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Introduction

INTRODUCTION

Durant les années 60, I’aviculture algérienne était de type fermier, familial, sans organisation

Particuliére, dont les faibles productions étaient réservées a 1’autoconsommation.

Le pays a vécu, des 1969, une amorce d’un programme de développement des productions

animales, dont ’aviculture, par la création déstructures visant a organiser la production.

Différents aménagements ont été réalisés a partir de 1980, jusqu’au désengagement de L’Etat

en 1990, qui opte pour une politique d’incitation des investissements prives.

A partir de I’an 2000, le lancement du Pindarisait la dotation en moyens indispensables,
Toujours dans le méme objectif, de garantir aux consommateurs des produits avicoles de

Qualité et a des prix abordables en maintenant son pouvoir d’achat.

Les résultats enregistrent et [’engouement des différents opérateurs permettront

incontestablement

D’aboutir a une professionnalisation des différents acteurs et 1’émergence d’une Filiere
intégrée, et les objectifs assignes en matiére protection du revenu des aviculteurs, De
sécurisation et de stabilisation du marché ainsi que la protection du pouvoir d’achat des

Consommateurs seront forcément atteints (Ichou, 2012).

Les pathologies aviaires générales et spéciales sont capables de prévenir 1’apparition des
maladies en élevage avicole ; d’appréhender et d’identifier la nature d’un probléme
pathologique ; de mettre en ceuvre des actions correctives appropriées, on distingue des
maladies spécifiques a d’autres espeéces que la poule. Le dindon (rhino trachéite, rouget,
entérite hémorragique, chlamydiose, chutes de ponte d’origine virale, entérites virales du
jeune).Les palmipedes (virose majeures), Les pintades (pathologie digestive, respiratoires,

néphrite, 1ésions cutanées)

IIs y a des maladies d’étiologies virales par exemple 1I’Adénoviroses : maladies des ceufs
hardés (hépatite a inclusions), Birnaviroses (maladie de Gumboro), Circoviroses (anémie
infectieuse), Coronaviroses (bronchite infectieuse ; néphropathie a coronavirus), Herpes
viroses (laryngotrachéite infectieuse ; maladie de Marek), Orthomyxoviroses (influenza*), et

Paramyxoviroses (maladie de Newcastle).
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Introduction

Les maladies bactériennes comme Chlamydiose* (= ornithose - psittacose), Clostridies
(entérite nécrotique ; botulisme ; dermite gangréneuse), Colibacilloses, Hémophilose (coryza
infectieux), Mycoplasmoses (mycoplasmose respiratoire = "maladie respiratoire chronique” ;

Synovite infectieus, "Ornithobactériose™) Pasteurelloses, Salmonelloses

Les maladies parasitaires ; Protozooses (histomonose, trichomonose, coccidioses),
Helminthoses (capillariose, ascaridiose, hétérakidose), Parasitoses externes, Mycoses

(aspergillose, candidose) (Haener et Prigent, 2013).

L’aspergillose aviaire est une mycose redoutable pour un grand nombre d’especes d’oiseaux
sauvages ou domestiques. FElle affecte classiquement [’appareil respiratoire profond
provoquant des infections aigués ou chroniques responsables de pertes économiques parfois
considérables chez les espéces de rente. Les modalités de la contamination initiale de
I’organisme par les conidies d’Aspergillus fumigatus inhalées et de leur germination dans les

tissus cibles ne sont pas bien caractérisées a ce jour (Dessouter et al).
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CHAPITRE 1 Généralités sur l'aspergillose aviaire

Généralité sur ’aspergillose aviaire :

L’aspergillose est une maladie respiratoire due au parasitisme par divers champignons des genre
Aspergillus ; elle est d’une grande importance dans de nombreuses espéces avicole et est décrite
dans le monde entiers(Boissieu et al ,2009 ) cette mycose est une couse majeure de morbidité et
mortalité chez 1’espece aviaire aussi bien chez les animaux sauvage en liberté, que chez les
animaux sauvages en captivités, les oiseaux domestique d’élevage et chez les oiseaux
immunodéprimés mais également immunocompétent(Khoufache,2006). Elle concerne un grand
nombre d’especes aviaires et est a I’origine de perte économiques importantes dans les ¢levages
de volailles (Le loch, 1980) .Cette grande suxeptibilit¢ des oiseaux a 1’aspergillose est due
particulierement aux facteurs environnementaux dans lesquels les oiseaux sont confinés ; aux
facteurs anatomiques particuliers aux oiseaux (sac aérien qui sont en relation avec les poumons) ;
la température corporelle élevée (40a45°c) et le facteur immunitaire. L’aspergillose de couvoir ;
forme suraigué ; qui s’accompagne d’une forte mortalité et survient chez les trés jeune animaux
(poussins de moins d’une semaine).il est probable que la contamination des animaux est lieu tres
précocement juste apres 1’éclosion. L’aspergillose de litiére ; forme subaigué au chronique ;
survenant chez des animaux plus agés. Cette forme serait due a une contamination excessive des
batiments d’élevage et ’aspergillose du dindon reproducteur ; forme respiratoire ; chez des

dindons &gé de plus de 12 semaine (Khoufache, 2006).
I.1.Historique :

Le Dr Renon dans son livre<<Etude sur 1’aspergillose chez les animaux et chez I’lhomme>> ;
dresse un historique précis des premiers cas d’aspergillose. Selon cette auteur ; c’est 1815 que ;
pour la premiére fois ; Mayer décrit des moisissures dans les bronches ; les sacs aériens et les
poumons d’un geai 1’année suivante ; le méme type d’observation est rapporté par Jaeger chez

un cygne tuberculé.

Entre 1826 et 1841 ; plusieurs descriptions sont répertoriées chez les oiseaux ; des longs champs
en 1841 ; de taille précisément le cas d’un canard eider qui succomba a une affection évoluant
sur 6 mois : les bronches ; les sacs aériens ; les os du bassin et des membres supérieurs étaient

tapissés d’une moisissure verte.
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CHAPITRE 1 Généralités sur l'aspergillose aviaire

Dans son histoire naturelle des végétaux parasites; Robin (1853) rapporteuse nouvelle
observation chez un faisan de Colchide (phasianus colchiques) mort apparemment d’un tubercule
mais dont I’examen détaillé des tubercules a montrer qu’ils contenaient des filaments mycéliens
d’une moisissure couvrant les sacs aériens : ’auteur conclut au développement d’un

Aspergillus..

Frénésies (1872) identifie dans les poumons d’une barbue (Otis tarda) un Aspergillus ; auquel il
donne pour la premiere fois le I’aspergillus fumigatus. Une premiére description d’aspergillose
des ceufs en incubation est faite par Dareste en 1892. Cependant un travail plus complet sur le
méme sujet a été produit par LUCET dans un mémoire présenté a 1’Académie nationale de
médecine en 1896. Depuis ces découvertes ; 1’aspergillose a été décrite chez de nombreuses

especes d’oiseaux. De nombreux protocoles thérapeutiques ont aussi été développés.
1.2.Définition :

L’aspergillose est une maladie non contagieuse se traduisant essentiellement par des formes
respiratoires aigue ou chronique ; chez la plupart des espéces d’oiseaux domestique et sauvage
(Kunkle ,2003). L’agent étiologique est I’aspergillus spp ; il en existe des nombreux types mais ;
le principal agent responsable des aspergilloses aviaire est I’aspergillus fumigatus (Boissieu et
al ,2009).

I.3.champignon du genre aspergillus :

1.3.1.Taxonomie d’un aspergillus :

Le genre aspergillus appartient au regne des champignons (cellules eucaryotes ; hétérotrophes et
présentant une structure syncytiale) et a 1’embranchement des Ascomycota regroupant les
champignons & mycélium cloisonné et a reproductions sexuées (formation d’asques contenant
des ascospores) et asexuées. Cet embranchement est divisé en deux classes: les hémiascomycétes
et les Ascomycetes, la zone ascogene des seconds étant protégée par un ascocarpe absent chez
les premiers. Dans la classe des scomyceétes, les trois ordres présentant un intérét médical
appartiennent au groupe des Prototunicatae Et se distinguent par la nature de leurs ascocarpes et
par le type de reproduction asexuée. Les champignons du genre Aspergillus appartiennent a
I’ordre des Eurotiales caractérisé par des Ascocarpes de type cléistothéce ou plus rarement

gymnothéce et par une reproduction asexuée par phialides (Chermette, 1993).
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CHAPITRE 1 Généralités sur l'aspergillose aviaire

Le genre aspergillus est caractérisé morphologiquement par la présence de filaments
conidiophores renflés a leur sommet par une vésicule partiellement couverte de phialides fixees
ou non a des métules, le tout formant une entité spécifique appelée téte aspergillaire
(Bourgeos ,1991).

