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| ntroduction

Le choléra aviaire est une maladie bactérienneagogise des especes
aviaires domestiques et sauvages due a linfeqimmPasteurella multocida.
Elle survient habituellement sous une forme sugifuiminante avec une
bactériémie massive et des taux importants de wlitgbet de mortalité. Des
infections chroniques peuvent aussi survenir awescsymptomes et des lésions
liés a des infections localisées. L'appareil pulaio® ainsi que le systeme
musculo-squelettique sont souvent le siege denéestions.

Les synonymes les plus courants pour le cholérairavisont la
pasteurellose aviaire et la septicémie aviairedréagique. Le choléra aviaire
n'est pas considéré comme une zoonose potentellées isolats aviaires sont
généralement non pathogenes pour les mammifereséxar voies orale ou
sous-cutanée. D’autres maladies bactériennes, timtsalmonelloses, la
colibacillose et la listériose de la poule ainse d@ pseudotuberculose, le rouget
et la chlamydophilose du dindon peuvent présemsisgmptomes et des lésions
similaires au choléra aviaire. La différenciatioa it par lisolement et
I'identification de P. multocida qui est facile a cultiver dans les cas de choléra

aviaire comme cette étude l'indique.



Chapitre I Etiopathogénie de la pasteurellose aviaire

I. 1. ETIOLOGIE
Le choléra aviaire est causé par une bactérieedreg§asteurella appelée
Pasteurella multocida (P.multocida).

I. 1. 1. Taxonomie de Pasteurella multocida (Wikimedi Project):

Régne Bacteria
Embranchement : Protebacteria
Classe Gammaprotebacteria
Ordre : Pasterellales

Famille : Pasteurellaceae
Genre :Pasteurella

Espeéce Pasteurella multocida

. 1.2.Habitat:

Pasteurella multocida est une bactériecommensale des muqueuses
respiratoires, génitales, digestives des mamngsifeteles oiseauxsestin et al,
1993).

Elle peut résister dans un sol moins de 40% d’Hiiénipendant quelques
jours et presque un an dans la bogekease fraichgBarne et al,
1997)

1.1.3. Propriétés physico-chimiques :

v Pagteurella multocida est facilement détruite par les désinfectants
usuels a la concentration de 1% (formol, phénaldepammonium
guaternaire).

v Elle est sensible a la lumiéere, a la dessiccatioa la chaleur (60°
pendant 10 minutegislissonet al, 2003).

v' La Bactérie ne résiste que quelques jours dansilieunextérieur
(Guérin et Boissieu, 2008)



Chapitre I Etiopathogénie de la pasteurellose aviaire

l. 1.4. Caracteres morphologiques :

Pasteurella multocida est un bacille ou coccobacille & Gram négative,
aéro-anaérobie facultative, non sporulée, caps@éeimmobile et apres
subcultures ou en milieu défavorable, elle apparalymorphe Glisson et al,
2003).

[.1.5. Caracteres culturaux :

Pasteurella multocida pousse en milieu aérobie ou enrichi en, (&%) a
une température optimale de 37°C et un pH optirden?,2 a 7,8 (mais elle
supporte des pH de 6,2 a 9,0). La croissance pister§l6 al4dh) et facile mais
nécessite des milieux enrichis au sérum ou au s@uelques milieux sélectifs
ont été proposes, sans que leur utilisation paamse lé domaine de la pratique.

En primoculture, P. multocida forme des colonies lisses, parfaitement
circulaires de 1a 2 mm de diamétre, en goutteodéer, a opalescence bleuatre
et dégagent une odeur caracteristique. Par cominse tbs subcultures ou les
vieilles cultures, les colonies deviennent rugesus contour irrégulier et de

couleur bleu puis grisé>{coux et Silim, 2000)

1.1.6. Caracteres biochimiques :

P.multocida ne produit pas de gaz mais produit une oxydasenetcatalase
(Picoux et Silim, 2000 )

1.1.7. Caracteres antigéniques :

La structure antigénique dasteurella multocida est complexe. Elle est
composée d’'un antigene capsulaireamtigene K, qui masque l'antigéne de la
paroi ou antigene somatique amtigene O.

Sur la base d’études de 'ADN chromosomigRenultocida a été divisée
en 3 sous-espéeces, multocida, septica, gallicideoquété impliquées toutes
dans des épisodes de choléra avigitehairwa et al, 2000).

La classification de Carter distingue 4 types dgaries K : A, B, C et D.

10



Chapitre I Etiopathogénie de la pasteurellose aviaire

La souche A est adaptée aux oiseaux et peut déarloges facteurs
d’attachement (pili).
La souche B est pathogene pour la dinde. On rereanissi le type D en
aviculture.(Villate, 2001)

Selon la classification ddamioka, I'antigene O compte 12 sérotypes (1
a 12) et on classe ainsi la pasteurelles seloartdmaison des sérotypes
capsulaire et somatiquetalpleau 1)
Tableau N°01 :Classification de NamiokdVuillaume, 1995)

Type capsulaire (Carter) | Type somatique (Namioka) AgO
AgK
1
3
A 5
7
8
9
6
B 11
D 1
2
3
4
10
12
E 6

La classification déleddleston distingue 16 sérotypes (1 a 16), mais ne
montre aucune concordance avec la classificatiomidlaa (des sérotypes
différents selon Namioka peuvent correspondre aumenéeérotype selon
Heddleston)Guérin et Boissieu, 2008).

|.2. Pathogénie :

La virulence deP. multocida est trés variable selon la souche et I'héte.
Méme si une liaison fortement positive entre laspriee d’'une capsule et la
virulence a été observée, il a été démontré quefateses dépourvues de

capsule pouvaient étre tres virulentes et que ole@sels encapsulées pouvaient

11



Chapitre I Etiopathogénie de la pasteurellose aviaire

étre peu virulentes. La présence d’'une capsulg dwsc pas le seul facteur de
virulence(Christensen et Bisgaard, 2000).

