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RESUME 

L’infection par le circovirus du pigeon, décrite pour la première fois aux Etats-Unis en 1993, est 
une infection cosmopolite qui touche essentiellement les pigeonneaux. Cette infection le plus 
souvent subclinique est un facteur crucial du syndrome de  la maladie du dépérissement des jeu-
nes pigeons dont les signes cliniques sont de l’amaigrissement, de la léthargie, de la diarrhée et 
parfois des symptômes respiratoires. La mortalité est variable. Toutefois le rôle de ce circovirus 
en tant qu’agent étiologique de cette maladie reste à préciser. Pour de nombreux auteurs ce virus 
serait responsable d’immunosuppression. Aucun vaccin contre cette infection n’est disponible.
Dans cet article de revue sont présentées les connaissances actuelles sur l’infection du pigeon 
par le circovirus.

1. INTRODUCTION 
HISTORIQUE

En 1974, un contaminant viral fut mis 
en évidence par microscopie électro-
nique dans la lignée cellulaire de reins 
de porcs (PK-15, ATCC-CCL33) et 
fut initialement décrit comme un virus 
ressemblant à un picornavirus (Tisher 
et al., 1974). En 1982, ces mêmes 
auteurs ont montré qu’il s’agissait de 
petits virus de forme icosaédrique de 
17 nm de diamètre. Leur génome était 
constitué d’une chaîne d’ADN mono-
caténaire circulaire d’environ 1,76 kb 
(Tisher et al., 1982).

L’appellation de circovirus porcin fut 
adoptée par le comité international 
de taxonomie des virus (ICTV) lors-
que la famille des Circoviridae fut 
créée (Lukert et al., 1995). Plus tard, 
le virus de la maladie du bec et des 
plumes des psittacidés et le virus de 
l’anémie infectieuse du poulet furent 
également classés dans la famille des 
Circoviridae puisque ces virus pos-
sèdent un génome constitué d’une 
chaîne d’ADN monocaténaire et cir-
culaire de 1,7 à 2,3 kb contenue à l’in-
térieur d’une capside non enveloppée 
de petite taille de forme icosaédrique 
(Gelderblom et al., 1989 ; Ritchie et 

al., 1989 ; Todd et al., 1990). 

 La maladie d’amaigrissement du por-
celet, décrite pour la première fois 
en 1996 au Canada, a été à l’origine 
de la mise en évidence d’un nouveau 
circovirus porcin différent du virus 
contaminant la lignée cellulaire PK-15 
(Clark, 1997). Puisque les deux virus 
étaient différents d’un point de vue 
antigénique et avaient des séquences 
d’ADN différentes, le virus contami-
nant de la lignée PK-15 fut désigné 
comme circovirus porcin de type 1 et 
le virus isolé des porcelets malades 
comme circovirus porcin de type 2 
(Allan et al., 1998 ; Ellis et al., 1998 ; 
Meehan et al., 1998).

Des particules virales ressemblant à 
des circovirus ont été mises en évi-
dence pour la première fois chez 
des pigeons aux Etats-Unis en 1993 
(Woods et al., 1993). Une étude 
rétrospective a montré la présence 
d’infections similaires dans neuf cas 
entre 1986 et 1993  ; quatre cas aux 
Etats-Unis, un au Canada et quatre 
en Australie (Woods et al., 1994). Le 
virus a été signalé en Irlande (Smyth et 
Caroll, 1995), en Angleterre (Gough et 
Drury, 1996) et en Allemagne (Soike, 
1997). Les premiers cas d’infection 
par le circovirus du pigeon (PiCV) ont 

été mis en évidence en Belgique en 
1997 (Duchatel et al., 1998). La pré-
sence et l’importance de cette infec-
tion ont été confirmées ultérieurement 
en Belgique (Tavernier et al., 2000).

Actuellement, cette infection est deve-
nue cosmopolite et touche essentiel-
lement les jeunes individus (Woods 
et al., 1993  ; 1994  ; Shivaprasad et 
al., 1994  ; Smyth et Caroll, 1995  ; 
Gough et Drury, 1996 ; Soike, 1997 ; 
Duchatel et al., 1998  ; Coletti et al., 
2000 ; Tavernier et al., 2000 ; Abadie 
et al., 2001).