Plus de trois cents espéces appartenant au genre aspergillus ont été décrites. Les critéres
d’identification sont principalement morphologiques et physiologiques. Parmi Les espéces
responsables d’aspergillose chez les oiseaux, la plus communément rencontrée Est Aspergillus
Fumigatus (Bauck, 1994). Plus rarement Aspergillus flavus et Aspergillus Niger Sont mis en
cause. Jones et Orosz (2000) mentionnent aussi Aspergillus nidulans et Aspergillus Terreus
comme agents athogenes possibles chez les oiseaux.

Tableau 1 : taxonomie de I’aspergillus fumigatus (d’aprés Le Loch ,2005)

TAXONOMIE
Regne Champignons
Embranchement Ascomycota
Reproduction Sexuees et asexuée
Classe Les ascomycetes

Les Hémiascomycetes

Ordre Eurotiales

Genre Aspergillus

Espéces -A. Fumigatus
-A. Flavus
-A. Niger

-A. Nidulans
-A. Terreus

-A. Versicolore
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CHAPITRE 1 Généralités sur l'aspergillose aviaire

1.3.2.Morphologie d ‘un aspergillus :

Les aspergillus sont des champignons filamenteux constitués par un mycélium composés
d’hyphes septes ; ramifiés ; incolores ; donnant naissance a des filaments aériens plus large et
non cloisonnées appelées conidiophores ou stipe. Ces derniers se terminent par une vesicule
cylindrique ou hémisphérique .Les phialides ou cellule conidogénes sont insérées sur les
vesicules directement ou par intermédiaire de métules et produisent chacune une séries de spores
appelées conidies ; accolées les unes aux autres en chaines non ramifiées. L’ensemble vésicules ;
phialides et conidies constitue la téte aspergillaire qui ’organe de fructification asexuées des

aspergillus (Khoufache ,2006).

Figure 1 : structure d’une téte aspergillaire ( le loch,2005)

phialoconidies
phialide
metule
veésicule

filament conidiophore

1.3.3. Identification d‘un aspergillus:

Elle peut s’effectuer a partir de culture d’Aspergillus sur gélose de sabouraud apres Incubation a
37°C. La croissance des colonies est rapide. Pour Aspergillus fumigatus, en deux a quatre jours
apparait une colonie blanche veloutée virant progressivement au vert ou gris Bleuatre. Le revers
de la culture est foncé (Bourgeos et al ,1991). L’identification peut étre complétée par
observation microscopique d’un fragment de mycélium ; I’aspect et la constitution des tétes

aspergillaire permet la diagnose de 1’espéce (tableau2).
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CHAPITRE I

Généralités sur l'aspergillose aviaire

Tableau 2 : criteres d’identification des principales espéces d’ Aspergillus( d’apres le loch ,2005)

A

Fumigatus

A. Flavus

A. Niger

A. Nidulans

A. Terreus

A

versicolor

Téte
aspergillaire
Couleur Bleu Jaune Noir Vert sombre Brun orange | Bleu
des conidies verdatre verdatre verdatre
sombre
Reproduction +
Sexuée 0 0 0 Avec cellules 0 0
Hulle en
noisette
entourant les
cléistothéce
Métules 0 + +
- + + +
Conidiophores | Lisses, Lisses, Lisses, bruns,
souvent o longs (1-3 | trés courts ) )
échinulés Lisses lisses
verts en mm)
<130pum
parte  sup., 100-250pum
300 pm
MEHAMEL Sabrina, M’'HAMDIA Zitouna et MAYOUF Khawla ,PFE 2012-2013 7




CHAPITRE 1 Généralités sur l'aspergillose aviaire

Figure 2: Aspergillus fumigatus
Culture sur gélose de Sabouraud a 8 jours:(1) (2)

Tétes aspergillaire (Chablasse et al, 2002)

Figure 3 : Aspergillus terreus

Culture sur gelose de Sabouraud a 8 jours : (1) (2)

Tétes aspergillaire (Chabasse et al, 2002)
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CHAPITRE 1 Généralités sur l'aspergillose aviaire

Figure 4 : Aspergillus flavus
Culture sur gelose de Sabouraud a 8 jours : (1) (2)

Tétes aspergillaire (Chabasse et al ,2002)

Figure 5 : Aspergillus Niger

Culture sur gélose de Sabouraud a 8 jours : (1) (2)

Tétes aspergillaire (Chabasse et al, 2002)
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CHAPITRE 1 Généralités sur l'aspergillose aviaire

Figure 6 : Aspergillus nidulans
Culture sur gélose de Sabouraud a 8 jours : (1) (2)

Tétes aspergillaire (Chabasse et al, 2002)

Figure 7 : Aspergillus versicolor

Culture sur gelose de Sabouraud a 8 jours : (1) (2)

Tétes aspergillaire (Chabasse et al, 2002)
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CHAPITRE 11 Epidémiologie

I1.1. Source de champignons aspergillus :

Les Aspergillus se développent particulierement bien sur les matiéres végétales en
décomposition. Ainsi la paille et le foin humides ou moisis sont des sources importantes de
spores. De méme le blé ou le mais moisis sont a ’origine de la contamination de nombreux
anatidés. La litiere et les aliments sont donc des sources de contamination pour les oiseaux
d’¢élevage (Aguilar et al ,1995). On a dénombré jusqu’a quatre millions de spores
d’Aspergillus Fumigatus par gramme de paille moisie dans des élevages de dindes ou
sévissait une Aspergillose. Ils semblent que la litiére et les aliments doivent étre hautement

contaminés Pour Provoquer une aspergillose clinique (Bourgeois ,1991).

Les sources de contamination des oiseaux sauvages en captivité sont moins bien connues. Il
pourrait s’agir d’aliments ou de litieres moisis notamment les litieres a base de copeaux de
bois (Aguilar, 1995). Les cages et les sacs servant a la capture sont aussi incriminés. Le réveil
d’une infection latente lors d’une diminution de I’état général de 1’oiseau (stress, maladies...)

semble aussi une possibilité (Chermette et Bussieras ,1993)
11.2.1. Cycle de développement de champignon :

Dans I’environnement ; les aspergillus se multiplient presque exclusivement sur un mode
asexué. Dans les conditions optimales de développement et de multiplication ; les conidies
germent(c) et le mycelium ainsi obtenu (D) se couvre de téte aspergillaire(E) qui produisent
des milliers de conidies microscopique (B). Les conidies libérées dans 1’air. Leur caractére
hydrophobe et leur faible diamétre (2,5a3um pour A. Fumigatus) favorisent la dissémination
aérienne des conidies .Certaine espéce comme A.nidulans ; A.fisherianus et A. Fumigatus ont

aussi un mode de reproduction sexuée avec formation d’asques et d’ascospores (Simon
2011).
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Figure 8: cycle de développement de champignon (Simon, 2011).

11.2.1. Modes d’infection :
11.2.1.1 Voie respiratoire:

La voie respiratoire est la voie d’infection la plus fréquente chez les oiseaux (Aguilar et Redig
,1995). Les conidies, de tres petites tailles, sont facilement mises en suspension dans I’air, leur
concentration moyenne €tant de 1 a 20 par meétre cube, et il a méme était démontré que 1’air
filtré des hopitaux pouvait véhiculer des spores aspergillaire (Bourggois et Nancy ,1991). La
contamination se fait donc par inhalation des conidies. Leur taille leur permet de ne pas étre
stoppées par les barrieres physiques de 1’appareil respiratoire supérieures et d’atteindre

directement les poumons ou les sacs aériens postérieurs (sacs aériens thoraciques caudaux et
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abdominaux) (Bourgeois ,1991). En effet, une partie de I’air inspiré passe par les sacs aériens
postérieurs avant d’atteindre les poumons (Kunkele ,1998). Les dindes qui inhalent des
conidies peuvent développer une aspergillose invasive au bout 18 a 21 jours (Graczyk et al
,1998).