Des études tres récentes ont montré que seuleapsales du sérovar A,
a priori le plus virulent, contenaient de I'acidgaluronique(Christensen et
Bisgaard, 2000).

D’autre part, des endotoxines sontis$tdées par toutes les souches de
P. multocida.

L’invasion et la multiplication de la Bactérie santlispensables a une synthese
suffisante d’endotoxines, susceptibles de contribue virulence.

La pathogénie est complexe et difficle a aradysLes conditions
d’élevage (stress social), les affections inteemnbes immunosuppressives
jouent un role (maladies virales, mycotoxine).

Les formes aigues et suraiglies de la pasteuredlosgre sont surtout
dues au choc endotoxique de l'antigene somatig@el’e@tvasion septicémique
de la bactérie.

Les formes subaigties et chroniques compliquentlus souvent des
mycoplasmoses ou des affections virales.

L'immunité a médiation cellulaire (LT) participe la résistance a la
maladie. La période d’incubation ; soit la duréestallation des Iésions, est
bien plus longue (1 a 2 jours) que la période d'ezpion des symptémes
(quelques heures).

Dans les formes classiques aigues et suraigies.tokiinfection
pasteurellique provoque une augmentation de |lenéedbilité capillaire avec
cedéme (enflures des extrémités, diminution du velwsanguin et manque
d’'oxygéne avec asphyxie cellulaire), hypo volémiehgpoxie ainsi que des
troubles des échanges énergétiques des cellules.

Lors de la multiplication septicémique des pastéséal y a production
d’'une grande gquantité de hyaluronidase (enzynantyle Tissu conjonctif), ce
qui accroit la perméabilité capillaire et la fude liquides extracellulaires. La

pathogénie est complexe. Il s’agit d'une toxi-itffeis, provoquant une

12
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augmentation de la perméabilité des capillairex ales troubles hydriques, et
des troubles des échanges énergétiques des celludesvirulence des

pasteurelles est liee a la souche bactérienne, aaisi a d’'autres facteurs :
espéce aviaire réceptive, voie d’inoculation, esvirement...Les formes aigués
sont dues a des souches trés virulentes qui pertuisne grande quantité

d’endotoxines(Guérin et Boissieu, 2008).

1.2.1. Troubles hydriques :

lls correspondent a une oedématisation desudi et cellules. Le
protoplasme cellulaire est constitué d'un ensendse systémes colloidaux
composés d'une phase dispersante aqueuse et dhase mlispersée. Cette
derniere comprend des particules liquidiques, pgoes et nucléotidiques liées
a I'eau. Dans un systéme colloidal, la surfaceadehbse dispersée est immense
ce qui permet d’optimiser I'action enzymatique. d@&me cellulaire bouleverse
cet équilibre et perturbe gravement le métabolismeymatique. Ceci explique
que le foie sera l'organe le plus touché, entrdindes perturbations du
métabolisme énergétique. Le remplissage des especesapillaires par des
liquides perturbe d’autant plus le transit des inélites dans la cellulé/fllate,
2001)

1.2.2. Troubles énergétiques :

Il y a diminution de la consommation d’ogyge par la cellule avec
dégradation des processus d’oxydation, de phosfatianry oxydative et
diminution de I'activité du systeme ATPase.

L’'avitaminose A prédispose nettement a la malala.vitamine A se
trouve dans les mitochondries du foie sous formecdmplexes avec les
membranes cellulaires. Elle entre dans les prosegsxydation en étant elle-
méme oxydée et reconstituée. Ce cercle infernal’astant plus entretenu que
I'atteinte hépatique entraine une hypo-albuminérakeec hémodilution et
hémorragie (pétéchies et suffusipfiillate, 2001)

13
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Perméabilité augmentée
(Cercle infernal)

Perturbation du métabolisme

Energétique

1.2.3. La toxine du choléra

Parmi les toxines qui ne détruisent pas deBules, il en existe qui
fonctionnent erélevant la concentration d’AMPc.Les cellules phagocytaires
sont souvent une cible importante, car un excésM®4A inhibe le
chimiotactisme et la phagocytose, réduisant la atpaes cellules a tuer les
micro-organismes. Le taux d’AMPc peut étre augmeie plusieurs fagons.
Certains pathogénes deéversent 'AMPc directemelattics fabriqguent une
toxine qui altere [lactivité de l'adénylate cyclasdes cellules hotes
(Schaechter,2001).

L’'une des toxines les mieux étudiées qui modihednylate cyclase de
I'héte, est la toxine cholériquel.e tissu cible de cette toxine est I'épithélium de
l'intestin gréle. La toxine posséde des sous unAé®t B distinctes ; le
composant B a une affinité spécifique pour la mugeeépithéliale intestinale.
La sous unité A agit par « ADP-ribosylation »d’upetéine cible, qui est la
GTPase. Dans ce cas la protéine cible fait paitie domplexe qui fabrique de
'’AMPc. Lorsque la GTPase est modifiée par la texila syntese d’AMPc n’est
plus régulée et elle est fabriqguée en grande geaRa un processus encore mal
compris, ceci entraine une perte liquidienne et ufiarrhée profuse,
caracteéristique du cholérgSchaechter,2001).