En 2005, le comité international 
pour la taxonomie des virus a distin-
gué deux genres dans la famille des 
Circoviridae : le genre Gyrovirus avec 
un seul représentant, le virus de l’ané-
mie infectieuse du poulet, sur la base de 
son organisation génomique (Pringle, 
1999) et le genre Circovirus qui com-
porte les circovirus porcins type  1 et 
2 et différents circovirus aviaires dont 
le virus de la maladie du bec et des 
plumes des psittacidés (Ritchie et al., 
1989), le PiCV (Mankertz et al., 2000 
; Todd et al., 2001a), le circovirus de 
l’oie (Todd et al., 2001a), le circovirus 
du canari (Phenix et al., 2001) et le 
circovirus du canard (Hattermann et 
al., 2003).
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Les récentes caractérisations du circo-
virus du corbeau (Stewart et al., 2006), 
du circovirus de l’étourneau (Johne et 
al., 2006), des circovirus du pinson et 
de la mouette (Todd et al., 2007) et 
du circovirus du cygne (Halami et al., 
2008) montrent que les circovirus ont 
une spécificité d’hôtes élevée. 

L’hypothèse que les circovirus dérive-
raient de la recombinaison d’un nano-
virus de plante avec un virus animal 
ressemblant à picornavirus a été émise 
(Gibbs et Weiller, 1999).

2. STRUCTURE

Morphologie 

Le PiCV ainsi que les autres circovirus 
sont des virus de petite taille (15 à 20 
nm de diamètre) non enveloppés pré-
sentant une structure de forme icosaé-
drique. Ces virus ont la particularité 
d’avoir un génome constitué d’une 
molécule d’ADN circulaire monobrin 
d’environ 2 000 bases, ce qui est uni-
que parmi les virus qui infectent les 
animaux (Todd, 2000). Cette structure 
icosaédrique comporte douze penta-
mères comprenant soixante sous-uni-
tés répétées d’une protéine de capside 
(Crowther et al., 2003). 

La densité du circovirus de la maladie 
du bec et des plumes des psittacidés 
est de 1,378 g/ml en gradient de chlo-
rure de césium (Ritchie et al., 1989).

Organisation génomique et réplication 

Les circovirus possèdent une organi-
sation génomique bipolaire qui com-
porte deux cadres de lecture majeurs 
d’orientation opposée, et appelés 
ORF  V1 et ORF  C1, encadrant une 
région intergénique. L’ORF V1 située 
sur le brin de polarité positive code 
pour la protéine de réplication et 
l’ORF C1 située sur le brin de polarité 
négative code pour la protéine de cap-
side (Niagro et al., 1998 ; Todd et al., 
2001b ; Johne et al., 2006). Un cadre 
de lecture mineur situé sur le brin de 
polarité positive et codant pour une 
protéine de 126 acides aminés a été 
identifié pour onze PiCV provenant de 
pigeons, alors que pour un PiCV pro-
venant d’une tourterelle, une protéine 
de 199 acides aminées est codée (Todd 
et al., 2008).

Les circovirus comportent également 
une courte zone intergénique carac-
térisée par une structure en tige-bou-
cle comprenant un nonamère et une 
séquence répétée.

Comme les circovirus porcins ont été 
multipliés sur la lignée de cellules de 
rein de porc (PK-15), cela a permis 
d’apporter des informations sur la 
réplication virale. Les circovirus, de 
par leur petite taille, sont fortement 
dépendants des enzymes cellulaires 
pour leur réplication. Pendant la phase 
de mitose cellulaire, l’ADN viral 
pénètre à l’intérieur du noyau, où il s’y 
réplique en produisant des inclusions 
intranucléaires, surtout dans les tissus 
où la division cellulaire est rapide tels 
que les tissus lymphoïdes et l’épithé-
lium des cryptes intestinales. Selon 
Todd et collaborateurs (2001b), les 
circovirus dépendent probablement 
des protéines cellulaires produites 
pendant la phase S du cycle cellu-
laire. L’origine de réplication se trouve 
dans la courte région intergénique en 
forme de tige-boucle, contenant la 
séquence nonanucléotidique (5’-(A/T)
AGTATTAC-3’) associée à la réplica-
tion virale selon le mécanisme de cer-
cle roulant (Steinfeldt et al., 2001).