11.2.1.2. Voie digestive

Cette voie, peu fréquente, a été démontrée chez I’homme et les bovins. Elle fait généralement
suite a 1’ingestion d’aliments moisis suivie d’une dissémination par voie hématogene
(Chermette et Bussieras ,1993). On peut supposer qu’elle existe chez les oiseaux considérant

I’alimentation chez certaines espéces a base de végétaux souvent riches en spores.
11.2.1.3. Voie cutanée :

Moins fréquente aussi, elle peut survenir suite a des blessures ou des traumatismes notamment
des fractures ouvertes des os longs pneumatises ou des lésions de la cavité générale avec
atteinte d’un sac aérien et contamination secondaire de I’appareil respiratoire (Chermette et

Bussieras ,1993).
11.2.1.4.Voie transcoquilliére :

Devenue trés rare suite aux progreés des techniques d’incubation, elle se fait par germination
des conidies a la surface de 1’ceuf puis pénétration des hyphes a travers les pores de la coquille
(Bourgeois et Chermette ,1991). Cette voie aussi semble peu fréquente dans des conditions

naturelles.
11.3. Causes favorisantes :

La probabilité de contamination semble étre directement dépendante du taux de contamination
de I’air ambiant, toute cause provoquant une augmentation de la concentration de spores

favorise 1’apparition d’aspergillose chez les oiseaux (Oglesbee et al ,1997).

Certaines conditions climatiques, notamment la chaleur et I’humidité, favorisent la
multiplication des champignons. En revanche, la dissémination des conidies dans 1’air
ambiant se fait d’avantage dans une ambiance séche. Il semble donc qu’une période humide
favorable a la sporulation suivie d’une période séche favorable a la mise en suspension dans

I’air soient une cause favorisante (Jones et Orosz ,2000). Ainsi, de mauvaises conditions
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d’¢levage avec des litiéres moisies ou non renouvelées, une accumulation de matieres fécales,

sont utant de causes favorisantes (Vanderheyden et al ,1993).

Un défaut de ventilation est également une cause favorisante. L’aération joue en effet un role
d’une part en diluant et évacuant les conidies et d’autre part en diminuant ’humidité de Iair

ambiant et limitant ainsi la sporulation (Kunkle et Oglesbee ,1996)).

Enfin, d’autres facteurs, souvent associés mais plus rarement impliqués, favorisent aussi
I’inhalation de spores aspergillaire. Il s’agit notamment de 1’hygiéne des nichoirs, éclosoirs et
éleveuses et de la contamination possible des aliments industriels dans les silos par exemple
(Vanderheyden ,1993).

11.4. Réceptivité et sensibilité :
11.4.1. Especes :

Toutes les espéces d’oiseaux peuvent développer une aspergillose ; il existe cependant les
variations de réceptivité et de sensibilité suivant les especes. Parmi les especes domestiques,
le dindon et la caille semblent particulierement sensibles. Parmi les oiseaux sauvages et de
compagnie, certaines familles sont plus particulierement touchées : les Accipitridés (aigles,
buses), les Alcidés (guillemots, pingouins), les Anatidés (canards, cygnes, oies), les
Falconides (faucons), les Phasianidés (faisans, perdrix), les Phoenicoptéridés (flamants), les
Psittacides (perroquets, perruches), les Sphéniscidés (manchots), les Struthionidés (autruches)
et les Sturnidés (étourneaux, mainates) (Redig et al ,1993).

11.4.2. Age :

Les jeunes sont plus sensibles a la maladie et il semble que les différences de sensibilité
interspécifique soient aussi présentes chez les jeunes oiseaux notamment chez le erroquet gris
d’Afrique (Psittacus erithacus) (Vanderheyden ,1993). Les adultes sont aussi touchés par
I’aspergillose. 1l existe une forme particuliére chez le dindon adulte se manifestant par des
suffocations empéchant I’accouplement et par des baisses de performances d’élevage

(Bourgeois ,1991).
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11.4.3. Etat de santé :

Les traumatismes et les maladies intercurrentes notamment la mycoplasmose, la tuberculose,
la chlamydiophilose jouent un role important dans le développement de I’aspergillose chez les
oiseaux en particulier les maladies chroniques dont I’évolution conduit a un affaiblissement
notable de I’organisme et du systéme immunitaire (German et al ,1991). D’autre part, il a été
remarqué que les oiseaux mazoutés avaient une forte ropension a développer une aspergillose
(Jones et Redig ,2000). Une alimentation inadaptée prédispose aussi au développement de la

maladie particulierement chez les Psittacidés (alimentation uniquement a base de graines).

Ainsi, une carence en vitamine A est a 1’origine d’une hypertrophie et d’une hyperkératose
des épithélia notamment au niveau de la syrinx favorisant leur colonisation par Aspergillus
(Bauck ,1994).

Chez les oiseaux sauvages, le facteur le plus important est le stress (Aguilar ,1995). Qu’il soit
induit par la capture, les manipulations, les conditions d’entretien, le changement
d’alimentation, de climat..., il induit une immunosuppression permettant le développement

d’Aspergillus dans I’organisme (Aguilar et al ,1995).
11.4.4. Thérapeutiques :

Une antibiothérapie prolongée ou une corticothérapie favorisent le développement d’une
aspergillose. Les traitements de la chlamydophilose a [’aide de tétracyclines sont

particulierement incriminés (Chermette et al ,1993).
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I11.1. Appareil respiratoire chez les oiseaux :
111.1.1. Anatomie :

Les principales particularités de la fonction respiratoire concernent la structure et le
fonctionnement de I’échangeur pulmonaire. Les cavités nasales s’ouvrent a I’extérieur par 2
fentes percées a la base du bec. L’ouverture du sinus infra orbitaire se situe sous le cornet
moyen. La communication des cavités nasales avec le pharynx se fait par la fente palatine. En
regard de la bifurcation trachéale existe un organe phonateur particulier : la syrinx ou larynx
broncho-trachéal. L’arbre aérophore se termine par les sacs aériens, vastes culs-de-sac extra-
pulmonaires (Fedde, 1998).

L’appareil respiratoire peut étre divisé en 3 parties (Bechoule ,2006) :

- Les voies respiratoires extra pulmonaires (les voies nasales; le larynx; la trachée ; les

bronches extra-pulmonaire et la syrinx).
- Les poumons : organe ou se réalise I’échange.

- Les sacs aériens (caractéristique anatomique des oiseaux) et les 0s pneumatisés.

-

sacs
A -Aaériens\

Figure9 : L’appareil respiratoire d’une poule pondeuse (Fettah,2008)
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I11.1.1.1.Voies respiratoire extra-pulmonaire :
- Voies nasales :

-Narines: De forme différente en fonction de I’espéce, sont pour la plus part situés
symétriquement dans la partie basale de la rhino theque. Elles sont protégées par des structures

operculaires molles chez les Gallinacés et les Colombidés.

-Cavités nasales : Au nombre de deux, sont situées dans la maxille. Elles sont limitées
rostralement par les narines et caudalement par la région orbitaire, elles communiquent
ventralement avec le pharynx par deux choanes. Séparées par une cloison cartilagineuse, elles
débouchent dans le bucco pharynx par la fente nasobuccale ou fissure palatine ; qui Est trés
longue chez les gallinacés.

-Sinus nasaux : Les oiseaux possédent une paire de cavités para nasales : les sinus nasaux Ou
sinus infra orbitaires. Ces cavités sont situées entre les cavités nasales et le tégument Infra

orbitaires.

-Larynx : Cet organe triangulaire est placé 3 a 4 cm en arriére de la langue. Il est soutenu par

L’appareil hyoidien. Constitué d’un assemblage de picces cartilagineuses et usculoligamenteuses
Disposees en forme de valvules.

-Trachée et bronches extra-pulmonaires : La trachée est un long tube qui s’étend du larynx aux
bronches. Elle est formée d’une Centaine d’anneaux cartilagineux complets qui s’ossifient avec
1I’Age. Tres souple et extensible Car ses anneaux sont plus ou moins emboités les uns dans les
autres, la trachée est longée a sa Droite par 1’cesophage. Dans son parcours intra-thoracique, la
trachée a un diameétre plus petit puis se divise en deux bronches primaires qui sont formées d’une

douzaine d’anneaux Incomplets en forme de U.

