsi qu’un certain nombre de lymphoblastes.

Les prélévements nerveux montrent la méme infiltnatiumorale, associée a de
I'cedeme myélinique. Ce type de lésion est décritroe étant des Iésions de

type A.

Figure 61: Infiltration tumorale polymorphe (ITP), foie, HEX4O.

Hp : Hépatocyte

Figure 62: Infiltrat tumoral polymorphe (ITP) et Edéme nip@ue (OM).
Lésion de type A. Nerf périphérique. HE. GX40.



Figure 63 Infiltrat tumoral mononuclée (IT). Muscle pérbitaire. HE. GX40
FMS : Fibre musculaire striée

Figure 64 : Infiltration tumorale (IT) de la choroide (CI@gkil. HE. GX40
Sc : Sclere

Figure 65: infiltration tumorale diffuse de l'interstitiuménal (ITI). Rein. HE.
GX10.
TR : Tube rénal.



Figure 66: infiltration tumorale du chorion (ITC) proventulaire.
Proventricule. HE. GX10.
M : Musculeuse ; GP : Glande pro ventriculaire

Figure 67 : infiltration tumorale polymorphe (ITP) du paréyme splénique
(PS). Rate. HE. GX40.

Figure 68 Infiltration tumorale (IT) diffuse entre les falules ovariens (FO).
Ovaire. HE.GX10

Etude imunohistochimique :



L’étude immunohistochimique réalisée a l'aide dinitroscope optigue a
différents grossissements et en utilisant des @micanti CD3, anti CD4 et anti
CD20, a montré un immunophénotype CD3+ cytoplasegumembranaire,
CD4- et CD20-.

Figure 71: Marquage CD20-. Foie. GX10
[1.1.2.Cas diagnostiqués Bronchite infectieuse :

Etude macroscopique :



L’étude morphologique des prélévements trachéaudeda présence d’'un
exsudat séreux ou catarrhal au niveau de la lurtigcaéale ainsi que de
multiples pétéchies dans la séreuse de la ponimala.

Les reins quant a eux présentent de I'hypertrogifiese marquée, de I'cedeme,
une décoloration irréguliére ainsi qu’'une distengie tubules par des cristaux
d’'urates.

Figure 72: Hypertrophie et paleur blanchatre diffuse amss avec distension
des ureteres par des dépbts d'urates.
HR : Hypertrophie rénale?R : Paleur rénald;JL : Urolithiases.



Etude microscopique :

Forme respiratoire : L’examen histopathologique en coloration HE des
prélevements trachéaux a mis en évidence unegitagubaigué exsudative et
infiltrative se caractérisant par : une déciliatida I'hyperplasie épithéliale
modérée a marquée ainsi que la présence d’'un exfduiizo-suppuré a
nécrotico-suppuré au niveau de la lumiére trachéale

Une infiltration du chorion par des cellules mond®ges, une migration
transépithéliale de macrophages ainsi que la pcésgmfollicules lymphoides
sont aussi observes.

L’intensité de ces Iésions est variable d’'un prétagnt a un autre.

Figure 73 Trachéite exudative et infiltrative. Trachée. KHEX10
ENS : Exsudat nécrotico suppui@;: Déciliation;HE : Hyperplasie épithéliale;
FL : Follicule lymphoidejnf : Inflammation;MIE : Migration intra épithéliale
des macrophages.



Figure 74: Trachéite diffuse. Trachée. HE. X4
EFS : Exsudat fibrino suppurd®) : Déciliation;Inf : Inflammation.

Figure 75: Trachéite avec formation de follicules lymphaidérachée. HE.
GX10
FI : Follicule lymphoidejnf : Inflammation



Forme rénale :L’étude histopathologique des échantillons rénaoxtre une
néphrite interstielle diffuse subaigle a localmatnédullaire prédominante, se
traduisant par une infiltration sévere par desutedl mononuclées.

Figure 76: Néphrite interstitielle diffuse a prédominancédullaire. Rein. HE.
GX4
Inf : inflammation

Figure 77: Néphrite interstitielle médullaire mononucléeeil® HE. GX40
Tr : Tube renaljnf: Inflammation mononuclée.

[1.1.3.Cas diagnostiqués Maladie de Gumboro



Etude macroscopique :

L’examen morphologique des échantillons bursiquieessés met en évidence
une hypertrophie de la bourse de Fabricius danainsrcas de I’hyperhémie,
de la congestion, de 'hémorragie ainsi qu’'un aspsgdémateux.