Variabilité génétique du PiCV

L’analyse du génome de onze PiCV 
provenant de pigeons voyageurs, 
ornementaux et de chair d’origines 
géographiques différentes (USA, 
Europe, Chine et Australie) et d’un 
PiCV obtenu à partir d’une tourterelle 
australienne (Streptopelia senegalen-
sis) présentant des malformations du 
plumage (Raidal et Riddoch, 1997) a 
montré une organisation similaire et 
des tailles de génomes variant de 2032 
à 2040 nucléotides. La comparaison 
des différentes séquences nucléotidi-
ques a mis en évidence une identité 
variant de 85,1 à 97,8  %. Pour les 
douze PiCV, le gène de la protéine de 
réplication code pour une protéine de 
315 ou 317 acides aminés. La taille de 
la protéine de capside est de 270, 273 
ou 274 acides aminés. La comparaison 
des séquences en acides aminés des 
différentes protéines de réplication et 
de capside a donné des identités variant 
respectivement de 91,5 à 99,1 % et de 
73 à 99,3 % (Todd et al., 2008). 

Résistance aux agents physiques et 
chimiques 

Les circovirus sont particulièrement 
résistants et stables. De par leur capa-
cité à croître sur culture cellulaire, les 
circovirus porcins ont été particuliè-
rement étudiés. Le circovirus porcin 
présente une résistance aux solutions 

acides jusque pH 3, ainsi qu’une résis-
tance au chloroforme et reste stable à 
56 et 70°C pendant 15 minutes (Allan 
et al., 1994). Le circovirus porcin de 
type 2 sous forme lyophilisée est par-
ticulièrement thermostable et résistant 
à des températures de 120°C pendant 
trente minutes. Par contre, une pas-
teurisation en chaleur humide à des 
températures de 65 ou 70°C pendant 
trente minutes a permis de réduire 
significativement le titre infectieux 
(Welch et al., 2006). Un chauffage à 
des températures supérieures à 75°C 
pendant quinze minutes est nécessaire 
pour l’inactivation complète de ce 
virus (O’Dea et al., 2008).

Différentes combinaisons et concen-
trations de glutaraldéhyde, d’acide 
formique, de formaldéhyde et d’acide 
glyoxilique ont nécessité des temps de 
contact de 120 minutes à 20°C pour 
inactiver des suspensions de circovi-
rus porcin de type 2 contenant 40 % 
de sérum fœtal de bovin (Ylmaz et 
Kaléta, 2004). Martin et collabora-
teurs (2008) ont obtenu des réductions 
significatives du titre viral en présence 
de monopersulfate de potassium, de 
désinfectants à base d’ammonium 
quaternaire associé à un ou trois aldé-
hydes, de l’hypochlorite de sodium et 
de l’hydroxyde de sodium utilisés à 
des concentrations inférieures à celles 
autorisées par le Ministère français de 
l’Agriculture.

3. EPIDEMIOLOGIE

L’infection par le PiCV a été décrite 
pour la première fois aux Etats-Unis 
(Wood et al., 1993) et en Australie 
(Wood et al., 1994) et ensuite dans de 
nombreux pays européens  : Irlande 
du Nord (Smyth et Caroll, 1995  ; 
Todd et al., 2001), Angleterre (Gough 
et Drury, 1996), Allemagne (Soike, 
1997  ; Mankertz et al., 2000  ; Raue 
et al., 2005), France (Abadie et al., 
2001), Belgique (Duchatel et al., 
1998  ; Tavernier et al., 2000), Italie 
(Coletti et al., 2000 ; Franciosini et al., 
2005) et République tchèque (Taras et 
al., 2003). Cela s’explique aisément 
par la pratique du sport colombophile 
qui favorise la dissémination du virus 
par les contacts étroits dans les paniers 
de voyage, les nombreux échanges et 
ventes de pigeons. Le PiCV infecte 
le pigeon et la tourterelle maillée 
(Streptopelia senegalensis) (Raidal 
et Riddoch, 1997). La majorité des 
pigeons sont infectés de manière sub-
clinique. L’infection est généralement 
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signalée chez des pigeons de moins 
d’un an, toutefois Todd et collabora-
teurs (2006) ont montré la présence 
d’ADN de PiCV au niveau du cloaque 
chez un pigeon adulte. Dans une autre 
étude, l’ADN viral a été détecté chez 
treize pigeons sur les vingt exami-
nés et âgés de un à neuf ans, le plus 
souvent au niveau des organes respi-
ratoires (trachée, pharynx, poumons), 
ensuite de la rate, des reins et du foie 
(Duchatel et al, 2006). 

