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INTRODUCTION

es oiseaux comme les mammiféres peuvent étre atteint par des pathologies diverses.
L’aspergillose est une maladie parasitaire qui affecte ’Homme, les mammifeéres et les
oiseaux. Elle est provoquée par une invasion active des tissus de 1’animal vivant par les
moisissures du genre Aspergillus. Ces espéces fongiques sont des champignons microscopiques
filamenteux qui vivent en saprobiose dans de tres nombreux écosystemes. Cependant, dans
certaines circonstances, ces micromycétes sont capables d’exprimer un pouvoir pathogéne

opportuniste (Jones et Orosz, 2000 ; Kunkle, 2003 ; Thierry, 2011).

L’aspergillose aviaire est une affection fréquente et grave en €élevage avicole. En effet, dans
les élevages avicoles, et tout particulierement dans les élevages de dindes, I’infection peut étre
responsable d’un fort taux de morbidité et de mortalité, entrainant des pertes économiques
importantes (Melloul, 2015). Elle est également a 1’origine de pertes de production par la
diminution de la croissance, et les saisies a I’abattoir. En outre, chez les oiseaux cette affection est
reconnue comme une cause majeure de mortalité (Guillot et Chermette, 2001 ; Lupo etal., 2010 ;
Thierry, 2011).

Le diagnostic clinique de [I’aspergillose étant difficile, cette affection est sous-
diagnostiquée en Algérie car elle est souvent confondue avec d’autres affections repiratoires

bactériennes ou virales (Zeghdoudi, 2018).

L’objectif de cette étude prospective est de porter un intérét a une pathologie aviaire d’une
importance majeur en ¢élevage avicole en particulier. L’étude s’intérésse surtout a 1’agent
pathogene, a 1I’épidémiologie et au diagnostic de laboratoire de 1’aspergillose aviaire qui repose
sur les différentes méthodes de diagnostic mycologique, anatomopathologique, sérologique et

moléculaire.
Ce travail est une revue bibliographique composée de trois parties :

La premiére partie est consacrée aux particularités anatomiques et physiologiques de

I’appareil respiratoire des oiseaux, et la deuxiéme partie aux champignons du genre Aspergillus ;

Dans la troisieme partie qui est réservée a la pathologie ou 1’épidémiologie, les formes

cliniques, les Iésions et le diagnostic de laboratoire de 1’aspergillose aviaire seront relatés.
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Particularités anatomo-physiologiques de I’appareil respiratoire des oiseaux

I.1 Anatomie de ’appareil respiratoire

L'appareil respiratoire des oiseaux, présente des particularités anatomiques remarquables.
Les poumons sont proportionnellement plus petits que ceux des mammiféres et leur volume
demeure constant lors du cycle respiratoire. Chez les oiseaux, la cage thoracique et le parenchyme
pulmonaire sont trés rigides. Le mouvement respiratoire le plus perceptible est un abaissement du
sternum, qui mobilise le thorax et ’abdomen. (Guérin et al., 2011). Les poumons sont associés a
des sacs aériens qui maitiennent un flux d’air unidirectionnel et constant a travers les parabronches
du parenchyme pulmonaire (fig.1). Etant dépourvus de diaphragme, le flux respiratoire est
engender par les mouvements du sternum principalement. Par ailleurs, a la différence du systéme
alvéolaire des mammiféres, le systéme tubulaire des parabronches génére une surface d’échange
plus importante de 20 % de poids vif par rapport a celle observée chez les mammiféres de taille
comparable. Ces différences anatomiques et physiologiques tres particuliere du systeme
respiratoire expliquent 1’aptitude au vol qui implique une consommation en dioxygene trés
importante assurée par des échanges gazeux dix fois plus efficaces chez les oiseaux que chez les
mammiféres (O’Malley, 2005 ; Tell, 2005).

L'appareil respiratoire des oiseaux est composé :

- Desvoies respiratoires extra pulmonaires, constituées des narines, des fosses nasales, du sinus
infra orbitaire, du syrinx, de la trachée et des bronches primaires extra pulmonaires. Cette
partie du systéeme respiratoire conduit l'air vers les poumons, tout en le réchauffant,
I'numidifiant et le filtrant ;

- Des poumons et des sacs aériens (Sanei, 2000 ; Guérin et al., 2011).

I.1.1 Les voies respiratoires extra-pulmonaires
1.1.1.1 Les narines et les cavités nasales

Les narines se trouvent généralement a la base du bec et s'ouvrent dans les cavités nasales. Elles
ont différentes formes et tailles (Lovette et al., 2016). La position des narines varie
considérablement entre les especes. Chez le poulet, elles se trouvent a la base du bec. Les narines
peuvent également étre entourées de plumes et avoir une structure tubulaire. (Kénig et al., 2009).
Les cavités nasales des oiseaux communiguent avec la cavité buccale par le biais de la fente

choanale (Frandson et al., 2009).
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Narines Cavité nasale
Larynx
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médioventrale
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latéroventrale

>

- Sac aérien
thoracique caudal

Fig. 1 : Anatomie de I’appareil respiratoire des oiseaux (adapté de Fedde, 1998)

1.1.1.2 Le larynx

Situé au-dessus de la trachée, le larynx des oiseaux ne contient pas de cordes vocales
comme c'est le cas chez les mammiféres. Au lieu de produire des sons, sa fonction principale est
de servir de valve régulant le flux d'air dans la trachée (Lovette et al., 2016). L absence d’épiglotte
permet de visualiser facilement la glotte a I’ouverture du bec. Se trouvant derriére la langue, la

glotte ; en forme de fente, est une ouverture menant au larynx (Frandson et al., 2009).




Particularités anatomo-physiologiques de I’appareil respiratoire des oiseaux

1.1.1.3 La trachée-syrinx

La trachée, ou l'organe de la respiration, est un tube qui conduit l'air de la glotte aux
poumons et aux sacs aeriens. Une série d'anneaux cartilagineux maintient la trachée ouverte pour
le passage de l'air. Ces anneaux telescopent les uns dans les autres lorsque l'oiseau plie, étend ou
raccourcit son cou. Chez la plupart des oiseaux, la trachée suit un parcours rectiligne de la glotte
jusqu'a la bifurcation des bronches. Certains oiseaux ont une trachée exceptionnellement longue
(Lovette et al., 2016). La trachée se ramifie en deux bronches principales dans la cavité thoracique.
L'extrémité distale de la trachée et la premiere partie des bronches sont modifiées en un organe
aviaire unique, la syrinx. C’est l'organe d'émission des sons chez les oiseaux. Certaines espéces
comme Les canards et les cygnes males possédent une dilatation supplémentaire du coté gauche

de la syrinx, supposeée étre un résonateur (Frandson et al., 2009 ; Kdnig et al., 2009).
1.1.1.4 Les poumons

Les poumons des oiseaux sont petits, non lobés, et peu extensibles. Ils sont plaqués sur la
partie dorsale de la paroi thoracique dans I’intervalle des cotes lesquelles impriment des sillons

profonds sur leur bord postérieur (fig. 2 A) (Maina, 2005).

Chez les oiseaux, les poumons sont organisés en un systeme parabronchique. Chaque
poumon est traversé par une bronche pulmonaire primaire jusqu’a son bord caudal et s’abouche
dans le sac aérien abdominal. Les bronches primaires intrapulmonaires se subdivisent en quatre
groupes de bronches secondaires : médioventrales, médiodorsales, latéroventrales et latérodorsales
qui vont relier entre elles les petites bronches appelées parabronches pulmonaires (fig. 1 et 2 B).
Leur longueur varie de 1 a 4 cm et leur diamétre de 1 a 2 mm. L'air est propulsé dans les
parabronches a partir des sacs aériens antérieurs, ventraux et postérieurs (Gilles et al., 2006). La
paroi des parabronches est percée d'innombrables orifices qui conduisent a des chambres d'un
diametre de 0,1 mm, qui sont unies par un réseau de “capillaires aériens” de 3 & 20 um, entrelacés
avec un réseau tres dense de capillaires sanguins, 1’ensemble constituant la surface d’échanges
gazeux (Maina, 2005). L’air présent dans les capillaires aériens et dans les capillaires sanguins,
circulent dans des sens opposes ce qui améliore sensiblement 1’extraction du dioxygene (Piiper et

Scheid, 1992).
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Fig. 2 : Vue dorsale des poumons d’une autruche (A) (adapté de Maina et Nathaniel, 2001)

et coupe longitudinale d’une bronche primaire observée en microscopie ¢électronique a

balayage (B) (Kothlow et Kaspers, 2008)

S =sillons costaux. Les ouvertures sur les bronches secondaires médioventrales (+) et médiodorsales (*)

sont représentées

1.1.1.5 Les sacs aériens et les os pneumatisés

Les sacs aériens sont de fins sacs extensibles, transparents, et remplis d’air, constitués d’ un
épithélium squameux (Frandson et al., 2009). Ayant une paroi trés mince, constituée
principalement de fibres élastiques et peu vascularisée, ils ne participent pas aux échanges gazeux
proprement dits mais fournissent une ventilation mécanique en agissant comme un soufflet (Dyce
et al., 2002 ; O’Malley, 2005). Les sacs aériens représentent 80 % du volume respiratoire total et
occupent un espace non négligeable de la cavité abdominale, ainsi que dans les 0s pneumatisés
(Maina et Africa, 2000).

La majorité des oiseaux ont huit sacs aériens : trois sacs pairs : deux sacs thoraciques
craniaux, deux sacs thoraciques caudaux et deux sacs abdominaux et deux sacs impairs : un sac
interclaviculaire et un sac cervical. Chez certaines especes, comme le poulet et le canard, le sac
cervical est dédoublé ce qui conduit a un total de 9 sacs aériens. Chaque sac est connecté aux
bronches secondaires par un ostium, qui se situe le long du bord latéroventral des poumons. Ils
sont attachés a divers endroits aux organes contigus et certains ont des diverticules qui s’étendent
jusqu’aux cavités médullaires de certains os. En effet, chez les oiseaux certains os sont creux. Ce
sont principalement les os des humérus, des fémur) et des vertebres, qui sont occupés par le
prolongement des sacs aériens et nommes en consequence « 0s pneumatiseés » (Cubo et Casinos,
2000 ; Dyce et al., 2002 ; Konig et al., 2009) (fig.3).
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Fig. 3 : Pneumatisation de I’humérus (A) et de la colonne vertébrale (B) chez le poulet

(Adapté de Wedel, 2009)

Les vertebres pneumatisées sont en bleues. La colonne vertébrale est pneumatisée par des diverticules des sacs

aériens cervicaux, des poumons et des sacs aériens abdominaux.