Figure 78 Hémorragie, cedéeme et congestion bursique. Baler$@bricius.
Hr : HémorragieOe : Edeme.

Figure 79: Hypertrophie, congestion (C), hémorragie (Hrpaetéme bursique
(Oe). Bourse de Fabricius.



Etude microscopique:

Dans les stades précoces et ai¢ de la maladie, la lecture microscopique
prélevements bursiques révele une bursite aiguesertte dont I'intensité
I'étendue est variable selon le cas étudié, urophie des lobules et leL
dissociation par de 'cedéme ainsi qu’une nécrasghocytaire

Une nécrose de liquéfaction médullaire est égalémiaserveés

La présence de cavités kystiques peuplées d’hdtdeeest égaleme
rapportée.

Figure 80: Bursite aigue nécrosante. Forme aigue de la neaths
Gumboro.Bourse de Facius. HE. GX4 et GX1

Oe : EBdemeAL : Atrophie des lobulesNly : Nécrose lymphocytairdNL :
Nécrose de liquéfaction médullaiCCH : Cavité kystique contenant d
hétérophilesinf : Inflammation.



Les stades subaigus et chroniquéséquelles de la maladie” se traduisent par
une bursite chronique caractérisée par une atra@sdobules, de la fibroplasie,
une hyperplasie de I'épithélium de surface ainsi lguformation de
pseudoglandes.

Un repeuplement lymphocytaire interstitiel et amatiest également rapporté.

S

Figure 81 bursite chronique Forme chronique de la Malagiésdamboro
Bourse de Fabricius HE GX4 et GX10

Fb : FibroplasieRI : repeuplement lymphocytairBG : pseudo glandes$ipE;
Hyperplasie épithélialejL : Atrophie lobulaire.



[1.1.4.Cas diagnostiqués Encéphalomyélite aviaire :
Etude macroscopique

L’étude morphologique révele une ataxie et uneekspon des jeunes sujets
ainsi gue des foysiblanchatres dans la musculeuse du gésier.

Figure 83: Foyers blanchatres dans la musculeuse du gésier.



Etude microscopique

L’examen histopathologique de I'encéphale dévaile encéphalite viral
diffuse non suppurée avec présence de manchonagmiaire, de glios
marquée du cervelet et du cerveau allant de nodwdailiffuse et du tror
cérébral, une chromatolyse et rose neuronale et satellitose des cellule
Purkinje au niveau du cerve

Au niveau du proventricule, gésier et myocarde rauMans observé ur
infiltration lymphoide multifocale

Figure 84 : Gliose diffuse dans le parenchyme cérébral. GervlE.GX4
Gl : Gliose diffuse Opv : (Edeme péri vascula
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Figure 85: encéphalite non suppurée. Cervelet. HE. GX10
GN : Gliose nodulaireNc : Nécrose des cellules de Purkimy@V : manchons
péri vasculairesS : Satelliose des cellules de Purki
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Figure 86: Infiltration lymphoide de la musculeuse du gésigésier. HE
GX10
Inf : infiltrat lymphoide infltmmatoire;Muq : MugueuseMus : Musculeuse
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Figure 87: infiltartion lymphoide du muscle cardiaque. Myoba HE. GX10
Inf : Infiltrat lymphoide inflammatoireDg : Dégénérescence des fib
musculaires cardiaques.

Figure 88: Infiltration lymphoide du pancréas. Pancréas. K10
Inf : Infiltrat lymphoide inflammatoireCAP : cellule acineuse pancréatiq



[1.1.5.Cas diagnostiqués Laryngotrachéite Infectiese :
Le diagnostic a porté sur des prélevements pulmesat trachéaux.
Ftude macroscopique :

L’examen morphologique des prélevements trachéamis &n évidence la
présence de pétechies hémorragiques au niveaufaeel sereuse de la trachée,
ainsi que la présence d’hémorragies et/ou des aibmaeux au sein de la
lumiére trachéale.

Figure 89: congestion de la muqueuse trachéale (C), avawkagie intra
luminale (Hr) et présence d’amas fibrineux intnanilmal (AFIL). Trachée.

Figure 90: hémorragie intra luminales (HrIL). Trachée.

L’examen macroscopique des prélevements pulmonaingveélé dans la plus
part des cas la présence de plages hémorragigué®oales a coalescentes
avec une augmentation modérée de la consistarssmtedlement au niveau des
lobes craniaux.