4. PATHOLOGIE

Lésions et immunosuppression

De multiples lésions peuvent être 
observées à l’examen macroscopi-
que. Toutefois l’atrophie de la bourse 
de Fabricius (BF) et du thymus est 
une observation dominante (Duchatel 
et al., 1998  ; Abadie et al., 2001  ; 
Lefebvre et Stosskopf, 2001).

À l’examen histopathologique, les 
lésions les plus significatives sont la 
bursite aiguë nécrosante, caractérisée 
par une infiltration d’hétérophiles 
dans la lumière des follicules ainsi que 
dans la médullaire. 

En effet, de nombreuses cellules, aussi 
bien dans la médullaire que dans le cor-
tex des follicules lymphoïdes, contien-
nent de grands agrégats d’inclusions 
intracytoplasmiques basophiles attei-
gnant 15  µm de diamètre (figure  1). 
Ces corps d’inclusions (CI), positifs 
à la coloration de Feulgen, sont plus 
rarement observés au niveau de la rate, 
du thymus, du tissu lymphoïde du tube 
digestif (GALT, gut-associated lym-
phoid tissue) et du tissu lymphoïde 
du système respiratoire (BALT, bron-
chial-associated lymphoid tissue). 
Occasionnellement, des infiltrations 
lymphocytaires peuvent être obser-
vées au niveau du pancréas, des reins, 
des glandes surrénales, de la thyroïde, 
des testicules, du foie, du jabot et du 
myocarde (Woods et al., 1993).

De la déplétion lymphoïde et de nom-
breux kystes sont également observés 
au niveau de la BF (Smyth et Caroll, 
1995 ; Duchatel et al., 1998 ; Paré et 
al., 1999).

La présence d’un agent viral de type 
circovirus a été systématiquement 
observée au niveau de la BF lors des 
études en microscopie électronique. 
Des particules virales non enveloppées 
de forme icosaédrique et de taille com-
prise entre 15 et 19 nm sont observées 

(figure 2) et sont morphologiquement 
semblables aux particules circovirales 
décrites (Tischer et al., 1982). 

Les circovirus aviaires sont généra-
lement associés à des affections du 
système immunitaire et des données 
cliniques et histologiques corroborent 
cette hypothèse (Ritchie et al., 1989 ; 
Latimer et al., 1991 ; Wood et al., 
1993  ; Wood et al., 1994  ; Soike et 
al., 1999  ; Twentyman et al., 1999  ; 
Todd, 2000). Des échecs de vaccina-
tion contre la paramyxovirose sont 
observés, ce qui suggère que la durée 
de l’immunité conférée par la vacci-
nation est réduite chez certains jeunes 
pigeons infectés (Wood et al., 1994).

Transmission

Les observations indiquent que la 
transmission du virus est surtout hori-
zontale. Du PiCV a été mis en évi-
dence dans les fientes et il est logique 
de considérer qu’une transmission 
horizontale du virus ait lieu, via l’in-
gestion ou l’inhalation de poussières 
virulentes contaminées par les fientes 
(Gerdes, 1993  ; Woods et al., 1993). 
Dans une étude portant sur cinquante 
jeunes pigeons de chair âgés de une 
à cinq semaines, Franciosini et colla-
borateurs (2006) ont détecté l’ADN 
circoviral chez 90 % des pigeonneaux 
examinés. L’âge des oiseaux et le 
pourcentage de positifs augmentant 
de manière parallèle, ces auteurs ont 
donc conclu à une transmission hori-
zontale possible du virus. La détection 
de l’ADN viral dans des écouvillons 
cloacaux prélevés séquentiellement 
chez dix-neuf jeunes pigeons a montré 
que quatre sujets excrétaient du virus 
à l’âge de quinze jours et qu’un seul 
en excrétait au moment du sevrage 
à vingt-huit jours. La détection de 
l’ADN viral dans les écouvillons qui 