-Syrinx : L’organe vocal des oiseaux ou syrinx est situé¢ au niveau de la bifurcation bronchique

peu développée chez la poule.
111.1.1.2.Poumons :

Les poumons des oiseaux sont rigides, petits et compacts. Les bronches primaires, aussi appelées
mesobronchi, courent sur toute la longueur des poumons pour s’aboucher aux sacs aériens
caudaux. En entrant dans un poumon, chaque bronche primaire se subdivise en 4 groupes de

bronches secondaires dénommées en fonction de leur trajet : médiodorsales, medio ventrale
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laterodorsales et lateroventral. Elles se divisent en une multitude de petits conduits paralléles, les
para bronches paleopulmonaires, lesquelles présentent des invaginations, les atria qui ménent a
un labyrinthe de microscopiques capillaires aériens (8 a 13 um de diamétre) qui se trouvent en
étroite contiguité avec de fins capillaires sanguins, I’ensemble constituant la surface d’échange

gazeux.
111.1.1.3.Sacs aériens :

Les sacs aériens sont de fins sacs extensibles et transparents recouverts d’un épithélium
squameux simple. Ils représentent 80 % du volume respiratoire total et occupent un espace non
négligeable de la cavité abdominale, ainsi que dans les os pneumatisés. 1ls ne jouent aucun réle
dans les échanges gazeux proprement dits et ne sont pas vascularisés. La majorité des oiseaux
possede 8 sacs aériens : 3 sacs pairs (sacs thoraciques carnaux, sacs thoraciques caudaux et sacs
abdominaux) et 2 sacs impairs (un sac Inter claviculaire et un sac cervical). Chez certaines
especes, comme le poulet et le canard, le sac cervical est dédouble ce qui conduit a un total de 9
sacs aériens. Chaque sac est connecte aux bronches secondaires par un osmium, qui se situe le

long du bord lateroventral des Poumons (Simon ,2011).
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Figure 10 : anatomie de I’appareil respiratoire des oiseaux (Simon, 2011).
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111.1.2.Physiologie :

La circulation unidirectionnelle de 1’air dans les parabronches est assurée par la création de
différences de pression a différents n niveaux de 1’appareil respiratoire. Pendant 1’inspiration,
sous I’action des muscles inspiratoires et en I’absence de diaphragme, le volume des sacs
antérieurs et postérieurs s’accroit car le sternum s’avance en s’abaissant et les vertebres se
décalent cranialement d’ou une diminution consécutive de pression. L’air rentre alors par les
narines, traverse successivement les cavités nasales, puis les choanes et la fente palatine avant de
se diriger vers la glotte. Il emprunte ensuite la trachée puis les deux bronches primaires au niveau
de la syrinx. La majorité de I’air inspiré (figurell) passe ensuite directement dans les sacs
aériens postérieurs (thoracique caudaux et abdominaux). En parallele, 1’air que contenaient les
poumons gagne les sacs aériens antérieurs (interclaviculaire, cervical et thoraciques craniaux).
Au contraire, pendant I’expiration, les cavités thoracique et abdominale se contractent d’ou une
augmentation de la pression de I’air dans les sacs aériens. L’air est donc chasse des sacs
postérieurs vers les poumons, puis il passe par les sacs antérieurs et est évacue par la bronche
secondaire medioventrale puis par la bronche primaire et enfin par la trachée .1l faut ainsi deux
cycles respiratoires complets pour renouveler la totalité de I’air présent dans I’appareil
respiratoire. Ce flux d’air unidirectionnel a I’inspiration comme I’expiration, approvisionne
constamment les poumons avec un air riche en dioxygene puisqu’il n’y a pas de mélange avec

I’air vicie ce qui optimise 1’efficacité des échanges gazeux.
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Figure 11 : physiologie de 1’appareil respiratoire (Villate, 2001)
I11.3. Mécanisme de défense :

Le systéme respiratoire supérieur possede des mécanismes protecteurs contre 1’inhalation des
particules étrangers. La premiere barriére est constituée par la couche de mucus qui recouvre les

cellules épithéliales ciliées de la muqueuse nasale. Les particules inhalées de gros diametre (> 4
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um) peuvent s’y trouver pieges et sont ainsi redirigées vers le pharynx a la vitesse de 10 mm/min
(Hayter et Besch, 1974).

111.3.1. Défense mécanique :
111.3.1.1. Macromécanique : la toux et les éternuements rejettent les substances irritantes.

111.3.1.2. Micromécanique : 1’épithélium de la trachée et des branches est pourvu de cils
vibratiles qui se contractent vers I’extérieur en séries ondulatoire. Ces vagues entrainent le
mucus et toute les particules qui s’y sont engluées vers la cavité oropharyngienne ou ils sont
déglutis : ¢’est 1I’escalator mucociliaire. Cet appareil peut étre saturé par une poussiére ambiante
trop abondante ou paralysie par une trop forte concentration atmosphérique en gaz ammoniac
(NH3>30PPM) ou détruit par une maladie virale. Toute ces perturbations portent sur la quantité
de mucus (hypersécrétion), sur la qualité du mucus (hyperviscosité) et la motilité ciliaire
(paralysie escalator). Une irritation de I’arbre respiratoire provoque la sécrétion d’ un mucus trop
abondant, trop épais qui non expectoré, peut obstruer la trachée. Il y’aura trés souvent

installation d’une surinfection bactérienne (Villate ,2001).
111.3.2.Défense immunitaire :
Les défenses immunitaires sont de deux types :

111.3.2.1. Immunité non spécifique : Ce sont tous les moyens de lutte non spécifique contre les

micro-agresseurs.
Enzymes : le lysozyme sécrétoire a une activité générale contre les virus.

Action phagocytaire : c’est la faculté de certain globule blanc, les microphages et surtout les
macrophages d’absorbé, neutralisé et digéré des micro-agresseurs comme les virus ou les
bactéries. IlIs phagocytent les particules parvenues dans les branches et les remontent jusqu’au
tapis roulant mucociliaire. Deux millions de phagocytes passent ainsi dans la cavité oro-

pharyngienne et sont déglutis ou expectorés dans une journee.
111.3.2.2.Immunité speécifique :

-A médiation cellulaire, c’est la mémoire cellulaire transmise par les macrophages ou les

lymphocytes.

-4 médiation humorale, ce sont les anticorps spécifiques (1gG ; IgM ; 1gA) (Villate ,2001).
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I11.4.Pathogénie :

Le pouvoir pathogéne d’Aspergillus est de deux types. Il existe une action mécanique due au
développement des filaments mycéliens provoquant une dissociation des tissus, une obstruction
des vaisseaux et des conduits aériferes et jouant un role de corps étranger d’ou la formation de
nodules. D’autre part Aspergillus a une action toxique et antigénique (Bourgeois, Chermette
,1991). Il produit diverses toxines dont I’une, appelée « gliotoxine » posséde des propriétés

Immunosuppressives et nécrotiques reconnues (Orosz ,2000).

Suivant les tissus rencontrés par les conidies, les réactions vont différer. Ainsi, les bronches
primaires et secondaires, possédant des cellules lymphocytaires réparties sous forme
d’infiltrations lymphocytaires disséminées, sont le siége de lésions exsudatives. Les sacs

aériens, completement dépourvus de structure de défense ne sont envahis par les leucocytes

Que par migration hors des vaisseaux lors de foyer infectieux a leur niveau ; on observe

surtout des 1ésions exsudatives avec constitution d’un amas de caséum. Enfin, c’est dans le
parenchyme pulmonaire, qui présente des foyers disséminés de petits lymphocytes que se

retrouvent les nodules aspergillaire (Bourgeois, 1991).
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IV.1. Symptdmes et manifestation clinique :
VI1.1.1. Forme aigue :

Cette forme d’aspergillose est la moins fréquente. Elle faite suite a 1’inhalation d’un grand
nombre de conidies lorsque les conditions d’hygiéne et d’entretien ne sont pas correctement
respectées (Vanderheyden, 1993). Le systéme immunitaire méme s’il est compétent est
débordé par I’infection généralisée (Jones, Orosz, 2000). Les ceufs atteints renferment un
mycelium présentant de nombreuses « tétes aspergillaires » surtout au niveau de la chambre a
air et des membranes coquilléres, plus rarement sur le vitellus et ’embryon. Des plages

brunes sont observables lors du mirage de I’ceuf (Desoutter, 1983).

Figure 12 : (Eufs contaminés par aspergillus fumigatus (Simon, 2011).

Cette forme survient essentiellement dans les 3 premiers jours de vie : on parle alors de
pneumonie des couveuses car la contamination remonte a I’éclosion (Armand, 1979), elle
concerne surtout les jeunes oiseaux mais existe aussi chez les adultes notamment chez les
espéces sauvages. Chez les jeunes psittacidés il semble que cette forme prédomine
(Vanderheyden et al, 1993).

Les signes cliniques ne sont pas spécifiques. On peut observer une dépression, une léthargie,
une perte de poids, une anorexie associée ou non a des vomissements ou a une stase du jabot,
une polyurie, une polydipsie, une dyspnée (figure 12), une ascite, une hépatomégalie, une
cyanose (Aguilar et al, 1995). L’oiseau peut ne présenter qu’un seul de ces signes voire
mourir brutalement sans signes précurseurs (German, 2004), la morbidité est importante et la
mortalité peut atteindre 50%(Kunkle,2003).Ont ainsi été reportés des cas de rapaces
apparemment sains ayant succombé d’aspergillose en 48h aprés un contact avec du foin moisi

(Aguilar, Redig, 1995).
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Figure 13 : Dyspnée sur un jeune caneton mourant d’aspergillose (Villate, 2001)

VI1.1.2. Forme chronique :

Cette forme beaucoup plus fréquente se développe suite a I’exposition a une source de spores
aspergillaires chez des oiseaux dont le systeme immunitaire est déprimé (Richard, Bourgeois,
1983). Son expression clinique est trés variable d’une espéce a ’autre et d’un individu a
I’autre. En général, en I’absence de traitement, la mort survient en quelques semaines a
quelques mois (Chermette et al, 1993). On peut cependant distinguer des formes focales et
généralisées. Les formes focales peuvent concerner les cavités nasales ou la trachée et la
syrinx. Les formes généralisées concernent les poumons et les sacs aériens avec une extension
des lésions aux autres organes (Desoutter et al, 1983).

