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Comprendre le comportement du métapneumovirus aviaire
dans les élevages marocains de dinde de chair a travers les
investigations sérologiques
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Résumé

Le métapneumovirus aviaire (aMPV) est I’agent causal d’une maladie contagieuse et aigu€ qui touche principalement le tractus
respiratoire avec différentes expressions cliniques. Il s’agit de la rhinotrachéite infectieuse chez la dinde, d’infection insidieuse et
de syndrome infectieux de la grosse téte en association avec d’autres pathogénes chez le poulet de chair, ou encore de baisses de
production avec altération de la qualité de 1’ceuf et associées a des génes respiratoires chez les poules pondeuses et les reproduc-
trices. Afin de mieux comprendre le comportement du virus dans les élevages de dinde de chair au Maroc, une enquéte sérologique
a été menée sur 23 sites présentant des symptomes respiratoires, avec parfois des mortalités. Il s’agit, outre la mise en évidence
d’anticorps témoins d une infection naturelle par aMPV, de déterminer les possibles co-infections chez la dinde, particuliérement en
association avec Ornithobacterium rhinotracheale (ORT), a travers une analyse de corrélation des titres d’anticorps dirigés contre
les agents des deux maladies. Les résultats obtenus montrent une corrélation forte et positive des anticorps produits contre aMPV
et ORT chez la dinde (R = 0,806). Il en découle que le métapneumovirus aviaire peut étre trés souvent présent en association avec
d’autres virus ou bactéries pathogénes respiratoires, tout en étant un agent primaire d’infection.

Mots-clés: Métapneumovirus aviaire, aMPV, Rhinotrachéite Infectieuse, RTI, dinde, co-infections, sérologie, corrélation

Understanding the behaviour of avian metapneumovirus in Moroccan turkeys flocks through
serological investigations

Abstract

Avian Metapneumovirus (aMPV) is the etiological agent of an acute and contagious disease, affecting mainly the respiratory tract
with several clinical expressions. It causes Turkey Rhinotracheitis in turkeys, insidious infections or Swollen Head Syndrom in
broilers when associated with pathogens, as well as drops of production with poor eggshell quality together with respiration dif-
ficulties in layers and breeders. Aiming to understand better the behaviour of the virus in Moroccan fattening turkeys’ flocks, a
serological study was conducted in 23 farms with respiratory problems, and eventually, mortalities in some of them. The purpose,
besides showing antibodies due to natural infection by aMPV, is to highlight co-infections in turkeys, particularly those associated
with Ornithobacterium rhinotracheale (ORT) through correlation analysis of antibodies titres against both diseases agents. Results
obtained showed a strong and positive correlation of antibodies produced against APV and against ORT in turkeys (R = 0,806).
Thus, avian metapneumovirus is more likely to be present in association with other respiratory pathogenic viruses or bacterias,
while being initial infectious agent.
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INTRODUCTION

Le métapneumovirus aviaire (aMPV: Avian Metapneu-
movirus) ou encore anciennement dénommé virus de la
rhinotrachéite aviaire (ART: Avian Rhinotracheitis) est tout
comme le Paramyxovirus-1, un membre de la famille des

en indiquant une immunité protective (Juhasz et Easton,
1994, Tanaka et al., 1996).

La métapneumovirose aviaire est une maladie virale aigue
et hautement contagieuse du tractus respiratoire supérieur.
Selon I’espéce aviaire concernée, la maladie se présentera

Paramyxoviridae. Tous deux sont des virus a ARN mono-
caténaires et a polarité négative, et se caractérisent par la
présence de glycoprotéine F de fusion (Yu et al., 1991). Le
métapneumovirus se distingue toutefois par 1’absence de
I’hémagglutinine H et de la neuraminidase N, faisant que
le virus ne présente pas de pouvoir hémagglutinant.