1.2 La ventilation et les échanges gazeux

Les échanges gazeux se font au niveau des poumons, mais les mouvements d’air au travers
de ceux-ci sont dus a des différences de pression a différents niveaux de I’appareil respiratoire.
Les mouvements respiratoires (inspiration et expiration) sont assurés, chez les oiseaux, par les

muscles squelettiques inspiratoires ou expiratoires :

- La contraction des muscles inspiratoires entraine 1’¢largissement de la cavité thoraco-
abdominale ou sont localisés les sacs aériens. Ce qui conduit a une diminution de la pression
atmosphérique au niveau des sacs aériens antérieurs et postérieurs générant un gradient de
pression a 1’origine d’un mouvement d’air de 1’extérieur vers les sacs aériens via la trachée et
les voies respiratoires supérieures. La majorité de I’air inspiré passe ensuite directement dans
les sacs aériens thoraciques caudaux et abdominaux. En méme temps, 1’air que contenaient
les poumons gagne les sacs aériens : interclaviculaire, cervical et thoraciques craniaux.

- La contraction des muscles expiratoires entraine la réduction de la taille de la cavité thoraco-

abdominale, ce qui augmente la pression dans les sacs aériens. L air est ainsi chassé des sacs
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thoraciques caudaux et abdominaux vers les poumons, puis il passe par les sacs
interclaviculaire, cervical et thoraciques craniaux et est évacue par la bronche secondaire
médioventrale puis par la bronche primaire et enfin par la trachée (Scheid et Piiper, 1989 ;
Maina et Africa, 2000 ; Frandson et al., 2009). La production d’un flux d’air unidirectionnel
au niveau des poumons lors de I’inspiration et de 1’expiration est une caractéristique unique
et propre aux oiseaux qui conditionne en grande partie I’efficacité des échanges gazeux. Ce
flux d’air unidirectionnel approvisionne en permanence les poumons avec 1’air riche en
dioxygene puisqu’il n’y a pas de mélange avec 1’air vicié, ce qui optimise encore les échanges

gazeux (fig. 4) (Jalaludeen et al., 2022).

a b

Fig. 4 : Circulation de I’air dans 1’appareil respiratoire des oiseaux pendant I’inspiration (a)

et pendant 1’expiration (b) (adapté de Reese et al., 2006)

Les échanges gazeux se font au niveau des parabronches, qui sont 1’unité fonctionnelle des
poumons. L’air inhalé circule dans la lumiére des parabronches puis passe dans le parenchyme
pulmonaire via les atria, les infundibula et les réseaux de capillaires aériens qui sont entourés de
capillaires sanguins, permettant les échanges gazeux. La barriere de diffusion entre les capillaires
aériens et sanguins est 60 % plus fine chez les oiseaux que chez les mammiferes. Ceci assure une
grande efficacité dans le systéme d’échanges gazeux, mais prédispose également les oiseaux aux

Iésions pulmonaires dues notamment aux agents pathogenes (Maina, 2002 ; Davison et al., 2008).

La surface des échanges gazeux, chez les oiseaux est environ dix fois plus grande que chez

les mammiféres. Chez le poulet, elle constitue 18 cm?/g de poids corporel (Guérin et al, 2011).
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Les champignons du genre Aspergillus

I1.1 Classification

Les champignons sont, des microorganismes vivants, regroupés dans le regne des Myceétes
ou Fungi qui est caractérise par des organismes eucaryotes a structure syncytiale, sans
chloroplastes, avec présence de chitine dans la paroi et d’ergostérol dans la membrane plasmique,

et pour la plupart dépourvus d’éléments mobiles (Whittaker, 1969 ; Hibbett et al., 2007).

Le mode de reproduction est 1’un des critéres de la classification des champignons. En
effet, la reproduction sexuée définit la forme téléomorphe du champignon et permet de distinguer
quatre groupes qui sont : les Chytridiomycetes, les Zygomycetes, les Basidiomyceétes et les
Ascomycetes. Alors que la multiplication asexuée définit la forme anamorphe. Lorsque la
reproduction est inconnue, ces organismes sont alors classés ; d’apres le mode de production des

conidies, dans le groupe des Deutéromycétes ou Fungi imperfecti (Hibbett et al., 2007).

Les analyses moléculaires et la découverte d’une forme sexuée, chez plusieurs espéces, ont
permis de classer les Aspergillus dans le phylum des Ascomycota, qui regroupe des champignons
a mycélium cloisonné ayant une reproduction sexuée avec formation d’asques contenant des
ascospores. Au sein des Ascomycota, les Aspergillus appartiennnent au sous-embranchement des
Pezizomycotina, a la classe des Eurotiomycetes, a la sous-classe des Eurotiomycetidae, et a I’ordre
des Eurotiales, qui est caractérisé par des asques contenus dans sasexuée par phialides produisant
des phialoconidies. Les especes du genre Aspergillus ont été classées en 8 sous-genres dont les
plus importants sont Aspergillus, Circumdati, Candidi, Fumigati et Nidulantes. Chaque sous-genre
est subdivisé en sous-groupes appelés « sections ». Les sections regroupent les espéces qui sont
morphologiquement similaires mais génétiquement différentes. La section Fumigati regroupe 33
especes dont 10 especes anamorphes du genre Aspergillus et 23 espéces téléomorphes du genre
Neosartorya. La principale espéce appartenant au sous-genre et a la section Fumigati est
Aspergillus fumigatus. Cependant il existe quatre espéces trés proches : A. fumigatiaffinis, A.
novofumigatus, A. viridinutans et A. lentulus (Balajee et al., 2006 ; Hibbett et al., 2007 ; Bennett,
2010).

La nomenclature impose 1’utilisation du nom de I’espece de la forme sexuée en ce qui
concerne les téléomorphes mais en pratique clinique il est plus facile d’utiliser le nom de la forme

asexuée (Chabasse et al., 2002).
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Longtemps considérée comme asexuée, il a été montré, en 2009, qu’A. fumigatus ; sous
certaines conditions, a un cycle de reproduction sexuée. L’espece téléomorphe a ét¢ nommée

Neosartorya fumigata (O'Gorman et al., 2009).

Parmi les 339 especes du genre Aspergillus, seulement cing sont impliquées en pathologie
humaine et vétérinaire. A. fumigatus est la plus fréeguemment isolée (Kunkle, 2003), suivie par
Aspergillus flavus et Aspergillus niger. Les autres especes ; Aspergillus nidulans et Aspergillus

terreus, sont incriminées mais dans une moindre mesure en zone tempérée (Jones et Orosz, 2000).
11.2. Morphologie
11.2.1 Description macroscopique

Les colonies sont extensives a croissance rapide (Bennoudia, 2016). Elles poussent sur les
milieux de culture classiques (gélose au malt, Sabouraud) additionnés d’antibiotiques. Apres 48
heures d’incubation, des colonies plates, formées de courts filaments aériens, blancs sont observées
et aprés 96 heures d’incubation, les colonies vont prendre leur teinte caractéristique, brune, verte,
jaune ou noire selon les espéces (fig. 5). En effet, la couleur de la partie aérienne est le premier
critere de base qui permet de distinguer les especes du genre Aspergillus (Badillet et al., 1987 ;
Morin, 1994 ; Makhlouf, 2019).

N

\
\

oIonies d'Aspergillus spp (Sushmit, 02)

Fig 5 : Morphologie des ¢

A : aspergillus flavus, B : Aspergillus fumigatus, C : Aspergillus niger,

D : Aspergillus terreus, E : Aspergillus glaucus, F : Aspergillus nidulans
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Les Aspergillus forment des colonies souvent poudreuses ou granuleuses. Le revers de la

colonie est incolore ou jaune, mais il peut brunir ou rougir avec 1’age. (Chermette et Bussieras,

1993 ; Anofel, 2002).

Les espéces d’Aspergillus ont la capacité de former des amas mycéliens compacts, souvent
durs, globuleux, ellipsoidaux ou allongés, appelés sclérotes, qui aident le champignon a survivre
dans des conditions hostiles (Wicklow et Showtwell, 1983).

11.2.2 Description microscopique

Les Aspergillus sont caractérisés par un appareil végetatif (thalle) formé de filaments mycéliens
hyalins, septés et ramifiés, de diameétre fin et régulier. Sur les filaments végétatifs prennent
naissance des filaments dressés, non cloisonnés, nommeés les conidiophores qui se terminent par
une vésicule de forme variable sur laquelle sont disposées les cellules conidiogenes ou phialides.
Les phialides peuvent étre insérées directement sur la vésicule (tétes unisériées) ou portées par de
petites structures insérées sur la vésicule (tétes bisériées) appelées métules ou stérigmates. Les
conidies seches, disposées en chaines divergentes ou associées en colonnes compactes, sont
toujours unicellulaires, globuleuses, subglobuleuses ou elliptiques, lisses ou ornementées, hyalines
ou pigmentées en jaune, vert, brun ou noir. Le tout formant une entité spécifique appelée « téte

aspergillaire » (fig. 6) (Chermette et Bussiéras, 1993 ; Quatresous, 2011).

(6%
Phialides

/7

Métules

Vésicules

L filaments conidiophores

Fig. 6 : Morphologie des tétes aspergillaires unisériées (a) et bisériées (b) (adapté de Ellis et al.
2007)
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11.2.3 Aspects macroscopique et microscopique d’A. fumigatus

Les colonies d’A. fumigatus sont extensives a croissance rapide. Elles poussent environ 4
cmen 7 jours a 25 — 37°C. Les colonies ont un aspect velouté ou floconneux, formant un gazon
blanc avant la sporulation, puis devient vert-gris ou gris bleuatre. A maturité, les colonies sont
brun sombre avec un aspect de fumée d’ou le nom fumigatus qui provient du latin fumigare
signifiant « faire de la fumée » Le verso des colonies reste incolore, jaune ou vire vers un brun-
rouge (fig. 7) (Chermette et Bussieras, 1993 ; Schmidt et Wolff, 1997 ; Chabasse et al., 2002 ;
Euzéby, 2008).