14



Chapitre I Etiopathogénie de la pasteurellose aviaire

1.2.3.1. structure de la toxine cholérique :

Le composant de liaison est constitué de cincs amités B, en forme de
beignet, visibles en microscope électronidé@ure N°01). Une sous unité

enzymatique A unique est situé en partie sur lgrigiet une partie a l'intérieur
du trou central du beignet. La sous unité A estistisée sous forme d’'une
chaine unique qui clivee apres sécreétion, en deopceaux, Al, A2, reliés par
des ponds disulfure. La toxine entiére (les deukigsade la sous unités A et les
cing parties de la sous unité B) liée a cing rémast gangliosidiques, a la
surface des cellules de I'épithélium intestinal. partie A1-A2 pénetre alors
dans la cellule et elle est clivée en eux fragséit et A2, par réduction des
ponts disulfure. Le fragment Al est enzymatiquenaatif et peut maintenant

agir sur sa protéine cib(&chaechter, 2001).

l=ous-unité A

f=ous-unite B (

Figure N°01 : Structure de la toxine cholériqué&/ikimedia Project)

1.2.3.2. Mécanisme d’action de la toxine cholérique

Le complexe de l'adynilate cyclase composé de dprotéines, la
protéine G et la cyclase, est lié a la membrang dlules intestinales
(Figure3). La clef de son fonctionnement est latggne G qui a deux états

conformationnels. Lorsqu’elle est liee au GTP, slienule I'adynilate cyclase,

15
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pour donner '’AMPc ; quand elle est liee au GDIRe ekt inactive. Cet effet est
normalement de courte durée, car la protéine @gaement une GTPase qui
clive le GTP en GDP. L’activité de I'adynilate ¢gse est donc déterminée par
un équilibre entre, d’'une part la liaison du GTR@&la protéine G, et d’autre
part I'hydrolyse du GTP en GDP par cette méme pret& La toxine du
choléra favorise l'état « actif» de la protéine Elle agit par « ADP-
ribosylation » de la protéine G au niveau d'undésargininelLa protéine G est
alors bloquée dans une conformation qui stimulayrdlate cyclase.La
synthese continue d’AMPc provoque le mouvementuantités massives de
liquide a travers la membrane vers la lumiere daestin. L'activation de
'adynilate cyclase par « ADP-ribosylation » esssiwne stratégie adoptée par

d’autres entérotoxines responsables de dia(®eraechter,2001).

Figure N°02 : Activation de la toxine cholériqu&chaechter,2001).

16
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Figure N°03 : Action de la toxine cholériqgue(AetB)Schaenhter, 200

17



Chapitre I1 Epidemiologie de la pasteurellose aviaire

II.1. EPIDEMIOLOGIE DESCRIPTIVE :
[1.1.1. Espéces sensibles :

Toutes les especes d'oiseaux domestiques et sausagesusceptibles de
présenter des signes de pasteurellose. Les camadsds sont plus sensibles
que les canards PéKi€laudette et Burgess, 1986).

Le choléra est une dominante pathologique chepdémipedes destinés
au gavage. La maladie survient habituellement saradnards agés de plus de
quatre semaines, typiquement entre |[E™&t 16°™ jour de gavage et la
mortalité peut atteindre 509%¢helcher, 1992).

Le choléra aviaire est une affection des oiseadiites ou subadultes
mais apparait parfois dés la quatrieme semaing.dlde tres nombreux porteurs
sains, chroniques ou survivants parmi l'avifauneivage ou domestique
(Villate, 2001).

1I.2. EPIDEMIOLOGIE ANALYTIQUE :
11.2.1.Source

L’'origine d’'un épisode clinigue &. multocida est généralement
inconnue: un contact avec des oiseaux sauvagesgh@d#s ou des porcs est
freguemment incriminé, les oiseaux domestiquestitoast un réservoir de la
Bactérie. En effetP. multocida peut étre hébergée sans signe clinique dans le
tractus respiratoire supérieur de porteurs chrasdcgains et ainsi étre excrétée
dans le jetage, les larmes ou la safiyehelcher, 1992).

L’existence de ces porteurs semble toutefoitde aux parquets ayant
connu des antécédents de pasteureliblsmter et Wobeser, 1979; Curtis et
Ollerhead, 1981 et Carpenter et Hirsct,989).

11.2.2.Sensibilité
Les dindons et les palmipédes sont tres sensibéesanard de barbarie

surtout I'oie ensuite puis le canard commun etleacd mulardVillate, 2001).

19



Chapitre I1 Epidemiologie de la pasteurellose aviaire

Les reproducteurs sont plus freguemment touchég-giee a cause d’'un
effet immunodépresseur des stéroides sexuels.daesmations, le dégriffage et
débecquage ou tout autre stress comme la mise \&g@gaont des facteurs

nettement favorisant de I'affecti@Nillate, 2001).

11.2.3.Facteurs de risque :
11.2.3.1. la saison :

Les facteurs environnementagrent prépondérants, surtout le froid. La
pasteurellose est plus souvent rencontrée en aet@nen hiver. La bactérie

persiste longtemps et facilement dans des soksdtdiumides.

11.2.3.2. le stress
Le dégriffage, le débecquage, les vaccinationsnike en gavage, sont

aussi tres favorisant@Guérin et Boissieu, 2008).

11.2.3. Transmission :

La transmission du cholera aviaire est horizontalar les sécrétions des
animaux porteurs soit par contact direct, soit rextement suite a une
contamination de I'environnement et notamment @éau’ de boisson et de
I'aliment (Schelcher, 1992).