Les signes respiratoires, fréquents et divers apparaissent souvent tardivement et sont parfois
absents (Desoutter, 1983). Lorsqu’ils sont présents, ils sont systématiquement évocateurs
d’aspergillose.

On peut observer une dyspnée se manifestant par une respiration bec ouvert, des battements
rythmiques de la queue, une augmentation de I’amplitude des mouvements du bréchet ou des
ailes écartées du corps, un jetage nasal, une hémoptysie, de la toux, une modification des
bruits respiratoires (grincements, sifflements...) éventuellement audibles a 1’aide d’un
stéthoscope placé en région dorsale, une modification voire une disparition de la voix, une
intolérance a 1’effort, une cyanose (Nickel et al, 1977). Lors d’aspergillose nasale on
observera surtout une respiration bec ouvert, un jetage nasal et des narines obstruées voire une
déformation du bec (Aguilar, Redig, 1995). Si la trachée ou la syrinx sont atteintes, seront
surtout présentes une dyspnée inspiratoire associée a une modification ou disparition de la

voix, ce dernier symptome étant trés évocateur d’une aspergillose (Germen et al, 2004). Ces
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différents signes respiratoires s’expliquent principalement par la géne mécanique aux
échanges gazeux occasionnée a la fois par une obstruction des voies respiratoires et une
diminution de I’efficacité de la ventilation (exsudat, caseum remplissant les sacs aériens)
(Germen, 2004).

Des symptomes autres que respiratoires sont aussi fréquemment présents lors d’aspergillose.
Il peut s’agir de signes généraux comme perte de poids, 1éthargie, dépression, cachexie,
anémie. Des signes digestifs sont observés régulierement avec des vomissements ou
régurgitations, une diarrhée, une anorexie, une ascite, une hépatomeégalie. Enfin, la
biliverdinurie est un symptdéme rénal trés fréquent ainsi que la polyurie et la polydipsie(Le
loc’h, Desoutter, 2005).

Lors de formes plus rares d’aspergillose, on peut observer des parésies, paralysies ou boiteries
unilatérales ou bilatérales survenant suite a des compressions du plexus lombo-sacré par des
granulomes aspergillaires. En fin d’évolution peuvent aussi apparaitre des signes nerveux
centraux : ataxie, chute des perchoirs, opisthotonos, convulsions... Si d’autres appareils sont
atteints on peut observer des conjonctivites, kératites, uvéites, ostéomyélites, dermatites
aspergillaires (Pericard, 2002)...l1a morbidité et la mortalité sont faible (Kunkle,2003).

Les symptomes les plus fréquents, définis a partir de 1’étude de 45 oiseaux, sont présentes
dans le tableau 3.

Tableau 3 : fréquence des principaux signes cliniques rencontrés lors d’aspergillose (d’apres
Bauck, 1994).

Signe clinique Frégquence
Emaciation 64 %
détresse respiratoire 26 %
troubles neuromusculaires 18 %
modification des déjections 11 %
régurgitations 9%
modification de la voix 7%
inappétence 7%
jetage nasal 4 %
goutte 4%
Hémoptysie 2 %
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V1.2. Lésion :
V1.2.1. Aspect macroscopique :

Dans le cas d’une aspergillose aigue naturelle, les lésions sont présentes au niveau du tractus
respiratoire et plus particulierement dans le tissu pulmonaire (Cacciuttolo et al, 2009). Parfois
I’atteinte d’autres organes est observée comme par exemple le cerveau (Richard et Thurston,
1984).

Lors d’aspergillose chronique, la plus fréquente, 1’appareil respiratoire est presque toujours
atteint soit dans sa totalité soit partiellement (sacs aériens, poumons, syrinx, trachée, cavités
nasales...) et on observe trés souvent une pneumonie et une aérosacculite surtout des sacs
aeriens thoraciques postérieurs et abdominaux (Kunkle et al, 1996). D’autres organes peuvent
étre atteints comme le tube digestif, le foie, les reins(figure 13) , le systéme nerveux, les yeux,
le squelette (notamment les os pneumatisés) (Féménia et al, 2007).

Des lésions de la cavité générale comme une péritonite peuvent étre présentes. L’aspect des
Iésions est quasiment le méme quel que soit I’organe atteint (Bauck, 1994). 11 s’agit de
granulomes ou de plaques fongiques de couleur blanc-creme, caséeux et friables, a centre
parfois nécrotique et non encapsule avec éventuellement un <« gazon mycélien>> verdatre
constitue d’un enchevétrement d’hyphes ayant sporule (figure 13 et 14) (Cacciuttolo et al,
2009).Lorsque les mugueuses sont atteintes, on observe un épaississement inflammatoire de
celles-ci associé a un exsudat séro-fibrineux verdatre ( Kunkle et al ,2007). Lors d’aspergillose
nasale, fréquente chez les Psittacidés, on observe au niveau des narines des lésions
granulomatoses séches avec une destruction de la ramphotéque ainsi qu’une atteinte des

vaisseaux sanguins, nerfs, cartilages et os de la région (Tsai et al, 1992).
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Figurel4 : Nodules observes a la surface des sacs aériens chez un jeune coq atteint
d’aspergillose (Cacciuttolo et al, 2009).

Figurel5 : Multiples nodules caséeux dans le tissu pulmonaire d’un canard atteint d’aspergillose
(Simon ,2011).
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Figurel? : Nodules médiastinaux jaunatre de I'aspergillose viscérale sur un dindonneau (Villate,
2001).
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Figurel8 : Lésion caractéristique de I’aspergillose (moisissures dans les sacs aériens antérieure)

(Villate, 2001)

Les lésions les plus fréquentes, définies par 1’étude de 45 oiseaux sont par ordre décroissant :
pneumonie granulomateuse (66%), aérosacculite (53%), bronchopneumonie (37%),
mycétomes trachéobronchiques (20%), nécrose aiglie et thrombose (17%) (Bauck ,1994).

Des formes plus rares peuvent se traduire par une conjonctivite, une kératite, une uvéite, une
ostéomyélite, une dermatite ou une omphalite (Simon, 2011).

V1.2.2.Aspect microscopique :

L’examen microscopique des granulomes montre en général un centre nécrotique entouré par
des macrophages, des granulocytes hétérophiles et des cellules géantes multinucléées(Le loc’h
et al, 2005). Lorsque les lames sont colorées avec des colorations spéciales on observe la
présence d’hyphes et de conidies dans la partie centrale des granulomes hétérophiliques. Ces
éléments fongiques sont plus ou moins dégrades en fonction du stade de développement de
I’infection (Féménia et al, 2007).

Microscopiquement, 1’épaississement des muqueuses est expliqué par un cedéme, une
congestion et d’un infiltrat constitu¢ des mémes cellules inflammatoires et d’¢léments

fongiques(Desoutter,1983) .
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V. Diagnostic :

Le diagnostic de I’aspergillose peut s’avérer difficile. Ce diagnostic résulte d’informations
recueillies au cours de I’examen clinique, des analyses biochimiques, hématologiques et
microbiologiques et de I’imagerie médicale (radiographie, endoscopie et laparoscopie) (Le

loc’h ,2005).
V.1. Ante-mortem :
V.1.1. Examen clinique :

Chez les oiseaux, les formes cliniques d’aspergillose sont trés variées et le recours aux
examens complémentaires est indispensable. Pour établir une suspicion, il est nécessaire de
s’intéresser a 1I’environnement et de rechercher d’éventuelles causes favorisantes. Ainsi, une
mauvaise hygiéne de la cage ou des locaux, une ventilation inefficace, une alimentation
inadaptée ou carencée sont autant de facteurs propices au développement d’une aspergillose
aviaire. De méme, certaines especes aviaires sont plus sensibles a cette mycose. L’historique
de I’animal fournit également des indications importantes. Dans le cas d’oiseaux domestiques,
il est bon de connaitre la provenance de 1’animal et, dans le cas d’oiseaux sauvages, les
conditions de capture et de détention. Il faut systématiquement prendre connaissance de 1’état
de sante de 'oiseau et des traitements en cours. Ainsi un oiseau dont I’état général se

détériore malgré la mise en place d’une antibiothérapie peut étre suspecte d’aspergillose