Fig.7 : Aspects macroscopiques de colonies d’Aspergillus fumigatus (Melloule, 2015)

La téte conidienne, d’Aspergillus fumigatus, est unisériée, en colonne compacte, d'abord
bleu-vert puis virant au vert-bronze. Le conidiophore est court, mesurant de 300 a 500 um de long,
lisse et vert. Il s'élargit au sommet en une vésicule sub-hémisphérique. La vésicule est de 20 a 30
um de diametre, verte, fertile dans sa moitié supérieure. Les phialides sont dressées, denses,
groupées et pigmentées en vert, mesurant de 6 a 8 um de long et de 2 & 3 um de diamétre. Les
conidies sont de forme globuleuse, mesurant de 2,5 & 3 um de diamétre et échinulées (fig. 8)
(Botton et al., 1990).

——— <
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Fig. 8 : Aspergillus furhigatus. (ChéBasse éfal., 2062)
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11.2.3.1 La Paroi fongique

La paroi fongique est une structure a la fois rigide ; conférant au champignon sa forme, et
dynamique. C’est un constituent vital dont le role essentiel est de protéger le champignon des
agressions du milieu et de réguler les échanges entre la cellule fongique et ’environnement. La

paroi cellulaire fongique représente entre 20 a 30 % du poids sec de la cellule.

La structure de la paroi cellulaire differe selon le cycle cellulaire et I'environnement
extérieur. Elle est constituées a 90% de polysaccharides qui forment un squelette rigide entouré de
glycoprotéines (Latgé et Calderone, 2006 ; Gastebois et al., 2009). L'architecture pariétale
tridimensionnelle est constituée essenticllement d’a (1-3) glucanes, de galactomannanes, de
glycoproteins, de 3 (1-3) glucanes, de B (1-3, 1-4) glucanes et de chitine qui conférent a la paroi
sa rigidité (fig. 9) (Bernard-Cardona, 2003 ; Mouyna et Fontaine, 2009).

Galactosaminogalactane

a(1-3)glucancs v & \%/ &

Galactofurane

\
/ p(1-3)glucancs
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N B(1-3;1-4)glucanes
\‘ Mannane A\
LY VY] Chitine ~ A SN,
@ Protéines Membrane plasmique

Fig.9 : Composition et structure de la paroi d’A4. fumigatus (d’aprés Gastebois, 2009)

Les conidies sont recouvertes d’une couche de mélanine qui forme un bouclier contre les
métabolites libérés par les phagocytes et protege la cellule des rayons ultra-violets. Les
hydrophobines sont de petites protéines retrouvées uniquement chez les champignons filamenteux
(Wosten, 2001). La paroi cellulaire des conidies est recouverte par une couche de batonnets
constitués d’hydrophobine RodA. Etant hydrophobe, cette couche permet une meilleure
dissemination des spores dans I’air et masque les antigénes et les allergénes fongiques ainsi les
spores échappent au systéeme immunitaire (Paris et al., 2003 ; Aimanianda et Latge, 2010). Lors
de la germination, les spores perdent totalement cette couche d’hydrophobines (Aimanianda et
Latgé, 2010).
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11.2.3.2 Membrane plasmique

Constituant clef de la membrane fongique, I'ergosterol est un phospholipide équivalent du
cholestérol dans les cellules animales (Benveniste, 2004). Chez les champignons, la biosynthese
de I’ergostérol semble étre spécifique du genre (Nes et al., 1989). La synthése de 1’ergostérol
consiste en une série d’étapes impliquant environ 20 enzymes et incluant la synthése de squaléne
a partir du mévalonate (Ferreira et al., 2005 ; Alcazar-Fuoli et al., 2008). Ces enzymes sont des
cibles pour le développement de molécules antifongiques. Ells peuvent agir selon deux modes

d'action qui sont :

- L'inhibition de la synthése de 1’ergostérol au niveau du cytochrome P450 (cas des imidazoles

comme le parconazole) (Beckman et al., 1994).

- La fixation directe sur 1’ergostérol (cas des polyénes comme I'amphotericine B). Il en résulte une

augmentation de la fluidité et de la perméabilit¢é membranaire avec pour conséquence des

déséquilibres des flux ioniques (Burco et al., 2012).
11.3 Cycle de reproduction

Dans I’environnement, la plupart des Aspergillus ont une reproduction presque exclusivement
asexuée. Seules quelques espéces ; environ 70 especes, ont été identifiées comme ayant une
reproduction sexuée (Geiser et al., 1996 ; Dyer et Paoletti, 2005 ; Kwon-Chung et Sugui,
2009) (fig. 10).
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Fig. 10 : Cycle de vie du champignon Aspergillus nidulans (adapté de Lee et al., 2010)

Le mode de reproduction sexuée est ’un des criteres de la classification des champignons
qui définit la forme téléomorphe du champignon. Les champignons sont le plus souvent rencontrés

a un stade de multiplication asexuée, dit anamorphe.
11.3.1 La reproduction asexuée

Le développement habituel du mycélium comprend une phase végétative avec croissance et
une phase de multiplication asexuéee au cours de laquelle se forment des spores (ou conidies) qui
assurent la dispersion du champignon. (Hibbett et al., 2007). Ainsi, le cycle de développement est

divisé en deux étapes : la croissance végétative et la reproduction asexuée.
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La phase de croissance végétative débute par la germination d’une conidie. Toutes les especes
d’Aspergillus produisent des conidies, qui sont des spores asexuées. Elle est suivie de la formation
du mycélium composé d’hyphes. Lorsque les conditions sont favorables, certaines hyphes cessent
leur croissance pour initier un développement asexue, qui consiste en la formation de tétes

aspergillaires puis en la production de conidies (fig. 10) (Ni et Yu, 2007).

La conidiogenése s’effectue sur le mode blastique phialidique, par bourgeonnement a 1’apex
des phialides. Les conidies restent accolées les unes aux autres en chaines ramifiées (Chabasse et
al., 2002).

La germination des spores étant a I’origine de la formation d’un nouveau mycelium, dans les
conditions optimales de développement et de multiplication, les conidies gonflent, ce stade de
croissance « iso-diamétrale » dure 3 a 4 heures a 37°C. Apres cette phase, la croissance devient
polarisée, avec I’apparition d’un tube germinatif qui va s’allonger et produire un filament ramifié
qui formera la colonie typique de tous les champignons filamenteux (Desoubeaux et al., 2010).
Le mycélium ainsi obtenu se couvre de tétes aspergillaires qui produisent des milliers de conidies
microscopiques (Adams, 1994 ; Adams et al., 1998). La reproduction asexuée est favorable car

elle implique un co(t énergétique minime (Delorme, 1997 ; Dyer et Paoletti, 2005).

Le cycle biologique haploide, les conidies d’A. fumigatus germent et émettent un tube
germinatif. Lorsque le milieu est riche en nutriments, le tube germinatif s’allonge pour former un
hyphe septé de 8 um de diametre qui se ramifie et donne le mycélium. Une fois le milieu épuisé,
les conidiophores apparaissent. Chaque conidiophore produit par 1’intermédiaire des phialides une
centaine de conidies hydrophobes facilement disséminées dans I’air une fois matures (fig.11)
(Melloul, 2015). La reproduction asexuée permet la réplication et la dissémination clonale avec

quelques mutations spontanées lors de la conidiogenese (Hibbett et al., 2007).
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fig.11 : Cycle naturel du champignon Aspergillus fumigatus (Gangneux et al., 2013)

11.3.2 La reproduction sexuée

La reproduction sexuée est connue chez certaines especes aspergillaires. (Whittaker, 1969
; Hibbett et al., 2007). Elle exige la fusion nucléaire de deux cellules a l'appartenance
reproductrice distincte, produisant un téléomorphe diploide (Delorme, 1997 ; O'Gorman et al.,
2009).

Un tiers des espéces connues d’Aspergillus, notamment A. fumigatus, a une reproduction
sexuée qui commence par la formation d’un cléistothece, dans lequel se forme un ascogone a deux
noyaux resultant de la fusion de deux hyphes. Les noyaux des dicaryons fusionnent puis une
méiose suivie d’une mitose permettent la formation de 8 ascospores contenues dans un asque. Les

asques sont regroupés dans un cléistothece qui peut contenir plusieurs milliers d’ascospores.
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Chaque ascospore donnera un nouveau mycélium haploide. (fig. 10) (Sohn et Yoon, 2002 ; Sugui
et al., 2014). La forme des cléistotheces, des asques et des ascospores est spécifique a chaque
espéce (Bollinelli, 1981).

Les milieux pauvres en nutriments favorisent souvent la reproduction sexuée des
champignons, car cela permet une diversification genétique de la progéniture pour améliorer leurs
chances de survie, grace a la recombinaison génétique entre les deux cellules reproductrices lors
de la méiose (Dyer et Paoletti, 2005).

La plupart des espéces téléomorphes ont une reproduction sexuée qui se fait a partir d’un
méme mycelium : ¢’est la reproduction sexuée homothallique, mais elles sont également capables
de se reproduire a partir de deux hyphes différents : c’est la reproduction sexuée hétérothallique.
Cette derniere a pu étre observé chez certaines espéces d Aspergillus comme A. fumigatus connues

jusque-la comme seulement asexuées (fig. 12).

Fig. 12: Neosartorya fumigata sp. nov. (D’aprés O’Gorman et al., 2009)

A : Cleistothéce (fléches) le long de I’intersection des deux types sexués de colonies. (B-D) Observations en
microscopie électronique a balayage, B : Cleistothece. C : Asques contenant 8 ascospores. D : Ascospores.