Par contre, le role de I'environnement extérieomme réservoir entre
deux épidémies de choléra est controversé. Le gasda la Bactérie dans
I'organisme se fait au travers des muqueusesebm@ pénetre essentiellement
par la voie respiratoire. Les voies orales, corjgates et cutanées lors de
blessures sont possibles. Les sources de l'infecomt tous les porteurs sains
ou non qui héberger.multocida dans leurs tube digestif ou leurs appareil
respiratoire. les matieres virulentes sont les &mers buccales, nasales,
conjonctivales. Les fientes contiennent tres rargme germe du choléra.

Toutes les déjections et souillures des oiseauwadral sont contaminantes. La
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pasteurelles se multiple aisément dans les cadawrg&sne en état de
putréfaction avancée.

Le choléra est une affection que I'on rencontres facilement en saison
froide (dinde). Le germe persiste facilement eteasbongtemps (plus de

guelques mois) dans les sols frais et hum{fdiate, 2001).
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lll. 1. Etude clinique de la pasteurellose aviaire

Compte tenu de la variabilité du pouvoir pathogées souches et de la
résistance des oiseaux, la pasteurellose présentgrand polymorphisme
clinique et IésionnglGuérin et Boissieu, 2008).

L’expression de la pasteurellose est tres varidhle. est en fonction du
pouvoir pathogéene des souches de bactérie, lui-ntédsevariable et de la

résistance plus ou moins forte des oisgMibate, 2001).

ll. 1.1. SYMPTOMES

On distingue trois formes du choléra :
[11.1.1.1. Forme suraigué:

C’est le plus souvent une mort foudroyante, saadrpmes. On remarque
alors des oiseaux prostrés avant la mort, la deteqarbillons ou les caroncules
sont violacégPhoto N°01) La mort survient en quelques heures, elle fragape
changement de lumiére (aurore ou crépusdMidate, 2001).

Lors d’évolution moins brutale, on observe une pad®n intense, une
hyperthermie ; la créte et les barbillons sontagék. La mort survient en 3 a 6

heureqGuérin et Boissieu, 2008).

Photo N°01 :créte et barbillon violac&¥illate, 2001).
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111.1.1.2. Forme aigué:

Elle se traduit par une fievre élevée, de I'ar@reune soif intense, une
respiration accélérée et sifflante, une diarrhéecaide puis verdatre et
nauséabonde et enfin hémorragique. Les oiseauxpsosités et meurent le bec
dans l'eau. Il y a cyanose de la créte, des barslbu des caroncules dans les
stades ultimes. La mort survient en quelques hef@erains oiseaux peuvent
présenter un torticolis ou des vomissements. Lat mrvient en 2 a8 jours
(Guérin et Boissieu, 2008).

111.1.1.3. Forme chronique:

Les signes varient selon la localisation de doiion : abces
pasteurelliques (arthrite, maladie des barbillohszcle poulet), pharyngite,
conjonctivite, infection de l'oreille moyenne (avemrticolis chez le dindon),
forme respiratoire (manifestation la plus fréquemenant l'allure d'une
maladie respiratoire chroniqu@duérin et Boissieu, 2008).

Cette forme est consécutive aux forme précédentempparait d’emblée
avec des souches peu pathogéne sous forme de fogelisés . Les abces
pasteurelliquegVillate, 2001).

Les pasteurelles se localisent et se multipliemsdas blessures que se
font les oiseaux entre eux ou dans tout autrertasisme et provoquent:

1. La maladie des barbillons:
C’est une forme de pasteurellose sporadique, auenipropre au genfgallus.
Le germe se multiplie dans un seul ou les deuxilb@rb en provoquant des
cedémes parfois considérablgdhoto N°02). Les palmipédes, et surtout les
canards en gavage présentent des formes chronimuiespparaissent parfois
apres un traitement antibiotique insuffisant eta@@ctérisent par un gonflement

de la téte avec les plumes de celle-ci héris@étate, 2001).
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Mx = _ 4

&%

Photo N°02 :maladie des barbillon&ornel university ,2012)

2. Arthrites : le germe est inoculé par effraction tégumentaitese
multiplie in situ ou il se localise aprés septicé(Millate, 2001).

3. Torticolis : une infection de l'oreille moyenne  est observésus
spécialement chez la dinde et provoque des tagi@dllate, 2001).

4. MRC : le choléra chroniqgue peut prendre lallure d'umealadie
respiratoire chronique avec conjonctivite, jetag@éernuements, fonte
musculaire, rales trachéaux, péricardite, périltgpatt aérosacculite
(Villate, 2001).

[11.2. LESIONS :

lll. 2. 1. Forme suraigué :

On retrouve des lésions non spécifiques de sepecéémorragiqueRhoto
N°03) : congestion généralisée, lIésions hémorragiqueso(g sur le gésier, le
ceeur, l'intestin gréle, les reins et la rate). Msarve aussi un exsudat dans les
cavités péricardique et péritoné@zuérin et Boissieu, 2008).

Les Iésions sont non spécifiques comme dans teytEcémie ; cogestion
intense de toute la carcasse, quelques pétéchssenminées sur l'arbre
respiratoire, le myocarde et quelques visceregyrhade virulence de certaines
souches provoque une septicémie foudroyante avebagendotoxique intense

entrainant les cedemes et hémorrafé$ate, 2001).
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Photo N° 03:Septicémie hémorragiqy¥illate, 2001).

lll. 2. 2. Forme aigué :

Certaines lésions s’ajoutent aux Iésions septicéesiq foie congestionné
avec un pigueté hémorragique puis blanc jaur({@neto N°04),des Iésions de
pneumonie avec foyers de nécrose jaunatres dggasdachyme pulmonaire, en
particulier chez les dindons et les canards. Démutorganes peuvent étre
atteints, comme lintestin (entérite fibrineuse) lBugrappe ovarienne (ponte

abdominaleGuérin et Boissieu, 2008).