Etude microscopique :

L’examen histopathologique des prélevements trachéavéle la présence de
|ésions caractéristiques consistant en :

- La présence dans la lumiére trachéale d’un exsw@abtico-
hémorragique (plus ou moins abondant selon le xamiaé);

- Une nécrose et une destruction de I'épithéliumuttase associé a une
déciliation;

- Une congestion minime a marquée (selon I'échantiéigaming) des
capillaires situés dans le chorion;

- Une inflammation mixte du chorion d’intensité vinle;

- La présence dans la lumiére trachéale de cellyles/gales, au sein
desquelles, on note la présence d’inclusion acitlEgpmtranucléaires.

Figure 91: Trachéite nécrotico-hémorragique marquée. TatHe
GX4
ENH : Exsudat nécrotico hémorragiqueCp : Congestion des
capillaires;,DE : Déciliation



Figure 92 Cellules syncytiales dans la lumiéere trachéatachiée. HE
GX40
CS : Cellules syncytiale<VIN : Inclusions virales intra nucléail

Figure 93: Trachéite nécrotico hémorragique minime. Trachi#e. X4
Inf : inflammation;ENH : Exsudat néotico hémorragiqueNE :
Nécrose de I'épithélium

L’examen histopathologique des prélévements pulinesianet en évidence d
|ésions nécrosantes et hémorragiques au sein dagtgme pulmonaire, et |
I'épithélium bronchique d’intensité variablelon I'échantillon examiné



Figure 94: Pneumonie nécrotico hémorargique. Poumon. HE. X4
Nc : Nécroseinf : inflammation;Hr: Hémorragie

Figure 95: Bronchopneumonie exsudative et hémorragiquem®ouHE.
GX10.
ENH : Exsudat nécrotico hémorragiquef : Inflammation;Hr : Hémorragie



[I.2.Discussion générale

La présente étude a consisté a mettre en évidempaitance du diagnostic
anatomopathologique en pathologie virale aviaire.

Au cours de cette étude rétrospective d'une duedeois ans, (2010-2013),

Nous Nous sommes intéresses a I'étude macroscaogiquieroscopique des

pathologies virales aviaires les plus répandues anélevages avicoles de
I'’Algérois et dont l'intérét histopathologique esiientifiquement prouve.

L’étude anatomopathologique a porté sur divereparhents adressés au
Laboratoire d’Anatomie et Cytologie Pathologiquexdfinaires de I'Institut
Pasteur d’Algérie dans le cadre du diagnostic cudura

Les organes étudiés ont subi une étude macrosaggigiologique en utilisant
une coloration standard a 'hnémalun-éosine et inwhigtochimique pour
'immunophénotypage des cellules tumorales lorsdiadie de Marek en
utilisatant des anticorps anti CD4 anti CD3 et &idi20.

L’étude macroscopiquebien ayant présenté un aspect trés proche de celui
décrit dans la littérature, elle s’est révélée thigsrsifies en effet :

-Concernant la forme classique de la maladie deekjaes |ésions nerveuses se
présentant sous forme d’hypertrophie, de pertdragisn et de coloration
jaunatre des nerfs concordent parfaitement ava@sestats d’observation
morphologique faite par KAMALDEEP et ses collegeas2007.

Les Iésions tumorales de la maladie de Marek santaussi semblables ;
nodules blanchéatres de consistance friable telsappmortés par J.BURGERE-
PICOUX en 2011, exception faite pour les tumeutlsnpnaires, justifié par
faute de réception de ce type de prélévement.

-I'étude macroscopique de la bronchite infectiqusar les préléevements
trachéaux et rénaux montrent aussi une importamiétade avec ce qui a été
rapporté dans les travaux de (P.A.CORRAND, 200@ydzence d’'un exsudat
séreux ou catarrhal n’a été observé que sur un reorabtreint de prélevements.

Pour les zones de pneumonie et la présence d’exsasi@eux jaune dans les
sacs aériens pulmonaires cités par P.A.CORRANDs sommes dans
I'incapacité d’affirmer ces observations par absetiéchantillons pulmonaires.

L’inspection a I'ceil nu des reins dévoile elle alss mémes Iésions rapportées
par CAVANAGH et ses collégues a savoir de I'hypmptrie ainsi qu’une



décoloration diffuse, la dilatation des tubuledet ureteres par les cristaux
d’'urates n’a été observés que sur un nombre restteiprélévements.

-L’examen morphologique de la maladie de Gumbongsrapermis d'affirmer
les lésions d’hypertrophie, d’hyperhémie, de cotigest d'cedéme de la
bourse de Fabricius (C.SNEDEKERadt 1967).