La reproduction sexuée a de nombreux avantages :

- La création de nouveaux génotypes pouvant s’avérer plus adaptés a un environnement
potentiellement variable ;

- L’¢limination des mutations déléteres du génome ;

- Le développement d’organes de fructification résistants aux conditions difficiles (Lee
et al., 2010).
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En outre, de nombreuses especes peuvent avoir un cycle parasexué qui est initié par la
formation d’un dicaryon résultant de la fusion d’hyphes puis celle des deux noyaux qui génerent
la formation d’un hyphe diploide. Les cellules végétatives se divisent par mitose plutét que par
méiose, et le nombre de chromosomes haploides est restauré apres perte aléatoire de la moitié des
chromosomes (fig. 10) (Pontecorvo, 1956). Ce type de reproduction pourrait avoir un avantage
évolutif en créant de la diversité génétique plutdt que de mélanger des génomes différents

provenant d’isolats divergents (Lee et al., 2010).
I1.4 L’>écologie

Les champignons du genre Aspergillus vivent dans le sol, les céréales, les aliments, et ils se
développent généralement dans le compost, un environnement dynamique qui subit des
fluctuations considérables de température et une activité microbienne intense et sur la matiere
organique en décomposition ou ils jouent un rle important dans le cycle du Carbone et de I’ Azote

organiques (Haines, 1995 ; Samson et VVarga, 2007 ; Mousavi et al., 2016).

Ils sont isolés communément a partir du sol, des débris végétaux ou de I’air. Ce sont des
saprobiontes de I’environnement qui participent a la dégradation de la matiére organique (Prescott

et al., 1993). La majorité des Aspergillus poussent a 22-30°C, les espéces thermotolérantes se
développent & 37- 40°C et parfois jusqu’a 57°C et a un pH de 2,1 a 8,8. (Badillet et al., 1987 ;
Morin, 1994 ; Mousavi et al., 2016).

A. fumigatus peut vivre en saprobiose, il est présent dans tous les milieux, mais sa niche
écologique primaire est le sol, au niveau de la végétation en décomposition, ou il joue un réle
important dans la transformation des matiéres organiques (Melloul, 2015). Les spores
d'Aspergillus se dispersent a la fois sur de courtes et de longues distances en fonction des
conditions environnementales. Elles se déposent et germent lors que les conditions d'humidité sont
bonnes sur une surface solide ou liquide (Kanaani et al., 2008). C’est un champignon aérobie,
hydrophile et un xérophile marginal. 1l est thermophile, pouvant se développer a des températures
allant jusqu’a 55°C avec un optimum a 37°C (Kozakiewicz et Smith, 1994 ; Abdelhadi et
Boukhrouf, 2011). Les conidies sont tres résistantes, a la dessiccation, aux températures extrémes

et aux stress osmotiques et oxydatifs (Nierman et al., 2005).
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II1.1. Définition de I’aspergillose aviaire

L'aspergillose aviaire est une maladie fongique, infectieuse, non contagieuse des oiseaux
sauvages et domestiques due a la prolifération anormale et a la production de toxines de
moisissures du genre Aspergillus. Plus connue sous le nom de pneumonie du poussin ou
pneumomycose, cette maladie est causée par A. fumigatus, le plus souvent. Elle se caractérise
cliniquement par des signes respiratoires et survient généralement sous forme épizootique (aigué)
ou sporadique (chronique). Elle représente le plus fréquent des motifs de mortalité (Gordon, 1979

; Guérin et al., 2011 ; Leishangthem et al., 2015).
I11.2. Historique de I’aspergillose aviaire

C’est en 1815, que la premicre description de I’aspergillose chez les oiseaux a été faite par
Mayer qui décrit des moisissures dans les bronches, les sacs aériens et les poumons d’un geai
(Garrulus glandarius). Le méme type d’observation est rapporté par Jaecger en 1816, chez un cygne
tuberculé (Cygnus olor). Entre 1826 et 1841, plusieurs descriptions sont répertoriées chez les
oiseaux. En 1841, Deslongchamps détaille le cas d’un canard eider (Somateria mollissima) qui
succomba a une affection évoluant sur 6 mois et dont les bronches, les sacs aériens, les os du bassin

et des membres supérieurs étaient tapissés d’ une moisissure verte (Rénon, 1897).

En 1863, A. fumigatus a été identifié¢ pour la premiere fois dans le poumon d'une outarde
barbue (Otis tarda) par Frésénius, qui a €té le premier a utiliser le terme « aspergillose » pour cette
infection respiratoire. En 1892, une premicre description de I’aspergillose des ceufs en incubation

a été faite par Dareste.

Les aflatoxines qui sont des mycotoxines, ont été¢ détectés pour la premicre fois et leur
association avec Aspergillus flavus a été établie par Sargeant et al., (1961), lors d'une enquéte sur
la mystérieuse « maladie X de la dinde » causant une mortalité élevée chez les dindonneaux. En
1962, le nom « aflatoxine », utilisant la premicre lettre de « Aspergillus » et les 3 premiceres lettres

de « flavus » a été proposé (Indranil, 2017).

Ces découvertes ont conduit a la description de l'aspergillose chez de nombreuses espéces

d'oiseaux et au développement de nombreux protocoles thérapeutiques.
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I11.3. Etiologie

Cette mycose est due a des micromycétes du genre Aspergillus (voir chapitre II). Le
principal agent étiologique est 4. fumigatus qui est doté d’une capacité de sporulation abondante.
D'autres espéces telles que A. flavus, A. terreus, A. niger et A. nidulans sont occasionnellement

associés a l'aspergillose aviaire (Shabu Shoukat ef al., 2018 ; Merril Ranck, 2001).
I11.4. Epidémiologie
I11.4.1. Epidémiologie descriptive

L'aspergillose est une maladie cosmopolite, signalée chez un grand nombre d'oiseaux
sauvages et domestiques (Cheng ef al., 2020). La répartition géographique des Aspergillus étant
assez vaste, ils sont le plus souvent présents dans les zones tropicales et subtropicales, donc adaptés

a des climats chauds et a des milieux pauvres en eau (Makhlouf, 2019).

A. fumigatus est associé aux sites de nidification des oiseaux, tant dans les débris de nids
d’oiseaux que sur leurs perchoirs, dans leurs plumes, dans leurs fientes de méme que dans ’air des

poulaillers (Robert et al., 2005).

A. fumigatus est responsable de plus de 90 % des cas de mortalité liés a cette maladie et il
est signalé dans environ 95 % des cas (Martins Melo et al., 2020). L’aspergillose affecte de
nombreux oiseaux de basse-cour, occasionnant des taux de morbidité et de mortalité qui semblent
étre plus importants chez les dindes que chez les poulets (Vahsen et al., 2020). En effet, chez les
poulets, elle est associée a une faible morbidité, cependant, elle peut atteindre 12%. De plus, le

taux de mortalité chez les poussins infectés varie de 5 a 50% (Dhama et al., 2013).

L’aspergillose aigué est responsable de pertes économiques importantes dues a la mortalité
trés €levée (70 a 90 % des effectifs), mais également a la reduction de I’indice de consommation
et du gain moyen quotidien des oiseaux qui survivent a I’infection (Kunkle et Rimler, 1996 ;

Lupo et al., 2010 ; Wondimu et al., 2019).

Par ailleurs, la prévalence de D’aspergillose des ceufs est diminuée dans les pays
industrialisés du fait de la mise en place de méthodes efficaces de décontamination des locaux et
des ceufs et de I’élimination systématique des ceufs endommagés ou morts (Janssen Animal

Health, 2006).
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111.4.2. Epidémiologie analytique
1I1.4.2.1. Sources d’infection

Les conidies constituent la forme infectante, elles sont omniprésentes dans les
environnements aériens de 1 a 100 conidies/m> (Taylor, 2009). A. fiumigatus est le principal agent
causal de I’aspergillose, probablement en raison de la taille de ses conidies qui est plus petite que

celle des spores des autres especes, ce qui facilite leur transmission (Indranil et al, 2017).

Dans les batiments d’élevage, la litiere et 1’alimentation sont les sources de contamination.
Ainsi la paille et le foin humides ou moisis sont d’importantes sources de spores. De méme, le blé
ou le mais moisis sont a l'origine de la contamination de nombreux Anatidés. Les aliments et la
litiére moisis notamment celle a base de copeaux de bois sont, donc des sources de contamination

pour les oiseaux d'¢levage (Aguilar et Redig. 1995 ; German, 2004).

Fulleringer et al., (2006) ont dénombrées jusqu’a 4x10° conidies d’A. fumigatus par
gramme de paille moisie dans des ¢levages de dindes présentant des signes cliniques

d’aspergillose.

La poussiére est également une importante source d’infection. Une étude a montré qu’une
diminution de la quantit¢ de poussieres et une amélioration de la ventilation des batiments

d’¢levage permettent de réduire de 75 % l'incidence de ’aspergillose aviaire (Bourgeois, 1991).

Dans le couvoir, les principales sources de contamination sont les locaux et les ceufs eux-
mémes. Certains ceufs arrivent contaminés au couvoir et si leur décontamination n’est pas totale,
le champignon peut se développer a la surface et dans la chambre a air. Lorsque la coquille se

brise, de nombreuses conidies sont dispersées dans I’air et sur les autres ceufs (Hamet, 1990).
I11.4.2.2. Les modes de contamination

La contamination chez les oiseaux peut se faire selon différentes voies :

11.4.2.2.1. La voie respiratoire

Les oiseaux peuvent se contaminer directement en inhalant les conidies d’A. fumigatus et
des centaines de conidies sont ainsi inhalées chaque jour (Refai et al., 2014 ; Taylor, 2009).

Effectivement, leur petit diametre d’environ 2 a 3 um, leur permet de pénétrer facilement les voies
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respiratoires des mammiferes et des oiseaux provoquant dans certains cas un processus infectieux
ou allergique. La petite taille des conidies d’'A.fumigatus est un élément essentiel de la virulence
de ce champignon puisqu’elle permet aux conidies de pénétrer profondément dans les voies
respiratoires et de gagner les territoires alvéolaires (Morin, 1994). La quantité de conidies inhalées
doit cependant étre suffisamment élevée pour provoquer une aspergillose clinique (Richard et al.,

1981).

Les conidies se dispersent dans 1’air sec principalement du fait de leur hydrophobicité et
des flux d’air. L'air sec et poussiéreux favorise la dissémination des spores et a un impact négatif
sur les mécanismes normaux de clairance mucociliaire, ce qui permet aux spores de pénétrer plus
profondément dans les voies respiratoires (Abundis-santamaria, 2003 ; Branson et al., 1994 ;
Joseph, 2000 ; Munir et al., 2017 ; Rahim et al., 2013 ; Samour, 2015 ; Wiinschmann et al.,
2018).