Les lésions s’installent sur le fond septicémigoegestif .Ce sont des
pétéchies sur le myocarde, la trachée, le tissyowotif sous cutanée. Si la
souche est virulente, le foie présente un fin aindant piqueté nécrotique

blanchatre qui conflue parfois en placards de dadigua (Villate, 2001).
Chez le dindon et le canard, on peut rencontrerfalgss congestifs ou

nécrotiques pulmonaires qui peuvent n’étres quesdale expression de

I'affection. Il y a entérite (intestin gréle) avano contenu verdatre nauséabond.
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La souche A7(Namioka) provoquerait plus spécialdénaas aérosacculites
productiveqVillate, 2001).

Photo N°04 :Foie congestionn@a filandiere).

lll. 2. 3. Forme chronique :

Les lésions sont localisées aux barbillonss articulations, a la bourse
sternale, aux coussinets plantaires, a l'oreilleyeanme, a l'ovaire, au foie
(périhépatite) ou a I'appareil respiratoire (siteisnfra-orbitaire, pneumonie et

aérosacculitejGuérin et Boissieu, 2008).

C'est par excellence, la forme de localisatiodes foyers infectieux a
différents organes : arthrites parfois suppuréedrosacculites, sinusite,
conjonctivite, foyers de pneumonie, ovarite et éordbdominale, cedéme
inflammatoire des barbillon&illate, 2001).
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Photo N°05 :Congestion du barbillon et de la faa#llate, 2001).

111.3. DIAGNOSTIC :
Le diagnostic de suspicion est facile audes symptomes et des lésions
des formes suraigués et aigue. Le diagnostic diftégl et de certitude est

beaucoup plus difficile. Le recours au laboratesenécessaii@illate, 2001).

Dans le cas des problemes de l'appareil respieatsupérieur, un
diagnostic de certitude doit s’appuyer sur les desnépidémio-cliniques et
|ésionnelles, mais aussi sur l'isolement et I'idicdtion du germe a partir des
lésions(Cyril et Armand, 2005).

La pasteurellose aviaire (choléra aviaire) est umaladie aviaire
commune qui peut affecter tous les types d’'oisediupui est souvent fatale.

Dans la forme suraigué, le choléra aviaire estel’'das maladies les plus
virulentes et les plus contagieuses des vdaille diagnostic dépend de
I'identification de la bactérie responsatie multocida, apres son isolement a
partir d’'oiseaux ayant présenté des symptdomesseked®ns caractéristiques de

cette affection.
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Le diagnostic de suspicion peut étre basé surdisasion des symptdémes
et des lésions caractéristiques et/ou par la misévedence de la bactérie a
'examen microscopique montrant une coloration laipe a partir d’étalement
sanguin ou de calques tissulaires comme le foia oate. Des formes atténuées

de la maladie peuvent étre observidédanuel terrestre de I'OIE, 2005).

111.3. 1. Diagnostic clinique :

Le diagnostic clinique est difficile. On peut lespecter quand une
mortalité forte et subite atteint les oiseal#x plusieurs especes dans un
élevage, surtout lorsque les palmipédes sont tttempremier.

L'autopsie ne peut pas apporter la confirmation,m@élors de
'observation de piquetés sur le foie associés &sions cardiaques et
intestinale{Guérin et Boissieu, 2008).

Toutes les especes aviaires sont sensibles raultocida, bien que les
dindons puissent étre les plus sévérement touStés/ent le premier signe de
la présence de la maladie est la découverte dinise@rts. Les symptébmes
suivants peuvent également étre observés : hypmrithe anorexie, apathie,
jetage muqueux par la bouche, diarrhée, plumesriétéas, chute du taux de
ponte avec production d'ceufs plus petits, augmentade la fréquence
respiratoire et cyanose au moment de la mort. &s®rs souvent observees
sont : des organes congestionnés avec des hénesrragi les séreuses, une
hépatomégalie et une splénomégalie, de multipléts feyers de nécrose sur le
foie et/ou sur la rate, une pneumonie, une as@ggereé et un cedeme
péricardique. Les oiseaux survivant a cette forigeéasepticémique ou infectés
par des organismes de moindre virulence peuverla@g@ver un choléra aviaire

chronique caractérisé par des infections localisées
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Ces infections concernent le plus souvent lesidations, les faces
plantaires, les gaines tendineuses, la bourse agerma conjonctive, les
barbillons, le pharynx, les poumons, les sacs a®ri€oreille moyenne, la
moelle osseuse et les méninges. Les lésions msulta ces infections sont
habituellement caractérisées par une colonisatamébienne avec nécrose, un
exsudat fibrino-purulent et une fibroplasie a desgrds divers(Manuel
terrestre de I'OIE, 2005).

l11.3. 2. Diagnostic différentiel :

Il concerne de nombreuses affections. Il faut deif€ier la pasteurellose
de linfluenza aviaire hautement pathogene, la dialade Newcastle, les
salmonelloses aviaires, la peste du canard, leotraichéite infectieuse et le
rouget du dindon, ainsi que toutes les affectioaspiratoires(Guérin et
Boissieu, 2008).

111.3. 3. Diagnostic de laboratoire :

Pasteurella multocida est isoléea partir de la moelle osseuse, du foie, du
sang cardiaque, des lésions localisées, d’écousilldes cavités nasales. Un
antibiogramme est souvent nécessaire pour dégnpréfil de sensibilité aux
antibiotiques.