I1 possede cependant, et contrairement au virus de la Mala-
die de Newcastle, une protéine G qui permet de subdiviser
le métapneumovirus en quatre sous-types dits A, B, C
et D, sur la base des séquences nucléotidiques (Cook et
Cavanagh, 2002). Les deux premiers sous-types sont les
plus importants en production avicole, avec des études
d’évidence de dominance mondiale du sous-type B par
rapport au A (Banet-Noach et al. 2005, Jones, 2010). Les
protéines F et G ensemble, permettent non seulement la
régulation de 1’adhésion et la pénétration du virus dans
la cellule hoéte, éléments-clés de la pathogénie de aMPV,
mais interviennent aussi dans la présentation antigénique
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cliniquement sous différentes formes (Gough, 2003).

* Chez la dinde, la maladie est appelée rhinotrachéite
infectieuse. 1l s’agit de I’espece aviaire la plus sensible a
aMPV par I’action des mécanismes de la réponse immu-
nitaire innée, notamment la production d’oxyde nitrique
ARNm synthase qui s’exprime plus sévérement que chez
I’espece Gallus (Hartmann et al., 2015). 11 est a souligner
que malgré les différents isolements de virus apparentés
d’origine «poule» ou «dinde», des études ont démontré
avec des anticorps monoclonaux et polyclonaux que la
structure antigénique des deux virus est similaire, stipulant
ainsi une protection croisée (Cook et al., 1993, Collins et
al., 1993). Le probléme du métapneumovirus chez la dinde
réside également dans les co-infections, ou expérimenta-
lement I’introduction de aMPV par aérosol ou par inocu-
lation intra-sac aérien cinq jours avant O. rhinotracheale
aggraverait le tableau clinique engendré par la bactérie
(Van Empel, 1996). Ces deux infections sont d’ailleurs
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a apparitions trés fréquentes en élevage de dinde entre le
début de la phase de production et I’abattage, d’apres une
¢tude longitudinale (Van Loock et al., 2005).

* Chez le poulet de chair, I’infection par le métapneumo-
virus aviaire n’est pas aussi bien définie que chez la dinde,
avec méme une possibilit¢ d’absence des symptomes
cliniques (Cook, 2000). Des chercheurs ont toutefois été
capables, en inoculant le virus chez des jeunes sujets, d’in-
duire expérimentalement une maladie respiratoire a symp-
tomes modérés, afin de démontrer la réplication du virus
dans le tractus respiratoire par immunofluorescence (Jones
et al., 1987). Cette expression de la maladie est d’autant
plus évidente lors de I’infection simultanée du poulet avec
aMPV et E. coli (El Houadfi et Nassik, communication
personnelle, 2014). La maladie est sous-diagnostiquée et
se présente tout comme chez la dinde en co-infections avec
d’autres agents pathogenes, car les Iésions de I’épithélium
des cornets augmenteraient la sensibilité des cellules épi-
théliales aux infections bactériennes secondaires (Majo et
al., 1996), ce qui lui donne dans sa forme la plus compli-
quée cet aspect typique de «grosse téte», ou mieux dit le
Syndrome Infectieux de la Grosse Téte (SIGT).

* Chez les poules pondeuses et les reproductrices, en plus
de I’atteinte respiratoire, la maladie se manifeste par une
baisse de production ainsi qu’une dépréciation de la qualité
externe de 1’ ceuf, puisque le virus cible au moins deux sites
de réplication, a savoir I’appareil respiratoire et le tractus
génital (Hess et al., 2004). La maladie peut étre également
accompagnée de symptomes nerveux et d’opisthotonos
consécutifs aune ostéite cranienne (Hafez, 1993). Méme en
utilisantun vaccin huileux homologue pour la protection de
I’appareil reproducteur, en I’occurrence 1’oviducte, le mé-
tapneumovirus peut toujours infecter les voies respiratoires
et induire des chutes de pontes et a des ages avancés, mais
moins séveres, consécutives a la baisse de consommation
d’eau et d’aliment (Mouahid, communication personnelle,
2019). Ainsi, pour assurer une protection compléte, il est
important d’utiliser des vaccins vivants atténués suivis
d’une administration d’un inactivé (Cook et al., 2000).