111.4.2.2.2. La voie digestive

Cette voie, peu fréquente, a ét¢ démontrée chez I'homme et les bovins. Elle fait
généralement suite a 1'ingestion d'aliments moisis suivie d'une dissémination par voie hématogéne
Chermette et Bussieras, 1993). Les oiseaux peuvent se contaminer en ingérant les conidies

9

provenant d’une litiere ou d’aliments contaminés.
111.4.2.2.3. La voie cutanée

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

al., 1993 ; Bourgeois, 1991).
111.4.2.2.4. La voie transcoquilliere

La contamination transcoquilliére (fig. 13) peut se produire si des conidies germent sur les

ceufs et des hyphes pénétrent par les pores de la coquille ou par d’éventuelles fissures (Kunkle, 2003).
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Fig. 13 : ceufs infectés par A. Fumigatus (Thierry, 2011)
I11.4.2.3 Les facteurs de réceptivité et de sensibilité

La réceptivité est la capacité d’un hote a laisser un agent pathogéne se développer en lui alors que
la sensibilité correspond a la propension a exprimer cliniquement une maladie apres contact avec le
microorganisme en cause. Il existe une susceptibilité et une sensibilité particuliéres des oiseaux

(Thierry, 2011).
111.4.2.3.1 facteurs intrinséques

a) Espéces

Toutes les especes d’oiseaux, sauvages ou domestiques devraient a priori étre considérées
comme potentiellement réceptifs et sensibles aux infections a Aspergillus (Tell, 2005 ; Thomas et
al., 2007 ; Arné et al., 2011 ; Olias et al., 2011). Cependant, il existe des différences de sensibilité
face a D’aspergillose. En effet certaines especes comme la dinde, les Sphénisciformes, les
Falconiformes et les Ansériformes semblent plus sensibles, bien que les raisons de cette sensibilité

accrue ne soient pas connues (Melloul, 2015).

Les infections aspergillaires ont été rapportées chez de nombreux oiseaux, tels que les
poulets, les dindes, les Anatidés (canards, oies, cygnes), les autruches, les nandous, les pigeons,
les cailles japonaises, les Psittacidés (les perroquets, perruches), les canaries, les Sphéniscidés (les
manchots), les Accipitridés (aigles, buses), les Alcidés (guillemots, pingouins) et les passereaux

entre autres (Converse, 2008 ; Arné et al., 2011).
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Chez les oiseaux d'¢levage, il a été montré que la sensibilité peut varier en degré et en
fréquence méme au sein d’une espeéce, par exemple entre différentes souches génétiques de poulet

(Ghori et Edgar, 1997 ; Mazzola-Rossi, 2007).

b) Age
Les oiseaux jeunes ou agés sont aussi potentiellement réceptifs et sensibles aux infections a

Aspergillus (Tell, 2005 ; Thomas et al., 2007 ; Arné et al., 2011 ; Olias et al., 2011).

L’aspergillose atteint surtout les poussins qui peuvent étre infectés a 1'éclosion ou pendant
le premier ou le deuxiéme jour dans la couveuse (Vegad, 2008). Les poussins sont considérés
comme les plus sensibles car leur systéeme immunitaire est peu développé (Fischer et al., 2018 ;
Friend et Franson, 1999) et les oiseaux agés dont le systéme immunitaire peut étre altéré ou qui

sont soumis a des situations de stress chronique sont également sensibles (Girma et al., 2016).

Les jeunes oiseaux agés de trois jours a 20 semaines présentent des signes cliniques aigus

avec des taux de morbidité et de mortalité élevés (Indranil et al., 2017).

c) Le statut immunitaire

L'aspergillose peut survenir chez les oiseaux immunocompétents et immunodéprimés
(Mukaratirwa, 2006 ; Thomas ef al., 2007 ; Arné et al., 2011 ; Olias et al., 2011). Un oiseau
immunocompétent est parfaitement capable d'éliminer de faibles quantités de spores inhalées grace
a une réponse immunitaire innée efficace. (Latge, 2001), alors que les oiseaux immunodéprimés
exposés a de faibles niveaux persistants de spores peuvent développer la forme chronique
pulmonaire. Les facteurs contributifs peuvent inclure une importation récente, des blessures ou
une antibiothérapie a long terme (Schmidt ez al., 2003). Chez les oiseaux, le statut immunitaire
joue un role trés important. En effet, des infections bactériennes, de simples traumatismes des
voies aériennes ou des tumeurs peuvent affaiblir les défenses immunitaires et conduire a une
aspergillose (Indranil et al., 2017). L'utilisation de médicaments immunosuppresseurs comme
I’administration de corticostéroides (Tell, 2005 ; Verstappen et Dorrestein, 2005 ; Indranil ez
al., 2017) ou d'un traitement prolongé a la tétracycline dont les effets sont I'immunosuppression et
la réduction de la flore intestinale normale rend I'oiseau traité plus sensible aux agents pathogénes
secondaires comme Aspergillus (Huckabee, 2000). Une température corporelle élevée favorise la

croissance fongique prédisposant a l'infection aspergillaire.
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Une exposition prolongée aux facteurs de stress peut altérer a court terme les changements
physiologiques et/ou comportementaux qui sont cruciaux pour gérer les facteurs de stress aigus,
ce qui rend les oiseaux sensibles a toutes sortes de conditions pathologiques comme I'aspergillose

(Dickens et al., 2009).
111.4.2.3.2. Facteurs extrinseques

Tout ce qui provoque une augmentation de la concentration de conidies peut favoriser
I’apparition de 1’aspergillose. Donc, différents facteurs prédisposent les oiseaux a cette mycose,
notamment les facteurs environnementaux, tout particulierement dans les élevages aviaires lorsque
les parametres zootechniques sont mal contrdlés. Ainsi les mauvaises conditions d’hygiene, les
défauts de ventilation, une température ambiante excessive et une forte humidité relative (Pasanen
et al., 1991 ; Phalen, 2000 ; Tell, 2005), 1’¢tat des litieres, la qualité du stockage et la distribution
des aliments (Khosravi et al., 2008), et I’exposition a des polluants atmosphériques, incluant des

toxines bactériennes ou fongiques, peuvent favoriser 1’apparition de I’aspergillose.

Une ¢limination insuffisante de la nourriture entraine la décomposition de la matiere
organique dans l'enclos des oiseaux (Abundis-santamaria, 2003 ; Arné et al., 2011 ; Joseph,
2000). Une litiere trop fine va potentialiser la présence de poussieres dont la dispersion est
favorisée par le brassage de l'air, ce qui, par la suite fragilise les voies respiratoires des oiseaux
(fig.14) (Nichita ef al., 2010). La gestion des aliments est importante parce que les changements
de régime alimentaire peuvent étre responsables de stress chez les oiseaux qui sont des créatures
habituelles et ne tolérent pas les changements de leur routine alimentaire (Arné et al., 2011 ;

Joseph, 2000 ; Coles et al., 2008).

Une densité de peuplement ¢élevée et le surpeuplement peuvent entrainer une aspergillose,
a la fois directement et indirectement. Directement parce qu'elle favorise la prolifération des spores
fongiques et indirectement suite aux mouvements continuels des oiseaux qui contribuent a remettre
en suspension les conidies dans ’air (Joseph, 2000 ; Coles ez al., 2008 ; Arné et al.,2011). Dans
les élevages aviaires, la concentration des moisissures du genre Aspergillus varie entre 10 et 10*
UFC/m?, aussi bien en batiment poulet que dinde (Gigli et al., 2005 ; Lair-Fulleringer et al., 2006
; Nieguitsila et al., 2011). De plus, la production avicole génere un stress chez les oiseaux qui peut

étre un facteur prédisposant a ’aspergillose (Tell, 2005 ; Verstappen et Dorrestein, 2005).
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Etant donné que de nombreux oiseaux sont souvent trés territoriaux ou agressifs envers les
autres oiseaux, 1’hébergement en groupe peut causer le stress, en particulier pendant la période
d'introduction lorsqu'un ordre hiérarchique ou une hiérarchie est établie (Forbes et Kubiak, 2010
; Perry, 1994). Les niveaux de stress élevés qui en résultent peuvent rendre les oiseaux plus

sensibles a toutes sortes de maladies, y compris 'aspergillose.

Mise¢ en suspension \

des spores Développement Fermentation aérobie ¢n
d Aspergillus fimigatus d'Aspergillus fumigatus surface < production de
NH3=>paralysie de I'escalator
mucocihiaire=> troubles
\ ) [ESpratowres

[
Troubles locomoteurs

Y

Animaux fragilisés

Immunodépression

Stress

Fig. 14 : Facteurs influencant la qualité de la litiere et I’apparition de ’aspergillose (Itavi 2012)
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IIL.5. Signes cliniques

L'oiseau sensible développe des formes cliniques polymorphes en relation avec des 1ésions
localisées ou disséminées. L'aspergillose survient sous forme aigué et chronique. L'aspergillose
aigué résulte de I'inhalation d'un nombre écrasant de spores, tandis que l'aspergillose chronique
s'associe généralement a une immunosuppression. Les symptomes de 1’aspergillose sont variés et
ne sont pas pathognomoniques, ce qui rend le diagnostic clinique précoce difficile

(Vanderheyden, 1993) (Dahlhausen ez al., 2004).

Dans les couvoirs, les Aspergillus peuvent pénétrer la coquille des ceufs, et se développer
au niveau de la chambre a air et des membranes coquilléres, provoquant une aspergillose des ceufs,

qui conduit souvent a de la mortalité en coquille (fig.15) (Kunkle, 2003).

oy L
Fig. 15 : Aspergillose des ceufs (Refai, 2014)

IIL.5.1. Forme aigué

L’aspergillose aigué est appelée aussi la pneumonie des couveuses, elle affecte donc
principalement les jeunes oiseaux. Les oiseaux atteints se mettent en boule, sont ébouriffés, la téte
baissée, les yeux clos, une diminution de I’appétit ou une anorexie, une polydipsie, et présentent
des troubles respiratoires incluant dyspnée, toux seche et cyanose (fig.16). Parfois, les oiseaux
peuvent mourir subitement sans montrer aucun signe clinique. La forme aigu€ se développe
généralement en moins d'une semaine. Les jeunes oiseaux ont généralement une infection aigué
ou suraigué entrainant une morbidité et une mortalité ¢levées (Pier et Richard, 1992 ; Kunkle et

Rimler, 1996 ; Leishangthem et al., 2015).
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Fig.16 : Dyspnée chez un jeune poulet atteint d'aspergillose (Hamet, 1992)

II1.5.2. Forme chronique

L’aspergillose chronique est une affection plus sporadique. Elle est beaucoup plus
fréquente chez les oiseaux agés. La forme chronique peut prendre des semaines ou des mois a se
développer. Les signes cliniques varient selon la localisation de l'infection. Les oiseaux peuvent
présenter une hyperthermie, une inappétence, une dyspnée, un halétement, un amaigrissement
voire une cachexie (Arné et al., 2011), responsables de saisies des carcasses a I’abattoir (Kunkle,
2003). La respiration peut étre silencieuse et l'implication du syrinx entraine une respiration
sifflante (Bauck et al., 1992 ; Tsai et al., 1992). La mort survient en raison d'une atteinte

respiratoire grave.