Les examens serologiques (ELISA) ont un intérétténmlls sont tout au plus
indiqués pour effectuer un suivi -grossier- dedpanse vaccinal@Guérin et
Boissieu, 2008).

[11.3. 3. 1. Identification de I'agent pathogéne :
111.3. 3. 1.1. Prélevement :

L’isolement de lI'organisme est facile a obteniratp des organes viscéraux
tels que le foie, la moelle osseuse, la rate osaley cardiaque des oiseaux
succombant a la maladie aigué ou a partir desngsasudatives des oiseaux

atteints par la forme chronique de la maladie.
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L’isolement a partir de ces cas chroniques neeptést pas d’autres signes
cliniques qu’un amaigrissement et une apathie @svent difficile. Dans ces

conditions ou lorsque la décomposition de l‘oiseati commencée, la moelle
osseuse devient le tissu de choix pour les teeftivisolement. La surface du
tissu a cultiver est cautérisée avec une spatudefide et un échantillon est
prélevé par linsertion d’'un écouvillon avec du arotstérile, d’une anse

métallique ou en matiere plastique a travers léasarstérilisée par la chaleur.
Le prélevement est inoculé directement sur un migjélosé ou dans un milieu
contenant du tryptose ou un autre milieu, mis eubation pendant quelques
heures puis transféré sur un milieu gélosé puisalezeau mis en incubation
(Manuel terrestre de I'OIE 2005).

111.3. 3. 1.2. Culture :

Pasteurella multocida est une bactérie anaérobie facultative qui pousse d
préférence a 37°C. L'isolement primaire est obtanec des milieux tels que la
gélose amidon-dextrose, la gélose au sang et las@étrypticase-soja.
L’isolement peut étre amélioré par I'addition de 5 % de sérum chauffé

inactivé. Le milieu de maintenance ne nécessitalpag®rum supplémentaire.

[11.3. 3. 1.3. Examen macroscopique :

Le diametre des colonies varie de 1 a 3 mm apré&s 28 h d’incubation
et elles sont discrétes, arrondies, convexes esltraides. Les organismes
encapsulés produisent généralement des colonies ipiportantes que les
organismes non encapsulés. Les colonies mucoidesises, souvent observées
dans les isolats venant du tractus respiratoirentlemmiféres, sont tres rares

dans les isolats aviaires.
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Figure N° 04 : Caractéres culturaux dumultocida (Quinn et al, 1994).

111.3. 3. 1.4. Examen microscopique :

Les cellules sont coccobacillaires ou en formeaeatdatonnet, de taille
comprise entre 0,2-0,4 x 0,6-2i5, Gram négatives, et se présentant en général
seules ou par paires. Les organismes isolés récetmmeobservés dans les
calques tissulaires montrent une coloration bipelavec les colorations de
Wright ou de Giemsa ou encore avec le bleu de refthy et sont

habituellement encapsul@danuel terrestre de I'OIE 2005).

[11.3. 3. 1.5. Examen biochimique :

L’identification est basée en premier lieu sur kEsultats des tests
biochimiques. La fermentation des glucides esdent{ées glucides qui sont
fermentés sont : le glucose, le mannose, le gaactte fructose, et le
saccharose. Ceux qui ne fermentent pas sont lendsen le cellobiose, le
raffinose, l'inuline, I'érythritol, I'adonitol, lem-inositol, et la salicine. Le
mannitol est habituellement fermenté. L’arabindeemaltose, le lactose, et la
dextrine ne fermentent pas habituellement. Des ticdec variables sont

observées avec le xylose, le tréhalose, le glyegre sorbitol.
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Pasteurella multocida ne produit pas d’hémolyse, n’est pas mobile et
pousse rarement sur le milieu gélosé MacConkeye E#it positive pour la
catalase, I'oxydase et I'ornithinedécarboxylarajs ne produit pas d’uréase,

de lysine-décarboxylase, de béta-galactosidase’ apgininedihydrolase.

La production de la phosphatase est variable. frataiest réduit; I'indole
et I'hnydrogéne sulfuré sont produits, et les testsouge de méthyl et Voges-
Proskauer sont négatifs. La détection de la pramlucthydrogéne sulfuré peut
nécessiter I'apport d’'une bande de papier d’acathtegé en plomb suspendu
au dessus d'un milieu liquide contenant H2S . Desisses pour les tests

biochimiques sont commercialisées.

La différenciation de P. multocida des autre®asteurella aviaires et
de Riemerella (Pasteurella) anatipestifer peut étre obtenue habituellement en
utilisant les tests et les résultats qui figuresmigileTableau 2 L’expériencea
montré queP. multocida est plus facilement identifié par la morphologiesgs
colonies et 'apparence apreslorations de Gram. Les réactions positives avec
I'indole et I'ornithine-décarboxylase apportent iadicationsbiochimiques les
plus utiles(Manuel terrestre de I'OIE 2005).
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Tableau N°02 :Tests utilisés pour différenci®asteurella multocida des autres
espéeces de Pasteurella avia{tdanuel terrestre de I'OIE, 2005

P.multocida | P.haemolytica | P.gallinarum

Hémolyse sur milieu gélosé al -* + -
sang

Culture sur milieu de MacConkey - +h -

Production d’indole + - -

Liquéfaction de la gélatine - - -

Production de catalase + +h +

Production d’'uréase - - _

Fermentation du glucose + + +
Fermentation du lactose -h +h -
Fermentation du saccharose + + +
Fermentation du maltose -h - +
Ornithine-décarboxylase + - -

v : variable-h : habituellement pas de réactiet, : habituellement une réaction

[11.3. 3. 1.6. Examen sérologique :