L’étude de cas suivante sera détaillée et discutée afin de
mieux comprendre de la maladie avec ses aspects précé-
demment rapportés chez la dinde au Maroc.

MATERIEL ET METHODES

Des prélévements de sang ont été réalisés dans des élevages
de dindes de chair entre 2013 et 2015 (n = 23) répartis sur
différentes régions du Royaume: Fés, Gharb, Casablan-
ca-Settat et Beni Mellal, a la suite de manifestation de
symptomes respiratoires. Ces prélévements ont fait 1’objet
d’analyses sérologiques de type ELISA (Enzyme-Linked
Immunosorbent Assay).

Le tableau 1 décrit la distribution géographique de ces
fermes, les ages au moment des prélévements ainsi que les
agents pathogenes recherchés dans ce sens.

Tous ces lots ont présenté des symptomes respiratoires a
I’issue des prélévements a des ages différents compris entre
40 et 108 jours, variant entre dyspnées avec jetages clairs
et gonflements des sinus infra-orbitaires et orientant les
suspicions (consécutivement donc, les prélévements aussi)
essentiellement vers la rhinotrachéite infectieuse, ainsi que
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parfois des suspicions d’ORT (infection par Ornithobac-
terium rhinotracheale avec un dépot de fibrine sur la face
costale des poumons, caractéristique (Photo 1).

Les échantillons ont pour finalité la mise en évidence de
séroconversions pour les anticorps dirigés contre le métap-
neumovirus aviaire, les titres élevés et homogenes recher-
chés témoignant plus d’une infection que de simple vac-
cination ainsi que ceux dirigés contre O. rhinotrachéale.

Tableau 1: Répartition géographiques des fermes, ages
des prélévements et maladies recherchées (aMPV:
Métapneumovirus aviaire; ORT: Ornithobacterium
rhinotracheale; NDV: Paramyxovirus-1, MG: Myco-
plasma gallisepticum)

Ferme Région A(jg)e Agents recherchées
Bir Jdid 1* Casablanca-Settat | 92 | AMPV, ORT, NDV, MG
Benslimane 1 | Casablanca-Settat | 56 | AMPV, ORT, NDV, MG
Had Soualem 1 | Casablanca-Settat | 49 | AMPV, ORT, NDV, MG
Had Soualem 2 | Casablanca-Settat | 53 | AMPV, ORT, NDV, MG
Benslimane 2* | Casablanca-Settat | 84 | AMPV, ORT, NDV, MG
Imouzzer 1 Fés 42 | AMPYV, ORT, NDV, MG
Imouzzer 2 Fés 47 | AMPYV, ORT, NDV, MG
Bir Jdid 2 Casablanca-Settat | 53 | AMPYV, ORT, NDV, MG
Bir Jdid 3 Casablanca-Settat | 49 | AMPYV, ORT, NDV, MG
Berrechid 1 Casablanca-Settat | 48 | AMPV, ORT, NDV, MG
Settat Casablanca-Settat | 76 | AMPV, ORT, NDV
Kénitra Gharb 106 | AMPV, ORT

Kamouni 1 Gharb 97 | AMPYV, ORT, NDV
Berrechid 2 Casablanca-Settat | 60 | AMPV, ORT

Saiss 1 Fes 83 | AMPV, ORT

Imouzzer 3 Fes 108 | AMPYV, ORT

Imouzzer 4 Fes 104 | AMPV, ORT
Benslimane 3 | Casablanca-Settat | 70 | AMPV, ORT

Sidi Yahya 1 Gharb 40 | AMPV, ORT

Beni Mellal 1 | Beni Mellal 60 | AMPV, ORT, NDV
Beni Mellal 2 | Beni Mellal 60 | AMPV, ORT, NDV
Benslimane 4* | Casablanca-Settat | 45 | AMPV, ORT, NDV
Beni Mellal 3* | Beni Mellal 53 | AMPV, ORT, NDV
Beni Mellal 4* | Beni Méllal 49 | AMPYV, ORT, NDV

Photo 1: Pneumonie avec dépot

de fibrine sur la face costale
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de poumons de dinde autopsiée a I’dge de 76 jours
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Des analyses pour la recherche d’anticorps dirigés contre
d’autres agents pathogénes respiratoires, tels le Paramyxo-
virus-1 ainsi que Mycoplasma gallisepticum, ont été égale-
ment réalisés dans certains cas, afin d’établir un diagnostic
différentiel.