Dans les deux formes aigué et chronique, peuvent aussi apparaitre des signes nerveux
centraux (ataxie, torticolis, chute, opisthotonos, convulsions) (Jensen et al., 1997) ou des troubles
ophtalmiques (Dyar et al., 1984). Il peut y avoir une ophtalmie et une kératite (gonflement
périorbitaire et des paupicres avec des exsudats jaunes dans le sac conjonctival) ainsi qu'une
dermatite granulomateuse nécrotique (Beckman ez al., 1994 ; Hoppes et al., 2000 ; Abrams et
al., 2001). L'affaissement des ailes peut étre observé lorsque des os pneumatiques tels que

I'humérus sont impliqués (Forbes, 1991).

Il existe des formes localisées qui touchent les cavités nasales, la trachée ou la syrinx (Tsai
et al., 1992). Des signes digestives (diarrhée blanchatre, vomissement, stase du jabot, polyurie-
polydipsie, ascite), des troubles nerveux isolés (convulsions, état sub-comateux, paralysies) sont

aussi possibles.
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I11.6. Lésions

Dans le cas de ’aspergillose aigué€, les 1ésions sont observées surtout dans le tractus
respiratoire (trachée, bronches, poumons et sac aériens) (Julian et Goryo, 1990 ; Cacciuttolo et
al., 2009), bien que d'autres organes puissent étre impliqués. Une atteinte étendue des voies
respiratoires peut survenir avant le développement des signes cliniques. Les 1ésions sont de taille
variable, allant de la téte d'épingle (Iésions milliaires inférieures a 1 mm de diametre) a des
granulomes de la taille d'un pois, blancs jaunatres. Des nodules granulomateux ; grossi¢rement
sphériques supérieur a 2 cm, peuvent €galement étre observés dans la séreuse et le parenchyme

des autres organes concernés (Jeanne et al., 1992).

Lors de l’aspergillose chronique, 1’appareil respiratoire est atteint, soit totalement soit
partiellement. Trés souvent une pneumonie et une aérosacculite siégeant au niveau des sacs aériens

thoraciques postérieurs et abdominaux sont observées (Cacciuttolo et al., 2009).

Des formes plus rares peuvent se traduire par une conjonctivite, une kératite, une uvéite,

une ostéomyélite, une dermatite ou une omphalite.
I11.6.1. L’ examen macroscopique
I11.6.1.1. Du systéme respiratoire

+ Dans l'aspergillose aigué, les poumons présentent les Iésions les plus frappantes qui se
caractérisent par une congestion marquée et ils sont souvent parsemés de nodules jaunes
milliaires (figl7et 18). Les sacs aériens sont genéralement épaissis avec de petites lésions
en forme de plaques jaunes blanchétres.

+ Dans la forme pulmonaire suraigué, il y a une congestion pulmonaire compléte et aucune
formation de nodules.

+ La forme chronique est caractérisée par des lésions granulomateuses typiques avec
présence de nodules de taille variable ou de multiples plaques qui peuvent étre disséminées
dans les sacs aériens et les poumons (fig.19). Ces lésions sont surtout observées a la
périphérie des poumons et des sacs aériens thoraciques et abdominaux caudaux et elles
peuvent montrer des colonies fongiques. La membrane séreuse des sacs aériens présente
des lésions ressemblant a des plaques blancs jaunatres ou des nodules blancs suréleves
(Cacciuttolo et al., 2009 ; Leishangthem et al., 2015).
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+ L'atteinte isolée de la syrinx ou de la bifurcation trachéale n'est pas rare et peut engager le
pronostic vital avec possibilité d'asphyxie (Westerhof, 1995). Une trachéite mycosique a
été signalée chez les poulets (Corkish, 1982) et les volailles domestiques (Singh et al.,
1993). La trachée et les bronches peuvent étre bloquées soit par un écoulement mucoide,
soit par des Iésions en forme de plaques blanches jaunatres ou des nodules blancs surélevés
(Leishangthem et al., 2015).

< L'aspergillose nasale provoque une rhinite exsudative (Tsai et al., 1992). Des
malformations des narines et du bec ont été rapportées (Bauck et al., 1992). Des rhino-
sinusites fongiques, avec destruction quasi complete du prémaxillaire et déformation du
bec supérieur ont été rapportées par (Mans et al., 2007).

I11.6.1.2. Du tube digestif

Chez les dindes, des 1ésions ressemblant a des plaques peuvent apparaitre au niveau de la
cavité buccale, du gésier et des intestins (Lignires et Petit, 1898). Rarement, A4.fumigatus peut
provoquer la formation d’un magma brunatre fuligineux, adhérant aux fausses membranes sur la

paroi rouge et tuméfiée de 1’cesophage et du jabot. (Guérin et al., 2011).

Fig. 17 : Aspergillose chez un poussin présentant une infection pulmonaire sévere (Vegad,
2007) Notez la présence de nombreuses lésions nodulaires (fléches). Ils ont tendance a fusionner.
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Fig.18 : Nombreux nodules pulmonaires caséeux caractéristiques de 1'aspergillose
respiratoire chez un dindon agé de 2 semaines (Swayne, 2020)

Fig. 19 : La présence de nodules de couleur créme sur la surface plurale et les sacs aériens
(Girma et al., 2016)

I11.6.1.3. Des organes

Des lésions macroscopiques, seules ou en association avec d'autres lésions, ont été
observées dans ou sur le cerveau, les reins, le foie (fig.20), la rate, le péricarde et I'aorte (Pascal et

al,. 2021).

-Des nodules a localisation cérébrale sont parfois décelés. Ils sont a 1’origine de troubles
neurologiques (pertes d’équilibre). Cette manifestation peut notamment s’observer chez les canes
atteintes chroniquement (Guérin et al., 2011). Dans le cervelet des reproducteurs de poulets de

chair et des dindes, des zones circonscrites blanches a grisatres ont été observées (Akan et al.,
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2002 ; Jensen et al., 1997). La formation de granulomes a également ét¢ observée dans le cerveau

et les poumons de poules pondeuses (Kim et al., 2011).

- une hépatomégalie peut étre observée chez les oiseaux atteints de la forme chronique (Bauck et

al., 1992 ; Tsai et al., 1992).

-La dilatation ventriculaire droite ou le coeur pulmonaire di a 1'hypertension pulmonaire peut
survenir avec ou sans ascite chez les volailles. Elle peut survenir avec ou sans 1ésions pulmonaires

ou autres (Julian et Goryo, 1990 ; Hofle ef al., 2001).

-Des Iésions nodulaires ont été signalées dans I'ovaire (Emmel, 1929). La salpingite mycosique
associ¢e a 4. flavus a été signalé chez des cailles japonaises femelles adultes avec présence de
nodules blancs a grisatres de 2 4 5 mm de diamétre sur la surface séreuse de I'oviducte (Singh et

al., 1994).

Fig. 20 : Multiples nodules hépatiques d'un dindonneau de 3 semaines (Refai, 2014)

111.6.1.4. De la peau

Une dermatite granulomateuse aspergillaire peut étre observée a la suite d’une
complication post vaccinale (Jeanne et al., 1992). Une pododermatite mycosique ainsi qu'une
aspergillose pulmonaire ont été signalées chez des dindes. Dans les coussinets plantaires, une
rupture épidermique kératinisé€e, des incrustations et une inflammation aigu€ ont ét¢ notées (Stoute
et al., 2009). Des kystes épidermiques associés a A. fumigatus ont été décrits dans la créte d'un
poulet bantam soyeux (Suedmeyer et al., 2002). La dermatite mycosique a également été signalée

chez la volaille domestique (Grewal et Brar, 1987).
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I11.6.1.5. Des yeux

Les infections oculaires sont habituellement unilatérales et commencent par un
larmoiement suivi d’une conjonctivite (Jeanne et al., 1992). Des lésions oculaires ont été
observées chez les poussins et les dindes. Des kératites mycosiques ont ét¢ aussi rapportées. Elles
entrainent un cedéme périorbitaire, des paupieres enflées et collées avec un écoulement trouble,
une cornée trouble et des exsudats jaune fromage dans le sac conjonctival (Beckman et al., 1994

; Hoppes et al., 2000).