Aucun test sérologique pour la recherche des apscspécifigues n’est
utilisé pour le diagnostic du choléra aviaire. bailité avec laquelle on obtient
un diagnostic définitif avec I'isolement et l'idéitation de I'organisme exclut
la nécessité d’'un diagnostic sérologique. Les test®logiques, comme la
séroagglutination, I'immubodiffusion en gélose I'eémagglutination passive
ont été utilisés expérimentalement pour démontieprésence des anticorps
dirigés contreP. multocida dans le sérum des especes aviaires; toutefois aucun

ne s’est réveélé trés sensible. La recherche dess tén anticorps utilisant la
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méthode immuno-enzymatique (ELISA) a été utiliseecaun succes variable
dans le but de surveiller les séroconversions téexolailles vaccinées mais

non pour le diagnosti@gvanuel terrestre de I'OIE, 2005).

[1.4. TRAITEMENT:
Trois spécificités du choléra doivent étre retenues

1. I'évolution fulgurante de la maladie oblige, pouspérer un succes
thérapeutique, a intervenir rapidement. Une adinatisn parentérale en
premiere intention améliore le pronostic.

2. l'antibiosensibilité est particulierement large.

3. chez les palmipédes, la fréquence élevée des cddben de gavage doit
inciter a choisir des anti-infectieux rapidementtabélisés (pénicillines,
sulfamides, quinolones...) pour éviter les résidwsrésultat est souvent
décevant. Les réinfections et le passage a la iedrsont fréquents
(Schelcher, 1992).

Le traitement est illusoire dans la forme suraigémryisageable avec
succés dans la forme aigue, décevant dans les dorheoniques. Les
sulfamides ne sont pas plus guéere utilisés aujburdL’arsenal thérapeutique
actuel est a base d’antibiotiques, appuyé par ilamwnothérapie (vit A, groupe
B, etvit C);

% Vit A : 2-4 000 Ul par animal,

% vit C : 200- 400 mg par animal
Le traitement antibiotique sera fait aprés un aogilamme raisonné ou, a

défaut, en choisissant dans I'arsenal thérapeutaptiegram négatif, en tenant
compte de I'agel’abattage des oiseaux et du temps d’attente ddscaments
(délai minimum a respecter entre le dernier tragtetret la période d’abattage
des animaux). Il vaut mieux choisir des moléculadimination rapide donc a
délai d’attente couiVillate, 2001).
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Quinolones: acide nalidixique, acide oxolinique, fluméquirenrofloxacine
(fluoroquinolone de 3iéme génération, récente sumarché vétérinaire, est trés
efficace).

Céphalosporine : le Céftiofur est trés efficacengy 1Kg de poids vif pendant
5jours par voie parentérale, n’a pas d’AMM volalle

Bétalactamines: amoxicilline a la dose de 20mg/Kg de poids viihgent
5jours.

Tétracyclines: sont trés actives notamment les cyclines de 2igémration
comme la Doxycycline.

Chloramphénicol : est tres efficace mais il faut faire trés atimtdans son
utilisation a cause de sa toxicité et de la terBélimination de ses résidus
tissulaires.

NB : I'antibiothérapie sera appliquée pendant ainmbjours.

l11.7. Prophylaxie:

l11.7. 1. Prophylaxie sanitaire :

Elle est difficile a mettre en place. Elle consisieéliminer les sources
potentielles deP. multocida (oiseaux malades ou convalescents, rats, autres
oiseaux,...), a prévenir la contamination des alime@ttde I'eau de boisson, a

éviter les mélanges d’especes, d'é&3aérin et Boissieu, 2008).

D’apres Villate (2001), la prophylaxie sanitaire est respectée comme suit
» Désinsectisation, dératisation, nettoyage, dédiofecvide sanitaire (15
joursminimum), incinération des cadavres.
» Mise en quarantaine des animaux achetés.
» Séparation des espeéces et des ages.

» Principe de la bande unique.

35



ChapitrelI] ‘Etude clinique, Diagnostic et Traitement du choléra aviaire

> Protéger les élevages contre lintroduction destguws sains ou
chroniques oiseaux sauvages, rats, chiens.
> Vétements, chaussures propres a I'élevage, pédilowee chaulage a

I'entrée des batiments.

l11.7. 2. Prophylaxie médicale :

Le choléra aviaire peut étre causé par I'un desétbtypes d’Heddleston
de P. multocida, bien que certains sérotypes apparaissent plgsindment
associés a la maladie. Les vaccins coRtrewultocida utilisent en général des
bactéries inactivées dont le sérotype est sélewdie@n fonction des données
épidémiologiques, avec un adjuvant a I'hydroxydaudhinium ou huileux. Les
bactéries des vaccins commerciaux correspondentublément aux sérotypes
1, 3, et 4. La vaccination joue un role signifitdans le controle de la maladie.
La prévention consiste en la chimioprévention etfouvaccination. La premiere
peut étre conseillée dans les élevages atteintmatd@ere récurrentet elle
consiste a I'administration préventive d’anti-inieax, en particulier dans les
élevages de palmipedes gras dans la période eritigul’entrée en gavage.
Compte tenu des inconvénients (résidus, développente candidose
cesophagienne), il faut préférer une technique fipéei de protection qui
s’inscrit au long terme dans un programme de pedjoar au gavag@licoux
et Silim ,2000).