Cette étude tient bien évidemment compte du programme
prophylactique instauré au niveau de ces sites, et dont le
modele est rapporté sur le tableau 2.

Les kits utilisés pour la détection des anticorps anti-aMPV
etanti-ORT sont, respectivement, IDEXX® APV Ab Test®
et IDEXX® Ornithobacterium rhinotracheale (ORT) Ab
Test® (IDEXX Laboratories, USA).

Pour ce qui est de la recherche des anticorps anti-NDV et
anti-MG, les kits utilisés sont IDEXX® NDV-T Ab test®
spécifique pour la dinde, et IDEXX® MG Ab test®.

Il est a noter que les suspicions MG ont été par la suite
¢écartées vu I’apparition des symptdmes a des ages précoces
et les faibles titres sérologiques obtenus en paralléle, rap-
portées plus loin (Cf. Résultats et discussion).

Aussi, pour ce qui est de la Maladie de Newcastle, et du
fait de sa probabilité réduite lors du diagnostic clinique
établi, il est difficile de statuer sur la base de la sérologie
uniquement, vu 1’administration de vaccin huileux ainsi
que le nombre de rappels au cours de I’élevage.

D’un autre co6té, les observations cliniques, couplées aux
résultats sérologiques élevés obtenus pour ORT, et en
harmonie avec ceux de aMPV, ont amené a approfondir
les investigations par une étude statistique sur les deux
atteintes respectives.

Ces données ont donc ét¢ traitées avec un logiciel de sta-
tistique IBM SPSS® Statistics 23 (IBM®, USA) pour une
analyse de corrélation bilatérale entre les titres moyens
d’anticorps aMPV (mention sur le logiciel: mean TRT) et
les titres moyens d’anticorps ORT (mention sur le logiciel:
mean_TRT) et d’ainsi étudier le degré d’interrelation entre
les deux pathogénes, suspectés agir en co-infections.
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RESULTATS ET DISCUSSION

Le tableau 3 rapporte les résultats sérologiques pour les
différents agents pathogenes sur lesquels I’enquéte a été
réalisée.

L’analyse statistique de la relation bilatérale entre les
moyennes des deux sérologies aMPV et ORT, est synthé-
tisée pour les 23 fermes dans le tableau 4.

Les résultats obtenus montrent une corrélation bilatérale
forte et positive (R = 0,806) entre les moyennes des titres
d’anticorps aMPV et les moyennes des titres d’anticorps
anti-ORT, surtout dans le cas ou ces résultats correspondent
a une infection naturelle (titres élevés et homogenes, cas
de Bir Jdid 1, 2, 3, Berrechid 1, Settat, Saiss...) plutot
qu’aune réponse vaccinale aux différents rappels (souvent
trés faibles, et hétérogénes, vu que I’immunisation contre
le métapneumovirus induite par les vaccins vivants est
d’ordre cellulaire essentiellement).

Ainsi, lorsque les titres ORT sont élevés, ceux de aMPV le
sont aussi également, et vice-versa. Cette constatation est
d’autant plus valable pour une tranche d’age variant entre
50 et 80 jours (Figure 1).
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Figure 1: Corrélation des titres moyens d’anticorps aMPV
(mean_TRT) et ORT (mean_TRT) et distribution par catégo-
rie d’dge