(Simon, 2011)

V.1.2.Diagnostic différentiel :

De part la trés grande diversité des manifestations cliniques de 1’aspergillose et le peuDe
spécificité des symptomes présents chez les oiseaux, il est difficile d’établir un
diagnosticdifférentiel précis. Toutefois, on retrouve aussi une perte de poids associée a une
leucocytosehétérophilique  lors de chlamydophiloses, de mycobactérioses et parfois
deProcessus néoplasiques. Une dyspnée sévere peut, quant a elle, étre observée lors
d’uneAugmentation de la pression intracoelomique (masses, ascite, hépatomégalie,

rétentiond’oeufs...), d’une pneumonie ou lors de 1’inhalation d’un corps étranger (Bauck,
1994).
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V.1.3.Examens complémentaires :
V.1.3.1.Hématologie :

Les résultats d’un bilan hématologique peuvent parfois fortement suggérer uneaspergillose. I
est fréquent de trouver chez un oiseau atteint d’aspergillose une leucocytoseimportante
souvent superieure a 20000 cellules par microlitre et atteignant parfois 100000cellules par
microlitre. Celle-ci est due a une granulocytose hétérophiliqgue (Aguilar et al,1995).
Cettemodification se manifeste des les stades précoces de la maladie parfois avant tout
signeclinique (Redig, 1993). De méme il est observé une monocytose (> 4%) et une
lymphopénie etl’observation microscopique d’un frottis sanguin permet la mise en évidence
lors de stadesplus avancés de la maladie de granulocytes hétérophiles toxiques (Aguilar et al,
1995) Si le syst¢tmeimmunitaire de I’oiseau n’est pas compétent, il se peut que la leucocytose
soit absente. Enfindans les cas d’aspergillose chronique, il est fréquent d’observer une anémie

arégenérative(Jones, Orosz, 2000).
V.1.3.2.Biochimie :

L’intérét majeur de cet examen complémentaire est de mettre en évidence
unehyperprotéinémie surtout présente en cas d’atteinte chronique (Jones et Orosz , 2000). En
effet, en casd’aspergillose, la sollicitation du systéme immunitaire provoque une
augmentation desglobulines seriques et donc une hyperprotéinémie (German ; Oglesbee ;
2004). Plus accessoirement, I’¢lévationde certains parametres biochimiques peut renforcer
I’hypothése d’une aspergillose. Laproximité des sacs aériens avec certains organes notamment
le foie peut étre a l’origine d’uneatteinte de ceux-ci. Par conséquent, il n’est pas rare
d’observer une augmentation du tauxd’aspartate aminotransférase et du taux d’acides biliaires
due a un dysfonctionnementhépatique. De méme, une élévation du taux de créatine kinase

peut étre observée suite a lafonte musculaire lors d’une atteinte chronique (Oglesbee ,1997).
V.1.3.3. Cytologie :

L’examen cytologique d’échantillons prélevés dans I’appareil respiratoire est unexamen
complémentaire  trés intéressant puisqu’il peut permettre de confirmer un
diagnosticd’aspergillose. Les échantillons peuvent étre obtenus soit par biopsie sous
endoscopie d’unelésion, soit par lavage trachéal ou d’un sac aérien, soit par ringage des
sinus... Lors d’ascite,le liquide obtenu par ponction au niveau de la ligne blanche peut

contenir des élémentsfongiques et donc servir au diagnostic. Dans tous les cas, la
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contamination par contact del’échantillon avec le milieu extérieur doit étre évitée.
L’observation microscopique del’échantillon, apres coloration au bleu de méthyléne, permet
la visualisation de lésionstypiques d’aspergillose avec la présence d’un grand nombre de
granulocytes hétérophiles, demacrophages et de cellules géantes multinucléées associés a des
éléments fongiques typiques(filaments mycéliens et parfois tétes aspergillaires) (Jones et
Orosz ,2000).

V.1.3.4. Radiographie :

Dans le cadre du diagnostic de [I’aspergillose, la radiographie est 1’'un des
examenscomplémentaires les plus utiles et les plus pratiques de part sa disponibilité, son
faible cout etsa rapidité d’exécution (Bauck et al, 1994). De nombreux auteurs s’accordent
toutefois pour direque lorsque des lésions sont visibles a 1’examen radiographique, le
pronostic est sombre (Redig,Duke, 1984).D’autre part, I’absence de signes radiographiques ne
permet en aucun cas d’exclure uneaspergillose. Il est intéressant d’effectuer systématiquement
deux clichés de la cavitécoelomique (incidence ventro-dorsale et latéro-latérale). Les signes
radiographiques lorsd’aspergillose sont : une perte de définition du contour des sacs aériens
ainsi qu’une asymétriede ceux-ci, des opacités focales au niveau de ’appareil respiratoire
(sacs aériens, poumons, syrinx, trachée...), une augmentation de 1’épaisseur des sacs aériens,
une ascite, unehépatomégalie, une néphromégalie. La radiographie présente aussi ’intérét de
pouvoir étreutilisée pour suivre 1’évolution des 1ésions et donc I’efficacité du traitement

(Jones, Orosz, 2000).
V.1.3.5. Endoscopie

Plus invasive que la radiographie, cet examen complémentaire est trés utile puisqu’ilfournit
un acces visuel direct aux sacs aériens, a une partie des poumons et a certains organesdont la
rate, le bord caudal du foie, les reins, les gonades, une partie du tube digestif. Lors dela
recherche de 1ésions aspergillaires il est recommandé d’examiner grace a un endoscoperigide
les sacs aériens thoraciques et abdominaux gauches et droits ce qui implique depratiquer une
voie d’abord sur chaque flanc. De méme, on inspecte la trachée, la syrinx et ledépart des
bronches primaires a [’aide d’un endoscope rigide que 1’on introduit par la
glotte.L’endoscopie présente I’avantage de pouvoir poser un diagnostic de certitude si des
Iésionstypiques d’aspergillose sont visualisées. Des biopsies de ces lésions ainsi que des
organesaccessibles peuvent étre réalisées et il est possible de réaliser cet examen en cours

detraitement pour juger de son efficacité et de 1’évolution de la maladic. De nombreux
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auteursconsidérent cet examen complémentaire comme indispensable et a
pratiquersystématiquement lors d’une suspicion d’aspergillose (Oglesbee et al, 1997).
L’inconvénient majeur decet examen est la nécessité d’anesthésier un oiseau qui présente
parfois des troubles respiratoires et, en réalité, cet examen est également peu utilisé car peu de
vétérinairesdisposent de 1’équipement adéquat. Si on désire explorer encore plus

minutieusement la cavitécoelomique, une laparotomie exploratoire est envisageable.
V.1.3.6.Microbiologie :

Cet examen consiste en la mise en culture d’un prélevement. Ce prélevement peut étreréalisé
par écouvillonnage des choanes ou de la trachée, par aspiration des sinus ou parbiopsie sous
endoscopie (Bauck etal, 1994). L’écouvillonnage profond de la trachée est le plus fréquent.Il
peut étre réalisé sur oiseau vigile ou préférentiellement anesthésié en introduisantl’écouvillon
a travers la glotte le plus loin possible dans la trachée puis en le retirant sansentrer en contact
avec la cavité buccale (Redig, Duke, 1984). L’échantillon sert ensuite a ensemencer unegélose
de Sabouraud a laquelle sont ajouté du chloramphénicol pour inhiber les
croissancesbactériennes. L’incubation est faite dans une étuve a 37°C pendant au moins 48h.
L’aspect dela culture et 1’observation microscopique des champignons permettent ladiagnose
de I’espéce d’Aspergillus(visualisation de tétes aspergillaires) et la différenciationavec
d’autres champignons responsables de 1ésions identiques comme les Mucorales (thalletrés
développé en non cloisonné) et les Penicillium(absence de vésicules) (Jones, Orosz, 2000).
Attentioncependant, une culture positive en I’absence de toute 1€sion évocatrice ne permet pas
deconclure a wune aspergillose car les Aspergillus sont des contaminants habituels

del’environnement et de 1’appareil respiratoire supérieur (Bauck et al, 1994).
V.1.3.7. Electrophorése des protéines :