La vaccination repose sur l'utilisation de vacanagent inactivé. On peut
utiliser des vaccins commerciaux comprenant leengas les plus répandues,

ou des autovaccir(§&uérin et Boissieu, 2008).
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[11.7. 2. 1. Protocole classique de vaccination :

D’apresGuérin et Boissieu(2008)]e protocole classique comprend une
injection en primo-vaccination a I'age de 3 a 6 a@ms, suivi d'un rappel a 7-
10 semaines. Chez les reproducteurs, un rappeffestué tous les 4-6 mois. Le
recours aux autovaccins nécessite une grande riglens l'isolement de la
souche qui sera le support de fabrication du vacpour s’'assurer de sa
pertinence. La ou les souche(s) support de l'agtmwua doivent étre

régulierement réactualisée(s).

[11.7. 2. 2. Vaccination :

Il est préférable de vacciner sous antibiothérapre milieu trés
contaminés ou d’état sanitaire douteux sous pemeédeiller des infections

intercurrentes latentes, voire méme un chol@fiflate, 2001).

Les pasteurelles sont des bactéries peu immunoggnegcessite 'emploi
d'un adjuvant de l'immunité parfois choquant sus dmimaux fragilisés ou
sensibles. Les vaccins utilisés sont :

> Avipastovax (Rhéne-Mérieux) : c’est un vaccin peatant puisqu’il

contient les 5 sérotypes : A3, A5, A7, A8, A9. #lt érés intéressant par
son large spectre, il est trés efficace maiselterpréconise que sur le
canard mulard et les volailles a chair blanchelast choquant sur I'oie
et le canard d barbarie.

» Pabac (Salsburry)

» Landavax : vaccin antipasteurelles (CEVA); ces cuac associent

plusieurs valences de pasteurelles et sont affg=ces.

> Néotyphomix (Rhéne-Mérieux) : associe pasteuseléd colibacilles

avec un suceées relatif.
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» Nobivac FC4 (intervet) : contient les 4 sérotypesplus pathogénes dans
la classification d’Heddleston. Ce vaccin appag#iitace sur le terrain.

[11.7. 2. 3. Le protocole habituel de la vaccinatia :
Quelque soit le vaccin utilisé le protocole halitest le suivant :
% Injection sous cutanée de 0,5 ml pour les petgpgaes, 1ml pour
les grandes especes (oies, dindes adultes).

+» Vaccination a deux semaines.

D)

L X4

Rappel a deux semaines.

RY

% Rappel tout les 4a6 mois pour les reproducteurs.

D)

L X4

Rappel a 15 jours avant la mise en gavage powalesrs.

Il faut toujours vacciner les animaux en parfaéaté, avec un jeu d’aiguilles
stériles et désinfectables en cours de vaccingoms peine de voir apparaitre
des granulomes inflammatoires parfois graves.tlcesseillé aussi d’éviter les
fortes chaleurs et de vacciner alors plutét le matinsi que le temps pluvieux
car la peau et le plumage salis par la boue fasmmig I'évolution des
granulomes infectieuVillate, 2001).

Il est souvent nécessaire de pratiquer une aptiéention (per 0s ou mieux
par voie parentérale) lors des vaccinations cdaetaholéra pour éviter la sortie

d’éventuelles pasteurell€gillate, 2001).

l11.7. 2. 4. Spécifications applicables aux vaccins

Les vaccins contreP. multocida utilisent en général des bactéries
inactivées, avec de I'hydroxyde d’aluminium ou dwuile comme adjuvant,
préparées a partir de multiples sérotypes. Deweda® vaccin a bactéries
inactivées sont habituellement recommandeées.

Des vaccins obtenus a partir de cultures vivantes tendance a
transmettre une immunité protectrice supérieures s@nt moins utilisés du fait

des séquelles post-vaccinales potentielles comn® pmeumonie ou une
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arthrite. Les vaccins multivalents comprennent tugiement les sérotypes

somatiques 1, 3 et 4 car il sS’agit des sérotypesras les plus souvent isolés.
Les tests d’innocuité et d’activité des vaccins actéries inactivées

utilisent habituellement I'animal héte. L'activitee la récolte finale des cultures

vivantes est testée par un comptage des Bac(étesuel terrestre de I'OIE ;
2005).
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Conclusion

La pasteurellose aviaire continue de présenter doeinante
pathologique majeure dans certains élevages asidbkes progres récents sur la
pathogénie de [linfection et sur l'analyse des dtrres immunogéenes
permettent d’espérer une amélioration de la praptyl médicale basée

essentiellement sur l'utilisation de vaccins.



LISTE DES REFERENCES

Académie vétérinaire.

Atlas de bactériologie, Gestin et al, Bayer Pharifgg3.
Barne et al, 1997.

Carpenter et Hirsch, 1989.

Christensen et Bisgaard, 2000

Claudette et Burgess, 1986.

clinical vétérinery microbiology,quinn et al, wal{1994.
Cornel université

Curtis et Ollerhead, 1981

10.Cyril et Armand, 2005

11 Dico-science animale

12 Glisson et al, 2003

13.Guérin et Boissieu, 200

14 Hunter et Wobeser, 1979.

15.Jeanne Brugere-Picoux et Amer Silim

16.La filandiére

17 Les maladies bactériennes des volailles, d’apréaume.

© 0 N o g A~ WD PE

18.Maladies des volailles, Villate France agricoleQ20

19.Manuel terrestre de I'OIE, 2005).

20 Microbiologies et pathologies infectieuses, 2ienditi@en ameéricaine
d’aprés Schaechter,2001.

21 Muhairwa et al, 2000

22.Schelcher, 1992.

23 Wikimedia Project, powerd by media wiki,2012.