Certains prélevements montrent également des hagiest

Nous n’avons par contre pas été destinatairesutessaorganes ni méme de la
carcasse pour pourvoir confirmer ce qui a étéparéK.SELLAM en 2001 a
savoir atrophie de la rate et thymus ainsi quelaration foncée des muscles
pectoraux (le seul organe adressé lors d’'une sospie maladie de Gumboro
est la bourse de Fabricius).

-L’absence ou la Iégéreté des lésions macroscopiguportée par
B.W.CALNEK en 2003 a été affirmé pour prélévematitgynostiqués
“encéphalomyélite”, en effet il n’existe pas deangements morphologiques
pathognomoniques a I'encéphalomyélite aviaire gdois ceux observes dans
notre étude sont similaires a ceux décrits dahigdaature.

-Les changements observés sur les prélevementssadrgour le diagnostic de
laryngotrachéite sont identiques aux résultats G&2RUSSEL en 1983
concernant 'némorragie dans la lumiére trach&al&RUSSEL, 1983), nous
n'avons pas pu aussi affirmer les Iésions présenteke larynx (J.S.GUY et
T.J.BAGUST, 2003) par absence de ce dernier.

L’inflammation présente sur les poumons est senblalte qui été retrouve,
celle observée sur les sacs aériens n’a pu éaeétpar nos soins.

L'étude histopathologiqueréalisée en coloration Hémalun-Eosine & mis en
évidence dans I'ensemble, des cas des lésionsqdest avec ce qui a été décrit
dans la littérature dans la limite des prélevemesiss et traités. Cependant pas
toujours avec la méme intensité.

L’infection par le a herpes virus de la maladie de Marelsemble causer selon
la souche virale une forme nerveuse pouvant éfig@nmatoire ou tumorale
ainsi qu’une atteinte tumorale généralisée formaeedcomposante cellulaire
polymorphe.

L’atteinte nerveuse et la classification des lésibistopathologique observées
sur les prélévements nerveux en type A, B et Cinoeht ce qui a été rapporté
par le manuel terrestre de I'OIE en 2008.



Notre revue bibliographique a révéler qu’'une atbéliérose était fréquemment
observée lors d'une maladie de Marek (T.BRYAN &IEALIL, 2005). Cette
|ésion n'a pu étre confirmée lors de notre étudatéonné la non disponibilité
de prélévements adéquats.

Quant a I'étude immunohistochimique effectuée pammunophénotypage de
la composante néoplasique de la maladie de Maré&kéé un phénotype
CD3+, CD4-, CD20- .

L’aspect CD3+ et CD20- est en accord avec les trada (P.N. VELHNER
MAJA etal., 2006).

La négativité de I'anticorps anti CD4 n’est pasfoome a ce qui a été décrit
dans les revues bibliographiques (Schail.et1991)cela serait imputable selon
nous a I'absence d’une réaction croisée entrenésoaps CD4 humains
(utilisés dans la présente étude) avec les ansamp CD4 aviaires.

L’infection par le Coronavirus de la Bronchite infectieusesemble causer des
|ésions trachéales et rénales microscopique séiabla celles observées dans
les travaux de CAVANAGH en 1997 et RIDELL en 2001.

L’absence de prélevements pulmonaires justifieenmicompétence a confirmer
les Iésions d’cedeme, de desquamation de celluid®kgles ainsi que
régénération de cellules cuboidales citées darsaesux de RIDELL en 2001.

L’infection des gonades et leurs expressions lésbes (P.A.CORRAND,
2008) n’a pas pu étre confirmée, en effet nousariapas rencontré de souches
IBV a tropisme génital ni recu les prélevementsoass.

L’infection par le Birnavirus de la maladie de Gumboro révéle une
similitude dans les observations bibliographiquetNd=.CHEVILLE en 1967 et
ce que nous avons rapporté par I'examen histopagttple de la bourse de
Fabricius.

Nous n’avons pas pu confirmer la nécrose et déplégimphocytaire sur les
amygdales caecales et thymus ainsi que la surchpigjgue présente au
niveau de la rate décrite et observée par J.J.GAIDBIE en 2012, car notre
examen a été centré uniquement sur les préléverersisjues.

L’infection par le Picornavirus de I'encéphalomyélie aviaire se traduit par
de nombreux changements histopathologiques suréliffs organes, nos
observations concordent parfaitement avec lestedsule B.W.CALNEK en



2003 exception faite pour celles observées suokimépiniére étant donné la
non disponibilité de cette derniére.