Tableau 2: Programme prophylactique des fermes étudiées

. . Vaccin Souche . L. .
Age (jours) | Maladie " Voie d’administration
Viv. Inac.
01 RTI X Nébulisation
08-10 Newcastle X Hitchner B1 Nébulisation
15-17 RTI X Nébulisation
16 — 18 Newecastle x Lasota Injection Intra-musculaire
22 -24 Newcastle X Entérotrope Eau de boisson
27 -130 RTI X Nébulisation
28 -32 Entérite hémorragique x Eau de boisson
35-38 Newcastle X LaSota ou cloné Nébulisation
42 —45 RTI X Nébulisation
50-52 Newcastle X LaSota ou cloné Nébulisation
60 - 63 RTI X Nébulisation
70 Newcastle X LaSota ou cloné Nébulisation
90* Newcastle X LaSota ou cloné Nébulisation
110** Newcastle X LaSota ou cloné Nébulisation

(*) Coincide avec le début d’enlevement des femelles pour abattage; (**) Lorsque [’enléevement des mdles est retardé, dans le cas des souches

génétiques lourdes, par exemple
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Les titres trés élevés anti-aMPV, témoins d’un contact avec
le Métapneumovirus aviaire de terrain, et la sensibilité de
I’espece au virus pourrait expliquer plutot une relation de
causalité entre |’ apparition de la rhinotrachéite infectieuse,
et ORT par la suite.

Du moment que le résultat sérologique a été¢ décrit comme
corrélé aux observations cliniques dans le cas de ORT
(Bazin et al., 2005), les titres élevés obtenus permettent de
confirmer I’infection par le germe sur la base des symp-
tomes et Iésions constatés auparavant, et qui sont exclu-
sivement d’ordre respiratoire. Ces résultats concordent
¢galement avec ce qui a été rapporté concernant la conco-
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mitance de larhinotrachéite infectieuse et ORT (Van Loock
etal.,2005), ouencore I’exacerbation de O. rhinotracheale
en présence de aMPV (Van Empel et al., 1996).

Il est a souligner que souvent dans les ¢levages, des traite-
ments métaphylactiques sont administrés afin de controler
les atteintes respiratoires. Cette pratique permet d’une part
d’éviter les infections compliquées, comme les arthrites a
Mpycoplasma synoviae ou encore les ténosynovites a Orni-
thobactérium rhinotrachéale (non observées dans notre
cas), mais aussi retarder 1’expression clinique, ce qui rend
difficile I’investigation quant a 1’origine de transmission
(horizontale ou verticale de ORT).

Tableau 3: Résultats sérologiques (TMA: Titres Moyens Arythmiques et CV: Coefficient de Variation) de la re-
cherche des anticorps dirigés contre les principaux agents pathogénes respiratoires des élevages de dinde de chair)

. Age aMPV ORT NDV MG
erme G  TMA | CV(%) | TMA | CV(%) @ TMA | CV(%) | TMA | CV (%)

Bir Jdid 1 92 30200 32.20 7357 101,80 7583 4010 241 32,00
Benslimane 1 56 356 20520 74 17770 7265 34,10 73 79,10
Had Soualem 1 49 334]  256.90 1172] 14510 5713 59.70 65 61,90
Had Soualem 2 53 379] 12320 2717] 16920 1 166* 1169 78 47.70
Benslimane 2 84 311 180,50 532| 19920 10672 40,00 178 211.10
Imouzzer 1 Iy 186 199,00 9 330,00 1200 78,00 140 45,00
Imouzzer 2 47 39 225.00 315 262,00 3233 44,00 143 83.00
Bir Jdid 2 53 19349 88,50 2162| 150,10 5412 83,10 133 85.70
Bir Jdid 3 49| 16285 86.30 1361 162,70 7354 71,10 7 74,10
Berrechid 1 48] 21685 77.30 4162] 112,00 2324 92,10 261 86.60
Settat 76 16622 95.40 4783 10430 7000 2700 N/A N/A
Kénitra 106 1755 96,00 934 89,00 N/A NA  NA N/A
Kamouni 1 97| 14939 77.00 1862 7200 10875 2400] N/A N/A
Berrechid 2 60 907 94,00 694 146,00 N/A NA| NA N/A
Saiss 1 83| 31545 19.00 14338 60,00 N/A NA|  N/A N/A
Imouzzer 3 108 14438 64,00 7947 93,00 N/A NA| NA N/A
Imouzzer 4 104 11834 71,00 8 022 86,00 N/A NA| NA N/A
Benslimane 3 70 94| 160,00 2666 137.00 N/A NA|  NA N/A
Sidi Yahya 1 40 611 111,00 3164 65.00 N/A NA| N/A N/A
Beni Mellal 1 60| 19875 6100 14495 54,00 6 996 32000 N/A N/A
Beni Mellal 2 60 26053 36,00 8 797 84.00 6 162 4000 N/A N/A
Benslimane 4 45 86| 296,00 2716 51,00 1 844 8100  N/A N/A
Beni Mellal 3 53 236|  187.00 970 74,00 4776 4300 NA N/A
Beni Mellal 4 49 179 199.00 864 62,00 2852 5600  N/A N/A