L’¢lectrophorese des protéines sé€riques ou plasmatiques n’est qu’un examend’orientation et
ne permet pas de diagnostiquer a lui seul une aspergillose. Cette affections’accompagne
fréguemment de modifications importantes des différentes fractions protéiquesdont les
principales sont une augmentation notable des B-globulines notamment lors d’épisodeaigu
ainsi qu'une diminution du ratio albumine sur globulines due a une diminution del’albumine
et une augmentation des globulines. Dans certains cas d’aspergilloses chroniques,une
augmentation des vy-globulines est aussi présente. Cependant les modifications du
profilélectrophorétique des protéines ne sont pas systématiques lors d’aspergillose
(Ivey ,2000).
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V.1.3.8.Sérologie :

Des tests sérologiques de détection des anticorps anti-Aspergillusou  des

antigénesd’ Aspergillusexistent, nous les détaillerons dans la partie.
V.2. Démarche diagnostique :

Malgré le nombre important d’examens complémentaires disponibles pour orienter
undiagnostic d’aspergillose, aucun n’est actuellement suffisant pour diagnostiquer avec
certitudecette maladie chez les oiseaux. Différents auteurs recommandent par conséquent
d’établir unprotocole diagnostique en associant divers examens complémentaires. Ainsi Redig
(1993)associe la réalisation d’une culture a partir d’un écouvillonnage profond de la trachée a
unexamen endoscopique des sacs aériens et de la trachée complétés par un test sérologique

derecherche d’anticorps.
V.3.Post-mortem :

La réalisation d’une autopsie permet généralement le diagnostic post-mortem del’aspergillose.
Il existe souvent des lésions caractéristiques dans les sacs aériens et les poumons qui doivent
toutefois étre distinguées des lésions causées par unetuberculose, une histomonose ou une
mycoplasmose. Cette distinction peut alors s’effectuerpar examen microscopique direct d’un
échantillon permettant la visualisation de filamentsmycéliens ou de tétes aspergillaires ou
aprés culture ou examen histologique d’une lésion (Bourgeois, 1991). Lors de lésions non
specifiques ou méme absentes et si les éléments fongiques visualisésne sont pas
caractéristiques, il est possible de confirmer une aspergillose en utilisant unetechnique
d’enzymo-immunohistochimie utilisant un premier anticorps anti-Aspergilluset unsecond
anticorps anti-anticorps anti-Aspergillusmis au contact du tissu suspect (Carrsco et al, 1993).
Cettetechnique s’est révélée efficace pour diagnostiquer des aspergilloses chez des dindes et

chezdes inséparables (Agapornis sp) (Carrsco ,1993).

MEHAMEL Sabrina, M’THAMDIA Zitouna et MAYOUF Khawla ,PFE 2012-2013 33



CHAPITRE VI Traitement

VI. Traitement :

Le traitement de 1’aspergillose aviaire est souvent trés difficile (voire impossible), compte
tenu du délai nécessaire pour le diagnostic, du faible nombre d’antifongiques disponibles pour
les oiseaux et de leur efficacité limitée sur les formes évoluées de la maladie (Le Loc’h et Tell
,2005).

Le traitement peu fructueux notamment lorsque des organes peu vascularisés comme les sacs
aériens sont atteints ou lors de réactions granulomateuses. Le traitement est plus efficace

lorsque différentes mesures sont associées. (Le loc’h ,2005)

Ainsi un débridement chirurgical des granulomes associ¢ a la fois a 1’utilisation d’agents
agissant directement sur les lésions et a une thérapie systémique est parfois nécessaire pour
soigner un oiseau. De nombreuses molécules peuvent étre utilisées : I’amphotéricine B, la 5-
fluorocytosine, la nystatine, la rifampicine, le diméthycarbamate, la terbinafine et de
nombreuses molécules de la classe des azolés : le kétoconazole, le miconazole, 1’énilconazole,

le clotrimazole, 1’itraconazole et le fluconazole (Oglesbee et al, 1997).

VI1.1. traitement médical :

L’amphotéricine B est une molécule fongicide facilement disponible et reste une des
molécules de choix. Son mécanisme d’action conduit a une altération de la perméabilité
membranaire des champignons sensibles. Elle peut étre utilisée a la fois en topique et en
systémique. Il existe des crémes a base d’amphotéricine B et la formulation destinée a
I’utilisation intraveineuse peut étre aussi utilisée en intra-0sseux, intratrachéale ou directement
injectée dans les sacs aériens atteints. Une étude pharmacodynamique indique une demi-vie
courte nécessitant 1’utilisation de doses élevées et répétées(Le loc’h, 2005). Cet antibiotique
est solubilisé par le désoxycholate de potassium puis utilisé a la dose de 20 mg/litre d’eau de
boisson pendant 8 jours. 1l est relativement efficace en début d’affection (Didier, 2001) .Ainsi
chez les rapaces la posologie intraveineuse est de 1,5 mg/kg/12h et la posologie intratrachéale
de 1mg/kg/12h. L’utilisation de 1’amphotéricine B en nébulisation est aussi fréquente
(Img/mL) ; des séances de 15 minutes par jour pendant 5 a 7 jours sont alors préconisées.
rappelons cependant que seules des gouttes d’une taille inférieure a 4 um peuvent atteindre
I’appareil respiratoire profond nécessitant I’utilisation d’appareils de nébulisation particuliers

permettant leur formation. Bien que I’action néphrotoxique de I’amphotéricine B soit bien
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documentée chez les mammiferes, elle ne semble pas avoir encore été décrite chez les
oiseaux. Il est cependant recommandé par certains auteurs de réaliser une fluidothérapie lors

de son utilisation (Orosz ,1997).

Outre I’amphotéricine B, d’autres molécules peuvent étre administrées en nébulisation. Le
clotrimazole a été employé efficacement sur des rapaces et des Psittacidés et d’autres essais
concernant 1’utilisation de I’énilconazole sur des poulets et plus récemment sur des rapaces se
sont révélés concluants (Cutesm ,1982), certain auteurs ont méme pris le risque mesuré
d’employer des désinfectants type énilconazole traiter des lots tres contaminés en
aérosolisation. Néanmoins quelques molécules peuvent retenir D’attention : L’iodure de
potassium : en solution de 5 a 7 %. Le traitement est effectué pendant 3 jouis espacés de 2
jours d’arrét. Cette thérapeutique est ancienne, susceptible de toxicité mais peu couteuse et
parfois utile sur des bandes nombreuses Attention, un aérosol mal fait en atmosphére tres
empoussiérée peut étre néfaste. Des gouttes trop grosses tombent sur les plumes des oiseaux,
des gouttes tres fines permettent la pénétration profonde des germes dans I’arbre respiratoire
(Didier ,2001). L’itraconazole est 1’azolé le plus utilisé par les vétérinaires aviaires en ce
moment. Comme tous les azolés, il agit en perturbant la synthése de la membrane plasmique
du champignon provoquant sa mort, il s’agit donc d’une molécule fongicide. De part sa nature
lipophile, I’itraconazole est mieux absorbé s’il est donné avec un aliment gras. Des variations
importantes des concentrations plasmatiques existent suivant 1’espéce aviaire considérée
nécessitant la plus grande prudence dans 1’extrapolation des posologies d’une espéce a 1’autre
ainsi qu’une surveillance clinique précise lors de 1’utilisation de cette molécule. 1l existerait
une toxicité de 1’itraconazole chez le Perroquet gris d’Afrique (Psittacus erithacus) (Orosz,
2000). Le fluconazole présente une alternative a 1’utilisation de I’itraconazole pour un

traitement systémique.

V1.2.traitement chirurgical :

Parallelement a un traitement médical, un traitement chirurgical peut-étre intéressant. Il
consiste en I’exérése des granulomes fongiques permettant une libération des voies
respiratoires (cas des granulomes trachéaux entre autres) et une diminution de la quantité de
champignons dans 1’organisme. Cette exérese peut étre réalisée par le biais d’une laparotomie
ou, mieux, lors d’une endoscopie. Une technique associant endoscopie et débridement a 1’aide

d’une diode laser est décrite et semble trés intéressante (Hernandez, 2002).
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VII. Prophylaxie :
La prévention de 1’aspergillose se fait par quatre approches simultanées :

- le maintien d’un environnement propre et d’une hygiéne correcte pour minimiser le
développement des champignons,

- ladiminution du stress des oiseaux,

- Tutilisation d’un traitement médical prophylactique lors des périodes sensibles, la
réalisation réguliére de sérologies de contrdle (Chermette, Bussieras, 1993).

- éviter aux oiseaux, au moment de I'éclosion, d'inhaler une trop grande quantité de
spores d'Aspergillus Fumigatus, responsables de mortalité par aspergillose vers I'age
de 5a 10 jours.