L’infection par I'herpes virus de la laryngotrachéite infectieusesemble
causer divers changements tissulaires en fonctistatle de la maladie.
L’étude histopathologique confirme I'associatiors diesions pathognomoniques
propres a la laryngotrachéite comme il a été disdas travaux de RUSSEL en
1983 et ceux de BAGUST et GUY en 2003.



Conclusion

Notre présente étude anatomopathologique rétragpecpermis d’apporter une
contribution au diagnostic de certaines virosasii@s rencontrées dans les
élevages avicoles de la région d’Alger, elle aégaint permis de mettre en
évidence les Iésions virales indicatives et caratigues de chaque pathologie,
soit par la mise en évidence de corps d’inclus{dasyngotrachéite Virale
Aviaire), soit par une association de lésions pgilononiques (Maladie de
Gumboro, Bronchite Infectieuse et Encéphalomy@litaire) ou encore par la
mise en évidence de lésions lymphomateuses casticiées (Maladie de
Marek) et de les comparer avec ce qui a été diam la littérature.

Notre travail a dévoilé les multiples avantage$ateatomie pathologique en
médecine vétérinaire en complément des autrenitpeds de diagnostic
notamment dans le cas ou le diagnostic virologijast pas constamment et
systématiquement disponible. Notre étude a égalemisren avant la précision
des résultats obtenus par examen macroscopiqtepdtisologique et
immunohistochimique (Maladie de Marek), et la confition des suspicions
eémises par les vétérinaires praticiens.

Nous concluons que pour la plupart des pathologiates le diagnostic
anatomopathologique est dans une certaine megiispémsable et nécessaire
pour poser un diagnostic de certitude en appbodias eléments diagnostics
concrets et perceptibles, par I'observation detéshistopathologiques
pathognomoniques nous permettant ainsi donc depr@dre 'enchainement
entre l'infection virale, la pathogénie, I'appaoitides symptémes, le
développement des lésions et la mort de I'animahkeéchéant.

Par conséquent il serait intéressant de consitBparspective d’inciter les
vétérinaires praticiens a avoir plus souvent recaue type de diagnostic dans
le but d’'une confirmation lors de suspicions cjues et ceci afin de parvenir a
une meilleure maitrise de I'impact des pathologiesles dans les élevages
avicoles.

Comme autre perspective, nous pouvons considéfait,|e’avoir recours a une
sensibilisation des vétérinaires praticiens etéegeurs sur l'utilisation plus
fréquente voir systématique du diagnostic anat@timpogique en médecine
vétérinaire pour tous les types de pathologieg¢induses virales, bactériennes
et parasitaires, métaboliques, tumorales, dystques...) aviaires.
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ANNEXE 1: TABLEAU DES APPAREILLAGES ET EQUIPEMENTS

APPAREILS MARQUES

Congelateur EXCELLENCE®

Bain-marie NUVE BATH®

Microscope photonique pour la ZEISS® axiostarplus
lecture




ANNEXE 2: TABLEAU DES PRODUITS CHIMIQUES ET DES REACTIFS.

REACTIFS & PRODUITS CHIMIQUES FIRMES

Xyléne SIGMA-ALDRICH

Paraffine LEICA

Eosine e

Phosphate buffered solution PBS DAKO

Eau distillée stérile (flacon 500 ml)  IPA

Anticorps secondaire biotynilé DAKO




ANNEXE 3 : TABLEAU DU CONSOMMABLE.

CONSOMMABLE MARQUE

Moules d’inclusion métalliques LEICA®

Lames couteau LEICA®




GLOSSAIRE



GLOSSAIRE

A
Abceés :Accumulation locale de puspres nécrosgans une cavité néoformée.

Adénite : Inflammationd'un ou plusieurs ganglions

Aigue : Qui survient brusquement et évolue vite, en padamnte maladie.

Amniote : Vertébrés tétrapodes qui possedent un amnios, oarsaiotique,
protégeant I'embryon ou le fcetus.

Anaphylaxie : Réaction allergique sévere et rapide. Il s’agit nd'u
hypersensibilité de type I.

Anorexie : Perte d’appétit organique ou fonctionnelle, rafass’alimenter.

Antigene : Substance chimique ou organique qui introduitesdarganisme
provoque la libération d’anticorps.

Ataxie : Manque de coordination firdees mouvements volontaires du a une
atteinte du systéme nerveux.

Atrophie : Diminution de volume ou de taille, plus ou moingortante, d'un
membre, d'un organe ou d'un tissu, d'origine pathgue ou
physiologique.