(*) Le résultat correspond a un lot vacciné avec un recombinant rHVT-ND au lieu du vaccin huileux inactivé contre la Maladie de Newcastle

Tableau 4. Analyse de corrélation statistique entre les moyennes arithmétiques des titres d’anticorps anti-aMPV
(mean_TRT) et les moyennes arithmétiques des titres anti-ORT (mean_ORT) de 23 lots de dindes de chair

Ferme Age Mean_TRT | Mean_ORT
Coefficient de corrélation 1,000 -,308 - 173 -,021
Ferme Sig. (bilatéral) ,153 ,431 ,925
N 23 23 23 23
Coefficient de corrélation -,308 1,000 ,263 ,306
Age Sig. (bilatéral) ,153 ,226 ,155
Rho de Spear- N 23 23 23 23
man Coefficient de corrélation -,173 ,263 1,000 ,806™
Mean TRT Sig. (bilatéral) ,431 ,226 ,000
N 23 23 23 23
Coefficient de corrélation -,021 ,306 ,806™ 1,000
Mean ORT | Sig. (bilatéral) ,925 ,155 ,000
N 23 23 23 23

** La corrélation est significative au niveau 0,01 (bilatéral).
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Il est important de mentionner que dans le cas de la métap-
neumovirose, et particuliérement la rhinotrachéite infec-
tieuse, les signes cliniques peuvent régresser avant méme
que les niveaux élevés d’anticorps ne soient décelables
(silence immunitaire).

Ceci expliquerait d’une part la présence de symptdomes
malgré les titres « encore » faibles chez les lots, confir-
mant notre suspicion quant a I’aspect causal et primaire
du métapneumovirus, mais surtout d’autre part I’existence
d’unrisque important de transmission de ’agent pathogene
a partir d’un lot infecté avant I’installation de I’immunité
(Panigrahy et al., 2000).

CONCLUSION

A ce jour, peu d’études ont été réalisées concernant le
metapneumovirus aviaire, et ce pour plusieurs raisons:

» L’apparition peu ancienne de la maladie (1978 en Afrique
du Sud, 1987 comme premicre introduction au Maroc) et
donc la récence des outils de diagnostic dans ce sens,

» La difficulté de reproduire la maladie dans des conditions
expérimentales,

* La complexité de I’immunité induite avec les différences
observées entre les espéces aviaires,

* Le pouvoir pathogene du virus, qui en plus d’étre agent
primaire pour les infections respiratoires, présenterait éga-
lement un effet immunodépressif en infectant les macro-
phages (Chary et al., 2002)

La compréhension du virus et des mécanismes de sa
pathogénie demeure donc d’une importance cruciale afin
de pouvoir mettre en place des stratégies de lutte efficaces,
reposant solidement sur la vaccination, notamment chez
la dinde.

Il aurait été d’ailleurs judicieux d’évaluer le niveau de
protection conféré par les différents types de vaccins com-
mercialisés a 1’époque (souches dinde, poule... sous-type
A et sous-type B).
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