a été de 15,8  % chez les sujets âgés 
de trente-sept jours et de 100 % chez 
les sujets âgés de cinquante et un 
jours suggère que la plupart des jeu-
nes pigeons s’infectent horizontale-
ment dans le colombier en période de 
post-sevrage (Duchatel et al., 2006). 
Dans une autre étude, des quantités 
importantes d’ADN viral ont été mises 
en évidence dans des écouvillons 
cloacaux, jusque 3,6 x 1010 copies de 
génome par écouvillon (Duchatel et 
al., 2009). L’ensemble de ces résultats 
démontre l’importance de la transmis-
sion horizontale du virus. 

Toutefois une infection par le circo-
virus du pigeon a été décrite chez un 
pigeonneau âgé d’un jour (Woods et 
Latimer, 2000), et de l’ADN du PiCV 
a été détecté par réaction de polyméri-
sation en chaîne (PCR) dans les orga-
nes de deux embryons peu de temps 
avant l’éclosion (Soike et al., 2001). 
Duchatel et collaborateurs (2005) ont 
montré que sur quarante-quatre œufs 
embryonnés examinés et provenant 
de trois colombiers différents, l’ADN 
circoviral a été détecté dans 11,4  % 
des embryons. De plus récemment la 
présence d’ADN viral en grande quan-
tité (jusque 1 x 107 copies de génome 
par éjaculat) a été mise en évidence 
dans le sperme de pigeon (Duchatel et 
al., 2009). Une transmission verticale 
du virus existe et est donc également à 
prendre en considération. 

Figure 1 : follicule de la bourse de 
Fabricius d’un pigeon présentant des 
corps d’inclusion lors d’une infection 
par le circovirus du pigeon (H & E x 
400)

Figure 2 : amas paracristallins (entre 
1 à 2 µm) du circovirus du pigeon dans 
le cytoplasme d’un lymphocyte de la 
bourse de Fabricius (microscopie élec-
tronique) (Cerva-Coda, Bruxelles).
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Signes cliniques

Chez le pigeon, l’infection par le 
PiCV apparaît comme un facteur cru-
cial dans une maladie multifactorielle, 
le syndrome de la maladie du dépé-
rissement des jeunes pigeons connue 
sous la dénomination « young pigeon 
disease syndrome  » (YPDS) par les 
anglophones (Raue et al., 2005). 

 Le YPDS touche les pigeonneaux 
le plus souvent entre quatre et douze 
semaines après le sevrage et se carac-
térise par des signes cliniques tels 
que de l’anorexie, de l’abattement, 
des vomissements, de la diarrhée, de 
la polyurie, un plumage ébouriffé et 
un jabot rempli de liquide (figure 3). 
Généralement, 20  % des jeunes sont 
touchés et le taux de mortalité est 
d’environ 20  % (Raue et al., 2005  ; 
Scullion et Scullion, 2007). Les signes 
cliniques sont souvent dus aux infec-
tions secondaires virales, bactériennes 
et parasitaires. La malformation des 
plumes, couramment observée pour 
l’infection par le virus de la maladie 
du bec et des plumes des psittacidés, ne 
l’est généralement pas chez le pigeon 
infecté (Latimer et al., 1991). Les tests 
PCR réalisés n’ont pas permis de met-
tre en évidence de l’ADN du PiCV 
au niveau de l’ombilic inférieur des 
plumes de pigeons infectés (Duchatel, 
résultats personnels). Cependant un 
cas de dystrophie du plumage associé 
à une mise en évidence d’une infec-
tion par le PiCV a été décrit chez des 
pigeons de chair (St Leger et al., 1998).  
Le rôle et le pouvoir pathogène du 
PiCV restent à préciser car l’infection 
expérimentale de jeunes pigeons par 
le PiCV n’a pas permis de reproduire 
le YPDS (Schmidt et al., 2008). Des 
facteurs de stress tels que le transport 
vers les lieux de lâcher ou des condi-

tions atmosphériques pénibles pendant 
les vols de retour lors des concours 
semblent favoriser le déclenchement 
de cette maladie multifactorielle. 