Auto-immune : Se dit dune maladielue a une hyperactivité du systeme
immunitairea I'encontre de substances ou de tissus qui sont
normalement présents dans l'organisme

Azurophile : Granulation électivement colorable par ['éosinatazut et

caractéristique des cellules de la lignée grantoey

B

Bénin : Qualifie une maladie qui évolue de facon simplesats conséguence
grave vers la guérison.

Bicaténaire : Se dit d'une macro-molécule formée par l'associate deux
chaines polymeres, telle que la molécule d'A.D.N.



C
Caséeux :Se dit d'une lésion qui a I'aspect et la consigtalu fromage.

Caséum : Substance anormale des tissus, pateuse, de cdubmechatre ou
jaune, plus rarement grisatre, se formant a la sliitn processus de
nécrose (mort tissulaire) localisée.

Cataracte : Opacification partielle ou totale du cristallin,eda l'altération du
métabolisme des fibres cristalliniennes et resdaasd'une baisse
progressive de la vision.

Catarrhe : Inflammation aigué ou chronique d'une muqueusdpgudans les
voies aériennes supérieures (nez, pharynx), aveersgcrétion non
purulente de ses glandes.

Catarrhale : Se dit d'un type spécial d'inflammation séreusecadémateuse
combinant I'exsudation albumineuse a une hyperms@éerswuqueuse
des glandes de certaines régions de I'organisme dpample
bronchite catarrhale).

Cécité : Perte de la faculté visuelle.

Chimiotactique : Caractere du phénomene par lequel certaines celsge
dirigent en fonction de certaines substances chiesigrrésentes dans
I'environnement.

Chronique : Se dit d’'une maladie qui persiste et dure longtemps

Colibacillose : Infection provoquée par le colibacille

Congestion : Etat pathologique provoqué par une accumulatioressice de
sang dans les vaisseaux d'un organe ou d'un tissu.

Corps d’inclusion : Granule ou particule virale, présent dans le c@smieou
le noyaude certaines cellulasfectées, qui joue un rble important.
dans I'identification des virugui causent l'infectian

Cortical : Relatif a la partie externe des organes.
Croupion : Extrémité postérieure du corps des oiseaux, casrasmt aux

derniéres vertébres (vertebres sacrées) et supptetaplumes de la
queue.



Cytokine : Substance peptidique ou protéique (interféron, rlgu&ine,
lymphokine, etc.) synthétisée par une cellule diiesye immunitaire
(lymphocyte, macrophage) et agissant sur d'autrefules
immunitaires pour en réguler l'activité.

D
Déciliation : perte de cils en parlant d'un épithélium.

Dégénérescence Altération d'un tissu ou d'un organe dont la strcetou le
fonctionnement devient pathologique.

Démyeélinisation : Perte de substance myélinique.

Déplétion : Diminution du volume des liquides, en particulier sang, contenu
dans I'ensemble du corps ou accumulé dans un ooganee cavité.

Desquamation : Chute de la partie superficielle de I'épiderme stmuse de
lamelles cornées ou de lambeaux.

E
Emaciation : Amaigrissement trés prononceé.
Enzootie: Maladie infectieuse des animaux sévissant dames aone donnée

(étable, village, région, etc.) ou a certaines @psgériodiques, sans
tendance a l'extension.

Epithélioide : Se dit de cellules ayant une parenté morphologaner les
cellules épithéliales et entrant dans la compasitie certaines
réactions inflammatoires (notamment tuberculeuségje certaines
affections malignes (maladie de Hodgkin).

Epizootie : Epidémie qui frappe les animaux.

Erytheme : Rougeur pathologique de la peau, circonscritgg@uéralisée, qui
cede a la pression du doigt.

Exsudat : Liquide séreux, muqueux ou fibrineux, d'origine hmdbgique,
suintant au niveau d'une surface enflammée.



Fibrine : Produit de transformation du fibrinogéne; substafi@menteuse,
élastique et insoluble qui apparait lors de la otamn du sang, et
gui joue un grand réle dans la formation du caillot

Fibrineux : Qui est composé de fibrine.

Fibrose : Transformation, dégénérescence fibreuse d'un tiesmation d'un
tissu fibreux.

G
Gangrene :Mortification et putréfaction des tissus.

Gangréneux : Qui est de la nature de la gangréne; qui en préskd
caracteres.