Chez un faucon péelerin, une blépharite et une dermatite touchant les paupicres et la téte ont
été enregistrées (Abrams et al., 2001 ; Dyar et al., 1984) ont signalé une kératite non ulcéreuse
ou légérement ulcéreuse dans un troupeau de dindes. Dalton et Ainsworth, (2011) ont rapporté

une kérato-conjonctivite mycotique chez des perdrix rouges agées de 12 jours.
I11.6.1.6. Des os et des articulations

L'atteinte des cotes peut étre observée chez les poulets de chair. L'arthrose granulomateuse
des articulations de la hanche avec nécrose de la téte du fémur ont été observées chez la dinde
(Olias et al., 2010). Des Iésions au niveau des cotes d'autruches (Perelman et Kuttin, 1992) et
des sternums de reproducteurs de poulets de chair causé par 4. flavus ont été signalés (Martin et

al., 2007).
I11.6.2. I’examen microscopique

L’observation microscopique des granulomes met en évidence un centre nécrotique entouré
par des macrophages, des granulocytes hétérophiles et des cellules géantes multinucléées. Lorsque
les coupes histologiques sont colorées avec des colorations spécifiques, on observe la présence
d’hyphes et parfois de conidies dans la partie centrale des granulomes hétérophiliques. Ces
¢léments fongiques sont plus ou moins dégradés en fonction du stade de développement de
I’infection (Kunkle, 2003 ; Féménia ef al., 2007 ; Cacciuttolo et al., 2009). Les hyphes
d’Aspergillus sont observés en routine apres coloration des lames par (Hématéine-Eosine-Safran)
mais des colorations spécifiques de la paroi glucidique de ces champignons comme 1’acide

périodique Schiff, sont utiles pour confirmer la mycose (Jeanne et al., 1992).
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II1.7. Le diagnostic
I11.7.1. Le diagnostic mycologique

Le diagnostic mycologique est indispensable pour confirmer ou infirmer une mycose, il
permet la mise en évidence de 1’agent pathogéne en cause. Les techniques mycologiques
comprennent toujours au moins un examen microscopique direct des prélévements et une mise en
culture (Horvath et Dummer, 1996). Le prélévement doit se faire dans des conditions strictes
d’asepsie et doit étre conservé a +4°C en attendant son acheminement rapide au laboratoire

(Nicolas, 2011).
II1.7.1.1. I’examen microscopique direct

L'examen direct est le plus simple et le plus rapide pour le diagnostic mycologique

(Chabasse et Contet-Audonneau, 2003). 1 est réalisé a 1’état frais ou aprés coloration.

Il consiste a confectionner un frottis humide. Pour cela, un nodule peut étre disséqué et
écrasé sur une lame sous une lamelle dans une goutte de potasse a 20%, qui permet d’éclaircir le
milieu et de bleu de lactophénol. Ce dernier colore les hyphes fongiques. Des montages humides
peuvent également étre préparés a partir d’écouvillonnages au niveau de la trachée, des sacs aériens
et des poumons ou de prélevements nasaux dans du KOH a 10% et Calcofluore ou de l'encre de

Parker et/ou une coloration de Gram (Charlton ef al., 2008).

L’examen direct est positif, lorsqu’il permet de mettre en évidence les filaments mycéliens
de type aspergillaire qui apparaissent hyalins, septés et présentant parfois des ramifications a angle

aigu (fig. 21) (Leishangthem, 2015).

Certaines méthodes de coloration comme I’imprégnation argentique et la coloration de
May-Griinwald Giemsa peuvent étre utilisées car elles ont 1’avantage d’étre assez sensibles et

rapides a mettre en ceuvre (Desoubeaux et Chandenier 2010).
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Fig. 21 : Aspects mycologiques d’un examen direct positif (Dessoubeaux, 2013)

Aspect typique des filaments de type (a) : état frais, G x 400. (b) : coloration au M.G.G., G x 400.

I11.7.1.2. La culture

Elle permet d’une part de posé un diagnostic mycologique si I’examen direct est négatif et
d’autre part I’identification précise du genre voire de 1’espece fongique en cause et la détermination

de sa sensibilité aux antifongiques (Ibnelhaj, 2010).

Le milieu de culture le plus utilisé est le milieu de Sabouraud auquel sont additionnés des
antibiotiques tels que le chloramphénicol (50 mg/1) ou la gentamicine (1 mg/l) dans le but de limiter
le développement des bactéries présentes au sein de préleévements issus de sites non stériles
(Thierry, 2011). Cependant les milieux les plus utilisés pour I’identification sont les milieux
gélosés a I’extrait de Malt et le milieu Czapek contenant un ou plusieurs antibiotiques. Le milieu
Czapek permet d’étudier la macroscopie et la vitesse de croissance alors que le milieu a I’extrait
de Malt permet un examen microscopique optimal grace a l'apparition de fructifications
abondantes (Nicolas, 2011 ; Pfaller et al., 2011). Les deux milieux sont utiles pour les repiquages
et ’identification précise de I’espéce. L’ensemencement se fait, par piqlre centrale, avec un
matériel stérile. Les géloses sont ensuite placées a 1’étuve et incubées a 37°C. La température
optimale est 37°C, bien que la croissance puisse se faire entre 12 et 65°C. Une croissance a 50 °C

sur CYA améliore la précision de 1'identification microbiologique (Samson et al., 2014).
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Les Aspergillus se développent en moyenne en 2 a 5 jours (Kozakiewicz et Smith, 1994 ;
Dessoubeaux, 2013). Dans certains cas, la culture peut rester négative malgré un examen direct

positif notamment chez des animaux d¢ja traités.
I1.7.1.3. L’identification des Aspergillus

Elle repose sur I’examen macroscopique des colonies et la description morphologique des

tétes aspergillaires sous microscope optique.
I11.7.1.3.1. Aspect macroscopique

Les colonies filamenteuses apparaissent apres 24 a 48 heures d’incubation, elles sont plates
et blanches. Elles se colorent en 3 a 4 jours en noir, vert jaune ou marron en son centre (La couleur
varié¢ en fonction de I’espece) et prennent un aspect ras, poudreux, velouté voire cotonneux ou
granuleux selon l'espéce (fig. 22) (Tableau 1) (Voir annexe). Le revers incolore ou jaune au début,

peut rougir ou brunir avec le temps (Benfouila, 2011 ; Aissaoui, 2017).

Fig. 22 : Colonies d’A. fumigatus sur milieu a I’extrait de Malt (Adchira, 2011)
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Tableau 1 : Principaux caractéres macroscopiques et microscopiques des Aspergillus
responsables de ’aspergillose (Benjamin, 2017)

Blanc puis vert, Duveteux a Blanc puis Duveteux Duveteux a
vert-gris puis poudreux, blanc | jaune puis poudreux, poudreux,
vert foncé a gris- puis jaune a granuleux et | vertes foncé a beige a
Aspect noiratre verso : Jaune-vert noiratre Jaunétres cannelle verso :
macroscopique | Incolore, jaune, Verso : Verso : (Cléistothéces) | Jaune a brun-
vert ou brun- Incolore, rosé¢ & | Incolore a Verso : orange
rouge brun rouge jaune pale Rougeitre,
foncé pourpre
Bisériée en
Téte Unisériée en Radiée uni ou Radiée Bisériée en colonne longue
aspergillaire colonne bisériée bisériée colonne courte Aspect en
éventail
Court (300pm), Long (jusqu'a Long : 1,5-
lisse, incolore, 2,5mm) 3mm Large : Court : 75-
évasement souvent 15-20pum 100pm, 100-250pm,
Conidiophore progressif au verruqueux lisse sinueux, brun, lisse, incolore
sommet (aspect | incolore paroi Incolore a lisse
en massue) épaisse jaune brun
Hémisphérique,
20-30um, Sphérique Sphérique | Hémisphérique | Hémisphérique
Vésicule phialides au (25-45pm) (30-100um) (8-10um) (10-16pum)
sommet
Grosses (3,5- Grosses Conidies
Rondes, vertes, 4,5um) conidies Conidies (3- petites (1,5-
Conidies échinulées ou globuleusesa | globuleuses | 3,5um), vertes, | 2,5um) lisses,
lisses 2,5-3pm | subglobuleuses, | (3,5-Sum), échinulées globuleuses a
vertes pales, brunes, légérement
échinulées échinulées elliptiques
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I11.7.1.3.2. Aspect microscopique

L’examen microscopique de la culture se réalise par la technique du drapeau. Un morceau
de ruban adhésif transparent type Scotch® est appliqué délicatement sur une colonie, et déposé
ensuite dans une goutte de bleu de lactophénol sur une lame porte objet. Le bleu de lactophénol va
imprégner les structures fongiques et faciliter la lecture au microscope (Desoubeaux, 2013).
L'observation microscopique de la culture révéle le conidiophore et la téte aspergillaire, dont les

caractéristiques affinent son identification (Aissaoui, 2017).

Les tétes aspergillaires sont produites apres 48 h de croissance et leur aspect morphologique
permet d’identifier les différentes espéces d’Aspergillus en fonction de la taille, la forme et la
couleur des tétes aspergillaires, la forme et la taille des vésicules, des phialides et des conidies
(Tableau 1) (voir annexe). Chez les especes pathogenes, les conidiophores ne sont pas branchés,
généralement non septés, pas ou peu pigmentés et sont plus larges que les hyphes (Adchira, 2011 ;

Melloul, 2015).
I11.7.2. Diagnostic anatomopathologique

I11.7.2.1. Le diagnostic nécropsique

Dans les €élevages aviaires, le diagnostic de 1’aspergillose est souvent posé aprés un examen
post-mortem (autopsie) des animaux morts ou sacrifiés pour rechercher des Iésions
macroscopiques €vocatrices et faire des prélevements d’organes ou des écouvillonnages profonds
dans de bonnes conditions d’asepsie. En cas d’aspergillose, il existe généralement des 1ésions
caractéristiques ; des nodules granulomateux et / ou des plaques caséeuses sur la séreuse et le
parenchyme des voies respiratoires ainsi que d'autres organes sont observés. Ces lésions doivent
étre différenciées de celles causées par d’autres pathologies telles que la tuberculose,
I’histomonose ou la mycoplasmose. Cette distinction peut alors s’effectuer par les techniques
mycologiques ou par I’histopathologie (Beytut et al., 2004 ; Charlton et al., 2008 ; Kim et al.,
2011).

I11.7.2.2 Diagnostic d’histopathologie

Il consiste a mettre en évidence 1’agent étiologique de 1’aspergillose par un examen
microscopique. L’observation de filaments mycéliens septés et ramifiés a angle de 45° en « Y »

sur coupes minces sont évocateurs de filaments aspergillaires. Les échantillons de tissus (poumons,
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trachée, pharynx et sacs aériens thoraciques ainsi que d'autres organes) prélevés a 1’autopsie, sont
traités selon la technique histologique. La localisation des Aspergillus ; sur des coupes minces a la
paraffine, peut se faire grace a I'utilisation de différentes techniques de colorations dont les

principales sont :

e La coloration a l’acide périodique Schiff (PAS) fait apparaitre les éléments fongiques
(filaments et spores) en rouge-rosé (fig. 23) ;

e Lacoloration argentique de Gomori-Grocott colore spécifiquement et de fagon intense la
paroi des champignons dans les tissus en noir (fig. 24) ;

e Lacoloration a /’Hématéine-Eosine-Safran (HES) permet d’apprécier la réaction de I’hote
a la présence du parasite (fig. 23) ;

e La coloration May-Grunwald Giemsa repose sur l'action combinée de deux colorants
neutres qui se fixent sélectivement sur les constituants cellulaires (Kunkle, 2003 ; El
Hassani, 2013).