VII1.1. Lutte contre I'Aspergillose aviaire en couvoir :

Lors de réception et stockage des ceufs il faut traiter avec FUMISPORE «S» a chaque
arrivage, en présence des ceufs, ou a défaut une fois par semaine.

si la salle d'incubation est soumise a des entrées d'air non filtré, installer une filtration de I'air
entrant, capable de stopper 95% des particules de plus de 2 microns de diamétre ;Traiter la
salle avec FUMISPORE «S», en fréquence hebdomadaire, voire un peu plus souvent en
saison a risque (a partir de septembre, jusqu'en février). La fumeée peut étre faite en présence
des ceufs, lors de chaque arrét pour nettoyage d’un incubateur, effectuer une fumigation a
I’intérieur.

Lors du transfert des ceufs des paniers d'incubation sur les paniers d'éclosion, pulvériser les
ceufs au désinfectant liquide; ceci en deux phases : premiere pulvérisation des ceufs avant
transfert, seconde pulvérisation des ceufs apres transfert.

Fumigation de la salle et du matériel en fréquence hebdomadaire avec FUMISPORE « S »,
filtrer D’air extrait des éclosoirs avant rejet a I’extérieur, aprés chaque nettoyage et
désinfection de la salle, procéder a une fumigation avec FUMISPORE «S», la veille de la
remise en route du chauffage dans un éclosoir préalablement nettoyé et désinfecte, effectué
une fumigation a I’intérieur. Pour une efficacité maximum, obstruer la cheminée d’extraction
pendant la fumigation.

Placer la salle de tri, vaccination, conditionnement et expédition en dépression par rapport a la
salle d’éclosion et séparer les deux zones par un sas ; fumigation : en fréquence hebdomadaire
avec FUMISPORE «S».

ne pas oublier I'importance du nettoyage et de la désinfection des camions de transport des

ceufs vers le couvoir, et d'expédition des oiseaux vers les élevages,.
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le contrble précis de la contamination des ceufs depuis l'arrivée au couvoir jusqu'au moment
de I'éclosion, et optimisation des contrdles de lair par prélevement MICROBIO MB2,
effectuer des prélevements dans la salle d'incubation environ une fois par semaine, en faisant
a chaque fois 3 a 5 prélevements, et aussi faire des prélevements d'air dans la salle des
éclosoirs le lendemain de la fumigation et juste avant le transfert des ceufs en salle d'éclosion.
Enfin, refaire un prélevement pendant I'éclosion, puis aprés la fin des éclosions, avant
nettoyage, effectuer un prélevement d'air dans la salle de tri/expédition au moment du travail
dans cette salle et concernant les opérations de fumigation, le cubage des salles doit étre
déterminé(Tableau4).

Zone a traiter Fréquence Objectif
» Réception stockage * a chague arrivage e désinfection fongicide des ceufs et du
local.
» Salle d’incubation * hebdomadaire  réduction des sources contaminantes

localisées dans la salle.

* Incubateurs * a chaque arrét nettoyage * désinfection fongicide des surfaces
intérieures de I’incubateur.

* Transfert * hebdomadaire * réduction des sources contaminantes
localisées dans la zone de transfert.

» Salle d’éclosion * apres chaque nettoyage * réduction des sources contaminantes
localisées dans la salle.

* Eclosoirs * avant remise en route « désinfection fongicide de I’éclosoir.

» Salle de tri, vaccination  hebdomadaire « réduction des sources contaminantes

localisées dans la salle.

VI1.2. Lutte contre I'Aspergillose pulmonaire aviaire en élevage :

L’utilisation d’aliments et/ou de litires moisis doit étre proscrite. Lorsque cela est possible, il
est conseillé de déplacer régulierement les distributeurs de nourriture et les abreuvoirs car les
champignons poussent facilement autour de ces dispositifs. Si ce n’est pas possible, il est
conseillé de désinfecter le sol autour des distributeurs de nourriture et des abreuvoirs, de

traiter les zones humides en apportant de la litiere fraiche (Kunkle ; 2003).
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Dyar et al. (1984) montrent que le traitement par le sulfate de cuivre et la nystatine diminue la
quantité de champignons dans la litiére et la mortalité des dindes due a I’aspergillose. Par
ailleurs, il a ét¢ montré que le traitement par du thiabendazole d’une litiére de copeaux de
chéne vert a permis de diminuer la quantité de spores présentes et de diminuer les Iésions
pulmonaires d’aspergillose chez les dindes élevées sur cette litiére. 1l est également possible

d’assécher les litieres avec 1’épandage de 20 g/m2 de superphosphate par jour.

Par ailleurs, il faut aérer les locaux pour diminuer la concentration de conidies dans I’air.

L’hygromeétrie relative des locaux doit étre inférieure a 70 %.
Des appareils de prélévements d’air sont utilisés pour contrdler la qualité de 1’air en matiere

De contamination fongique.

Il est également tres important de réduire les facteurs de stress des oiseaux car le stress est une
cause majeure de prédisposition a I’aspergillose.

Il est possible de faire des contrdles sérologiques anticorps par ELISA et de faire un
traitement prophylactique médical si le seuil de positivité du test est dépasse (Le Loch ;
2005).

Le traitement prophylactique utilise soit de la 5-fluorocytosine (50-60 mg/kg 2 fois par jour
pendant deux semaines) ou de I’itraconazole (10 mg/kg par jour pendant 10 jours).

Ce traitement peut également étre utilisé chez des animaux blessés, victimes de marées noires
ou ayant subi un stress important, chez les jeunes oiseaux et chez les oiseaux sauvages en
captivité (Redig ; 1993).

La vaccination pourrait étre efficace pour réduire 1’aspergillose chez des especes sensibles
telles que les manchots en captivité et les oiseaux marins.

Enfin, des essais de vaccination de dindons a partir d’injections sous-cutanées de suspensions
de conidies en germination mais inactivées par le formol ont donné quelques résultats.
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Conclusion

CONCLUSION :

L’aspergillose concerne toutes les especes de volailles, mais principalement les poussins, les
Oiseaux sauvages et les dindes. Cependant, les palmipedes surtout les jeunes poussins, les

dindes, les palmipédes et la pintade.
La forme chronique touche surtout les dindes adultes et entraine de grosses pertes a 1’abattoir.

Tous les oiseaux étant exposés a I'Aspergillus, les facteurs favorisants sont nécessaires a
I’expression de la maladie : une ambiance mal maitrisée (sous-ventilation, humidité,
poussiére) est un facteur de risque déterminant. Le poulet est moins réceptif que le dindon, la
pintade, ou les palmipédes. L’age est également trés important, les jeunes étant plus réceptifs
et plus sensibles ; au-dela de I’4ge de 1 mois, les animaux contaminés ne développeront que
des formes chroniques a localisation respiratoire. Un état immunodéprimé peut également

prédisposer a I’aspergillose clinique.

L’aspergillose n’est pas une maladie contagieuse. Elle se transmet surtout par la litiére (ou de
I’aliment) contaminée. L’infection se fait par voie respiratoire par inhalation de spores

d’Aspergillus.

L’infection digestive est possible en cas de 1ésions préexistantes de la muqueuse digestive,
mais elle est sans doute marginale. La contamination peut aussi étre acquise dans I’ceuf, par
passage des spores a travers la coquille souillée, notamment en cas de microlésions de la

coquille.

L’aspergillose aviaire demeure une perte importante en aviculture, pour cela il faut bien
connaitre d’agent causal, 1’évolution et les symptdémes, les facteurs favorisant de cette

affection. Ainsi que les méthodes de luttes et le traitement.
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Résumé

L’ Aspergillose aviaire est une maladie respiratoire non contagieuse due au parasitisme par divers
champignons des genres Aspergillus. Cette mycose est trés frequente et souvent mortelle chez les
oiseaux, elle concerne un grand nombre des espéces aviaires et elle est a 1’origine de pertes
économiques importantes dans les élevages avicoles. Elle se manifeste cliniquement par deux formes :
une forme aigue moins fréquente avec des signes non spécifiques, et une forme chronique plus
fréquente associer a des signes trés variables d’une espéce a I’autre. Le traitement de cette affection

est fastidieux et souvent inefficace notamment a cause d’un diagnostic trop tardif.

Mots clés : Aspergillose, mycose, maladie respiratoire, élevage Avicole.

Summary

The avian Aspergillosis is not contagious respiratory disease caused by various parasitic fungi of the
genera Aspergillus. This fungus is very common and often fatal in birds; it involves a large number of
bird species and is responsible for significant economic losses in poultry farms. Two forms clinically
manifest it: less frequent acute form with nonspecific signs and more frequent chronic form associated
with signs vary from one species to another. The treatment of this condition is often tedious and

ineffective mainly because of late diagnosis.

Keywords: Aspergillosis, fungal, respiratory disease, Poultry farming.
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