Glande Uropygienne :Glande sébacépécifique des oiseauklle produit un
mélange complexe de corps gedsde cires Située au niveau du
croupion, elle est constamment sollicitée lors deéances
de toilettagepar les oiseaux qui en sont pourvus. Son rolecipah est
tres probablement en relation avec I'entretieradpublité du plumage
mais cette question tres longtemps débattue fajpwos I'objet de
débats et de recherches actives.

Gliose: Se définit comme la prolifération des cellules lgkajui constituent le
tissu de soutien du systéme nerveux centede s'effectue par une
occupation progressive d'une zone endommagée aawnu systeme
nerveux central dans le but de former une cicaasteocytaire.

Granulome : Formation pathologique nodulaire constituée ddules tres
polymorphes

H
Haletement: Action de haleter ; respiration forte et saccadée.

Hémorragie : Ecoulement de sang a la suite de la rupture d'isse@u sanguin.
Histiocyte : Cellule du tissu conjonctif, peu différenciée magsceptible

d'évoluer en diverses autres formes cellulairesstitoiant essentiel du
systéme réticulo-endothélial, doué d'un grand powlagocytaire.



Histologie : Etude de la structure microscopique des tissusanirat végétaux
et des cellules qui les composent; branche detdama qui a cette
étude pour objet.

Homéotherme :(Animal) dont la température interne, grace a usané&sme de
thermorégulation, reste constante malgré les vamstdu milieu
ambiant.

Hyperhémie : Accumulation de sandans les vaisseaux d’'un organe

Hyperplasie : Augmentation de volume d'un tissu, d'un organey pa
augmentatioru nombre de cellules.

Hypertrophie : Augmentation de volume d'un tissu, d'un organe, auee
augmentation de volume de ses cellules.

Hypovolémie : Diminution du volume de sargans les vaisseaux.

Hypoxie : Désigne une diminution de la quantité d'oxygenpoage aux
organes par le sang.

Immunodépression : Diminution de la_résistancaaturelle ou acquise d’'un
organismea des agents reconnus comme étrangers.

Immunoglobuline : Protéines jouant un réle essentiel dans la défelese
I'organisme contre les agressions.

Immunohistochimie : Est le nom d'une méthode de localisation de pretéi
dans les cellules d'une coupe de tissu, par lectitted'antigénes a
I'aide d’anticorps spécifiques.

Immunosuppression :Suppression des réactions immunitaires

Incubation : Période s'écoulant entre la contamination de dluggme par un
agent pathogene infectieux et I'apparition des mensignes de la
maladie.

Infiltration : Accumulation anormale de liquide ou de cellulessdan organe
ou un tissu.

Interstitielle : Se dit des structures qui comblent les espaces &# cellules
parenchymateuses des organes.



L

Latente : Qui existe de maniere diffuse, sans étre apparevais qui peut a tout
moment se manifester.

Léthargie : Sommeilprofondet continu

Lissencéphalie : Malformation du cortex cérébral se caractérisaat pne
absence congénitale de circonvolutions cérébrales.

Lympholyse : Destruction des lymphocytes.

Lymphome : Tumeur maligne du tissu lymphoide
Lymphoproliférative : Est une prolifération de cellules d'origine lymf
M

Malin: Se dit d'une maladie de gravité anormale ; seddihe tumeur
cancéreuse.

Médullaire : Qui forme la partie centrale d'un organe ou quradporte.

Monocaténaire : Se dit d'un acide nucléique formé d'une seulenehai

Monokine : Une substance qui est sécrétée par les monocyiesies
macrophages dans la réponse immunitaire et quitafta fonction des
autres cellules.

Mononuclées: Se dit de toute cellule qui n'a qu'un seul noyau.

Multinuclées : Se dit de toute cellule ayant plusieurs noyaux.

Myosite : Est une atteinte inflammatoire des muscles sttiéisses.

N

Nécrose :Processus d'altération aboutissant a la destrudtiore cellule, d'un
tissu organique.

Néoplasique : Une néoplasie est une tumenu une_croissancanormale de
nouveau tissu

Néphropathogéne :Pathogéne pour le rein.



Néphrose :Maladie atteignant les reins.

Nodule : Est une formation anormale de forme généralemennhdie, qui se
développe a la surface d'un tissu ou dans un organe

O
Edeéeme :Infiltration de liquide séreux dans le tissu cagtf .

Ovipare : Animal qui se reproduit par des ceufs.

P

Panzootie : Enzootie, telle que la tuberculose, s'étendanutiun continent et
affectant toutes les espéces animales.