Des techniques d’immunohistochimie sont également utilisables, notamment chez la dinde
(Jensen et al., 1997), pour détecter, a I’aide d’anticorps spécifiques (anticorps dirigé contre
I’antigéne galactomannane), la présence d 'Aspergillus. Les marquages fluorescents, notamment le
blankophor qui est spécifique de la chitine des champignons, permettent également de visualiser

les hyphes (Olias et al., 2010).

Fig. 23 : Coloration Hématéine-Eosine-Safran (HES) (A) et a I’acide périodique Schiff (PAS)
(B) de coupes histologiques de poumons de dindonneaux (Melloul, 2015)

Les filaments fongiques apparaissent en rose (A) ou en mauve (B)
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Fig. 24 : Coloration argentique d’une coupe histologique de poumon de dindonneau

(Melloul, 2015)

Les filaments fongiques apparaissent en brun sombre

I11.7.3. Diagnostic sérologique

Repose sur des tests sérologiques qui permettent la détection des Aspergillus ; soit par la

détection des anticorps anti-Aspergillus soit des antigénes circulants.
La détection des anticorps peut se faire par différentes méthodes :

L’hémagglutination indirecte, I’immunoprécipitation en milieu gélosé, I’immunoprécipitation sur
bande d’acétate de cellulose, I’ELISA, I’'immunofluorescence indirecte et la fixation du
complément. La plupart de ces tests ont été utilisés pour détecter précocement 1’aspergillose aviaire
(Peden et Rhoades, 1992 ; Leishangthem, 2015). Deux kits ELISA peuvent étre utilisés pour
détecter deux composants polysaccharidiques de la paroi fongique : le galactomannane (GM) qui
est relativement spécifique d'Aspergillus et le (1-3) -B-glucane (BG) qui doit étre considéré comme

un test panfongique (Latgé, 2019).

Dans le cas d’une aspergillose aigué, les anticorps apparaissent entre le 10 et le
14°™jours suivant I’exposition aux antigénes (Brown et Redig, 1994 ; Cray et al., 20092a). De
plus, les animaux immunodéprimés présentent de faibles titres en anticorps et peuvent conduire a

des faux-négatifs (Redig, 1994).
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Par ailleurs, la détection des antigénes circulants, notamment le galactomannane, dans le
sérum est aussi une alternative intéressante (Beernaert et al., 2010). Dans le cas d’une aspergillose
chronique, le taux des antigeénes circulants peut étre faible (Jones et Orosz, 2000). Cependant, un
résultat négatif n’exclut pas totalement une aspergillose et un résultat positif doit étre confirmé par
d’autres examens (Redig, 1994 ; Arca-Ruibal et al., 2006 ; Le Loc’h et al., 2006 ; Cray et al.,
2009a). Ceci explique la raison pour laquelle ces tests sérologiques ne sont pas utilisés dans les

¢levages aviaires pour diagnostiquer 1’aspergillose aigué (Cray et al., 2009a, b).
I11.7.4. Diagnostic moléculaire

A lT'heure actuelle, il existe différents types de PCR (Polymerase Chain Reaction) pour
détecter I’ADN d'Aspergillus spp. A savoir la PCR classique, la PCR panfongique, la PCR en
temps réel, et la PCR nichée. Diverses méthodes de PCR différent par leurs protocoles d'extraction,
d'amplification et de détection (Direm et al., 2018). Ces techniques de biologie moléculaire
permettent de reconnaitre I'ADN fongique en utilisant soit I’amorce spécifique d'Aspergillus sp ou
d'A. fumigatus, soit les primers universels. L’identification du genre voire de 1'espece en cause est

assurée par hybridation avec des sondes spécifiques.

La PCR est un outil de diagnostic trés sensible et rentable qui en est encore a ses
balbutiements en médecine aviaire. Principalement utilisée a des fins de recherche jusqu'a ces
dernieres années, la PCR permet la détection et l'identification d'dspergillus spp. (Arné et al.,

2021).

Certaines especes d 'Aspergillus sont trop similaires et ne peuvent pas étre correctement
identifiées. L’étude de Samson et al. (2007) a révélé que 1’observation par la microscopie
¢lectronique a balayage, des ascospores de plusieurs especes appartenant a la section Fumigati sont
semblables au niveau de la forme et de la structure, ce qui rend leur identification impossible. De
ce fait, I’utilisation d’outils moléculaires comme le séquencage partiel du gene de la calmoduline

et de la B-tubuline sont indispensables pour la caractérisation de certaines especes (Melloul, 2015).




Conclusion

Aspergillus fumigatus est un champignon filamenteux et un agent pathogéne majeur chez
les oiseaux. Les spores sont la forme infectante qui se transmit principalement par voie aérienne

et ¢également in ovo dans les couvoirs.

Les particularités anatomiques et physiologiques des oiseaux les rendent vulnérables et
particulierement réceptifs et sensibles aux Aspergillus, méme les individus immunocompétents.
L’aspergillose demeure une dominante pathologique chez des especes d’oiseaux sauvages en
liberté, en captivité, ainsi que chez des especes d’ornement et d’élevage. Les jeunes oiseux sont
les plus sensibles de méme que les trés agés. Le statut immunitaire notamment la prise de
médicaments immunosuppresseurs, un aliment contaminé, un environnement poussiéreux, une
surdensité, des litieres humides, des abreuvoirs qui fuites, un taux d'humidité trop élevé, une
aération insuffisante et une concentration d'ammoniac trop €levé (supérieur a 30 ppm) sont autant
de facteurs qui permettent le développement et la fructification des moisissures, favorisant
l'incidence et la sévérité de la maladie. L’infection aspergillaire se manifeste cliniquement par des
signes respiratoires et se caractérise du point de vue anatomopathologique par des nodules
granulomateux blanchatres et / ou des plaques caséeuses sur la séreuse et le parenchyme des voies

respiratoires surtout mais aussi au niveau des autres organes.

L’aspergillose est un probleme majeur, dans les élevages avicoles de dindes en particulier,
car elle touche les jeunes oiseaux sous sa forme aigué avec des taux de mortalité parfois trés élevés.
D’apparition des symptomes est souvent brutale et la mortalit¢ est €levée, méme apres

administration d’un traitement antifongique.

Le diagnostic clinique est de suspicion d’ou I’importance du diagnostic de laboratoire, basé
sur la recherche ; a I’autopsie, des 1ésions typiques et de mycéliums verdatres qui peuvent faire
défaut, nécessitant le recours au diagnostic mycologique. En effet, le diagnostic de certitude
consiste a mettre en évidence 1’espéce d ’Aspergillus par un examen direct et par une culture avec
du matériel prélevé au niveau méme des 1ésions ou apreés un examen des coupes histologiques. Vu
le caractére ubiquitaire des Aspergillus, des conidies peuvent étre retrouvées chez beaucoup
d’oiseaux qui ne présentent aucun signe clinique ou lésion macroscopique. Un résultat positif doit
donc étre interprété en fonction de la nature du prélevement et des éléments fongiques observés,
mais également en fonction du contexte clinique, radiologique ou endoscopique et biologique, ceci

en ce qui concerne les oiseaux de grandes valeurs.
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Annexe : Aspects macroscopiques et microscopiques des principales espéces d'Aspergillus
(Chabasse et al., 2002).

Aspergillus Aspecte macroscopique ‘ Aspecte microscopique

Aspergillus fumigatus

Aspergillus flavus

Aspergillus niger

Aspergillus terreus

Aspergillus nidulans







Résumé

L’aspergillose est une mycose qui affecte aussi bien ’Homme que les animaux. Elle est
causée par des moisissures du genre Aspergillus, qui sont capables de se développer et d’exprimer
un pouvoir pathogeéne chez plusieurs espéces animales. Néanmoins, les oiseaux restent les animaux
les plus sensibles a 1’aspergillose. Il n’y a pas une spécificité d’especes car les mémes souches
fongiques sont capables d’infecter des hotes différents. Aspergillus fumigatus est un agent
pathogéne respiratoire majeur chez les oiseaux d’ornement comme de production. Aspergillus
flavus, Aspergillus niger, Aspergillus nidulans et Aspergillus terreus sont incriminées comme
agents pathogeénes possibles mais dans une moindre mesure en zone tempérée. Affection
d’importance majeure en ¢levage avicole, 1’aspergillose évolue sous forme d’enzooties qui
peuvent étre graves chez les jeunes qui sont trés sensibles et dont I’évolution est rapidement
mortelle. Elle est fréquente dans les élevages avicoles, favorisée par la non maitrise des paramétres
zootechniques. Responsable de mortalités importantes et de chutes de performances, cette mycose
est difficile a diagnostiquer. Dans les ¢élevages aviaires, le diagnostic de 1’aspergillose est souvent

post-mortem suivi essentiellement par une culture mycologique et un examen histopathologique.

Mots clés : Aspergillose — Oiseaux — Aspergillus fumigatus — Epidémiologie — Diagnostic.



Abstract

Aspergillosis is a fungal infection that affects both humans and animals. It is caused by molds of
the Aspergillus genus, which are capable of developing and expressing pathogenicity in several
animal species. However, birds remain the most susceptible to aspergillosis. There is no species
specificity, as the same fungal strains are capable of infecting different hosts. Aspergillus fumigatus
is a major respiratory pathogen in both ornamental and production birds. Aspergillus flavus,
Aspergillus niger, Aspergillus nidulans, and Aspergillus terreus are also implicated as possible
pathogenic agents but to a lesser extent in temperate areas. A major concern in poultry farming,
aspergillosis progresses as enzootic infections that can be severe in young birds, which are
particularly susceptible and have a rapid mortality rate. The disease is common in poultry farms,
and is favored by poor zootechnical parameters. Responsible for significant mortality and
performance reductions, this fungal infection is difficult to diagnose. In poultry farms, aspergillosis
is often diagnosed post-mortem, followed mainly by mycological culture and histopathological

examination.

Keywords: Aspergillosis — Birds — Aspergillus fumigatus — Epidemiology — Diagnosis
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