Une méthode de quantification de 
l’ADN viral par réaction de polyméri-
sation en chaîne quantitative appliquée 
à des pigeons présentant des symp-
tômes du YPDS a révélé des quanti-
tés importantes de copies de génome 
dans certains tissus, jusque 2,88 x 108 
copies par milligramme de foie, 
5,57 x 108 copies de génome par mil-
ligramme de rate et jusque 2,07 x 109 
copies de génome par milligramme de 
BF. Pour le foie, la charge virale était 
significativement plus élevée chez 
les jeunes pigeons malades que chez 
les oiseaux apparemment en bonne 
santé. La mise en évidence de grandes 
quantités d’ADN viral dans le sang 
ou le sérum de jeunes pigeons infec-
tés ne présentant pas de symptôme 
montre que ce type d’échantillons est 
sans valeur prédictive de la maladie 
(Duchatel et al., 2009).

Le YPDS est donc une maladie multi-
factorielle dans laquelle le PiCV pour-
rait jouer un rôle important en indui-
sant une immunodépression chez les 
animaux infectés (Raue et al., 2005). 
Il faut signaler également que 
Bougiouklis (2007) a suggéré un rôle 
éventuel des circovirus aviaires et 
notamment du PiCV dans une maladie 
respiratoire d’origine allergique qui 
touche certains éleveurs d’oiseaux. 

5. DIAGNOSTIC

Des essais de multiplication du PiCV 
sur cultures de fibroblastes, de cellu-
les hépatiques d’embryons de poulet 
ou de cellules rénales de pigeonneau 
ont échoué. Les mêmes résultats ont 
été obtenus par inoculation d’œufs 
embryonnés dans le liquide allantoï-
dien ou le vitellus. De la même façon, 
dix-sept passages sur la lignée cellu-
laire MSB1, obtenue à partir d’un lym-
phome de la maladie de Marek (T-cell 
line MDCC-MSB1) et permettant la 
multiplication du virus de l’anémie 
infectieuse du poulet (Yuasa, 1983) 
n’ont pas permis de multiplier le PiCV 
(Duchatel, résultats personnels). 
Le diagnostic de l’infection par le 
PiCV repose donc sur les symptômes 
et sur la mise en évidence des lésions 
histologiques et la mise en évidence 
des inclusions virales de grande taille, 
intranucléaires et/ou intracytoplasmi-
ques (figure 1) caractéristiques, prin-

cipalement au niveau de la BF. La 
présence de particules virales présen-
tant la morphologie caractéristique des 
circovirus à l’examen en microscopie 
électronique renforce les observations 
histologiques. 

Le génome du PiCV a été cloné et 
séquencé (Mankertz et al., 2000 ; Todd 
et al., 2001a). Cela a permis le déve-
loppement de techniques de détection 
très sensibles de l’ADN viral, comme 
la PCR, l’hybridation in situ (HIS) et 
l’hybridation dot blot (HDB), pour 
lesquelles des sondes marquées spé-
cifiques peuvent s’hybrider aux brins 
complémentaires d’ADN/ARN de 
PiCV extraits à partir d’un tissu (HDB) 
ou présents au niveau d’une coupe his-
tologique de tissu (HIS) (Soike et al., 
2001 ; Smyth et al., 2001 ; Hattermann 
et al., 2002  ; Todd et al., 2002  ; Roy 
et al., 2003 ; Franciosini et al., 2005 ; 
Raue et al., 2005 ; Freick et al., 2008). 
La technique de PCR vient renforcer 
par la mise en évidence de l’ADN 
viral du PiCV le diagnostic de l’exa-
men histologique et des observations 
en microscopie électronique. 