Paralysie : Abolition d'origine neurologique de la motricit&d ou de plusieurs
muscles.

Parésie : Paralysie partielle entrainant une simple dimontide la force
musculaire.

Pathognomonique : Se dit d'un symptdbme ou d'un signe spécifique ed'un
maladie.

Péroxydase :Enzyme activant la réaction_d’oxydatjotiest-a-dire la fixation
d’oxygéne sur un corps.

Pinocytique : Pinocytose : intégration d'une gouttelette deidig du milieu
extracellulaire, par une cellule .

Phosphatase : Enzyme provoguant une déphosphorylation sur un_acide
nucléigue

Pléomorphe : Polymorphe ayant plusieurs formes.
Pneumatisé :Caractere de certains os creux des oiseaux, reigalr.
Prolifération : Multiplication rapide. Reproduction d'une cellplar division.
Prostaglandine : Substance naturelle, présente dans la plupart tideas

humains et animaux, obtenue également par syntrdmege
d'activités biologiques multiples.



Purulent : Qui al'aspecibu la naturedu pus.

Pygostyle :Est un os présent dans le croupion des oiseaax étquel se fixent
les rectrices, c'est-a-dire les grandes plumea dadue.

S

Salmonéllose Ensemble des diverses infections dues a des saliesn

Sanguinolant : Mélé de sang. / coloré par le sang .

Sclérose :Développement du tissu conjonctif dans un orgpoayant altérer la
structure de ce dernier et provoquant un durcisseme

Sépsis La présence de bactéries et de pus se formantalaoms.

Séreux : Qui sécrete de la sérosité, liquide semblablelgnt@he, contenu dans
les séreuses ou constituant certains épanchements.

Sinusite : Est une inflammation de la muqueuse des sinupejuti concerner un
ou plusieurs sinus.

Suraigue : Trés soudaine et brutale (pour une maladie panpbe.

Syncytium : Est une cellule multinuclée qui peut résulter ddtiples fusions
cellulaires de cellules mononucléaires.

Synsacrum : Chez les Oiseaux, est un o0s issu de la fusion ahebreuses
vertébres lombaires et caudales.

T
Torticolis : Est une contracture musculaire douloureuse du cou.
Transsudat : Liquide d'origine plasmatique accumulé par tradason.
Transsudation : Passage de liquide provenant du plasma a trasepaioi
vasculaire anatomique intacte dans une cavité sereu dans les

espaces interstitiels.

Trimétaphosphatase : Il s'agit de phosphatases acides ayant une sptxifi
pour le substrat trimétaphosphate.



Ulcération : Est définie comme la perte d'une partie supehigcaiun tissu.
Uratique : Contenant de l'urate, un sel de I'acide urique.

Urolithiase : Présence de calculs dans les ureteres.

V

Vacuolisation: Enclave inerte, parfois limitée par une membramésgnte a
I'état physiologique ou pathologique dans le cyeple d'une
cellule ou d'un organisme unicellulaire (bacténi@mnatozoaire) et
pouvant contenir des substances diverse.

Vaso-active: Substance ou mécanisme permettant la modificatiorcalibre
des vaisseaux.

Virémie : Présence de virus dans le sang circulant.
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Résumeé

L’incidence des maladies virales au niveau desagjey avicoles n’est pas négligeable, bien
au contraire la maitrise de ces maladies et des leysacts devient de plus en plus
indispensable pour I'éleveur et le praticien.

Dans le but d’améliorer le volet de diagnostiqudestonfirmation des suspicions cliniques,
cette étude rétrospective a été réalisée au noedaboratoire d’anatomie et de cytologie
pathologiques vétérinaires de l'institut Pastedigirie (annexe KOUBA II) entre 2010 et
2013 afin d’apporter une contribution anatomopatfigue au diagnostique de ces viroses
aviaires et de mettre en avant les multiples agastgue peut représenter cette technique.

Mots Clés :Virose, diagnostic, histopathologie, immunohistoaiei.
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Abstract

The incidence of viral diseases in poultry farmsas negligible, but rather the mastery of
these diseases and their impact is becoming inoggsecessary for the farmer and the
practitioner.

In order to improve the aspect of diagnosis andicuoation of clinical suspicion, this
retrospective study was conducted at the veteriladagratory of pathological anatomy and
cytology at Pasteur’s institute between 2010 arkB26 make a contribution to the
pathological diagnosis of these avian viruses aghliight the many benefits that can
represent this technique.

Keywords: Viral disease, diagnosis, histopathology, immunsouistry.