Sur 107 BF examinées, 89 % se sont 
révélées positives par HIS pour 66 % 
par examen histologique. L’ADN du 
PiCV a pu être mis en évidence au 
niveau du foie, des reins, de la trachée, 
des poumons, du cerveau, du jabot, 
de l’intestin, de la rate, de la moelle 
osseuse et du cœur chez certains jeu-
nes. En l’absence de BF, le foie appa-
raît comme l’organe le plus appro-
prié pour le diagnostic chez le pigeon 
(Smyth et al., 2001). Mais la méthode 
par PCR est de loin la plus sensible : 
sur 32 échantillons testés, 84, 75, 63 
et 41  % se sont révélés positifs, res-
pectivement par PCR, ISH, DBH et 
examen histologique. Le test par PCR 
peut détecter jusque 10  femtogram-
mes d’ADN viral. L’application du test 
de DBH aux échantillons a permis de 
mettre en évidence, de manière semi-
quantitative, que la BF de certains 
pigeons malades contenait de grandes 
quantités de virus (jusque 1013 copies 
de génome par gramme de tissu) ce qui 
en fait un test intéressant pour étudier 
la corrélation entre la charge virale et 
la maladie (Todd et al., 2002). La com-
paraison des séquences nucléotidiques 
de douze PiCV a permis de mettre 
en évidence des séquences nucléoti-
diques communes, et de désigner des 
sondes oligonucléotidiques ayant per-
mis de développer une méthode PCR 
universelle et sensible détectant jusque 
4 attogrammes d’ADN viral (Todd 

Figure 3 : jeune pigeon âgé de 5 
semaines souffrant du syndrome de la 
maladie des jeunes pigeons
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et al., 2008). Un examen attentif des 
méthodes PCR publiées (Soike et al., 
2001  ; Todd et al., 2002  ; Roy et al., 
2003  ; Franciosini et al, 2005  ; Raue 
et al., 2005) montre que l’une ou les 
deux sondes utilisées ont été désignées 
dans des régions à variabilité généti-
que avérée et dès lors des faux négatifs 
sont possibles (Todd et al., 2008). 

La méthode PCR décrite utilise des 
amorces nucléotidiques qui amplifient 
un fragment de 330 paires de bases et 
permet la détection des différents iso-
lats du PiCV (Todd et al., 2006).

Récemment, une méthode ELISA 
utilisant une partie de la protéine de 
capside produite en Escherichia coli 
et  permettant d’estimer le titre en 
anticorps a été décrite (Daum et al., 
2009)

6. TRAITEMENT ET 
VACCINATION

Il n’y pas de traitement spécifique 
contre l’infection par le PiCV. Lorsque 
des cas de dépérissement des jeunes 
pigeons sont constatés, les infections 
secondaires, bactériennes et parasi-
taires sont diagnostiquées et traitées. 
Il faut signaler que des perroquets 
gris (Psittacus erithacus) infectés par 
le circovirus de la maladie du bec et 
des plumes et présentant une sévère 
leucopénie ont été traités avec succès 
par des injections d’interféron gamma 
aviaire (Stanford, 2004). 

Les vaccinations, notamment contre 
la paramyxovirose des jeunes pigeons 
effectuées pendant un épisode d’infec-
tion par le PiCV, ne sont pas recom-
mandées. Si tel est le cas, la protec-
tion conférée doit être évaluée par un 
titrage des anticorps après la vacci-
nation et un rappel est souhaité si la 
réponse immunitaire est trop faible.

La prévention repose sur la maîtrise 
des facteurs favorisant le déclenche-
ment du YPDS. L’hygiène et l’état 
sanitaire sont très importants et feront 
l’objet de contrôle régulier. Afin d’évi-
ter des stress importants, le sevrage 
des jeunes se fera le plus tardivement 
possible, vers l’âge de 24 jours et les 
pigeons d’âges différents ne seront 
pas mélangés. Au début, les entraî-
nements ne commenceront pas avant 
l’âge de quatorze semaines et se feront 
uniquement en compagnie des autres 
pigeons. Par la suite, les pigeonneaux 
pourront être entraînés avec tous les 
pigeons de la société colombophile. 
Les distances parcourues et le rythme 

des entraînements respecteront la phy-
siologie des oiseaux et feront l’objet 
d’une réflexion en prenant également 
en compte les conditions météorologi-
ques (Duchatel et Verachtert, observa-
tions personnelles). 

Des essais de vaccination contre la 
maladie du bec et des plumes des psit-
tacidés avec un vaccin réalisé à partir 
de circovirus inactivé purifié prove-
nant de plumes d’oiseaux infectés ont 
prévenu l’apparition de la maladie 
(Raidal et Cross, 1994). Récemment 
un vaccin recombinant produit sur cel-
lules d’insectes exprimant la protéine 
de capside du virus a été développé 
et les oiseaux vaccinés ont été pro-
tégés malgré une épreuve d’inocula-
tion sévère contrairement aux oiseaux 
non vaccinés (Bonne et al., 2009). 
Actuellement, il n’existe pas de vac-
cin contre l’infection par le PiCV. Le 
développement d’un tel vaccin se fera 
également par la technologie de l’ADN 
recombinant puisque le PiCV ne peut 
pas être multiplié en culture cellulaire 
et que des vaccins inactivés préparés 
avec du virus obtenu à partir d’orga-
nes contaminés ne présentent pas tous 
les critères d’innocuité souhaités, les 
circovirus étant particulièrement dif-
ficiles à inactiver complètement et des 
tests pour vérifier l’absence de parti-
cules infectieuses pour de tels vaccins 
n’étant pas disponibles. 

Pour l’anémie infectieuse du poulet, 
la stratégie vaccinale basée sur la pré-
vention de la transmission verticale 
et horizontale du virus aux jeunes 
oiseaux par immunisation des paren-
taux, a permis de réduire l’incidence 
du virus (Pagès-Manté et al., 1997  ; 
Engtröm, 1999).  Les anticorps mater-
nels pour la maladie du bec et des 
plumes des psittacidés se sont révélés 
protecteurs pour les jeunes perroquets 
provenant de parents hyperimmuni-
sés (Ritchie et al., 1992).  C’est donc 
logique d’envisager la vaccination des 
pigeons reproducteurs trois semai-
nes avant les accouplements combi-
née avec une vaccination des jeunes 
pigeons dès l’âge de trois semaines 
afin d’empêcher l’apparition de l’in-
fection par le PiCV. 

7. CONCLUSIONS

Malgré les données moléculaires et 
épidémiologiques publiées, de nom-
breuses interrogations subsistent. 

En considérant que la maladie du 
dépérissement du jeune pigeon est une 

maladie multifactorielle avec comme 
pivot le PiCV, quels sont les facteurs 
qui en ont entraîné l’émergence alors 
que le circovirus infectait déjà les 
pigeons depuis plusieurs années  ? 
Pourquoi dans certaines colonies le 
YPDS se manifeste systématiquement 
alors que dans d’autres colombiers les 
pigeons restent en bonne santé appa-
rente malgré l’infection  ? Quels sont 
les facteurs favorisant le déclenche-
ment du YPDS au sein d’une colonie ? 
Une vaccination contre l’infection par 
le PiCV des pigeons reproducteurs 
et des jeunes pigeons serait-elle à 
même d’empêcher les symptômes de 
la maladie ?

Les réponses à ces questions sont 
importantes pour la gestion de l’in-
fection et les symptômes qui y sont 
associés ainsi que sur l’investigation 
du pouvoir pathogène de ce virus.

Circovirus infection of 
pigeons

Summary

Infections by pigeon circovirus 
occur in young pigeons and have 
been reported worldwide.

This infection, most often sub-
clinical is a crucial factor of the 
young pigeon disease syndrome 
characterized by a broad range of 
clinical signs including lethargy, 
weight loss, diarrhoea, respira-
tory distress. The rate mortality 
is variable. However the etiolo-
gic role of this circovirus remains 
to be determined, but for many 
authors the virus is responsible 
of immunosuppression. No vac-
cine has been developed against 
this infection. This review article 
focuses on the current knowledge 
about pigeon circovirus infection.
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