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Résumé

La maladie de Gumboro ou bursite infectieuse est une pathologie aviaire affectant
principalement les oiseaux de 'espéce Gallus, se traduisant par une hypertrophie de
la bourse de Fabricius et présente également des lésions hémorragiques. Cette
pathologie ayant pour étiologie un birnavirus nécessite une prophylaxie médicale
(vaccin). Cependant on assiste de plus en plus a des échecs de vaccination dis a la
non adaptation des protocoles de vaccination aux réalités du terrain. Pour bien
vacciner contre cette maladie il faut impérativement tenir compte du statut
immunitaire des poussins, cela nous permet d’éviter la neutralisation du vaccin par
les anticorps d’origine maternelle et de stimuler 'immunité active pour enfin éviter les

pertes économiques engendrées par cette maladie.

Notre travail consiste a donner un apercu de la gravité et des pertes occasionnées
par la maladie (échecs de vaccination, mortalité) dans la région de Tizi-Ouzou. Nous
avons enregistré des taux de morbidité de 90% et de mortalité de 27,3%,
expérimenté un protocole de vaccination (7eme et 14eme jour) et évalué le statut
immunitaire des reproducteurs, la cinétique des anticorps d’origine maternelle en les

titrant & J1, J7 et J14 chez les poussins.
Mots clés :

Maladie de Gumboro-vaccination-anticorps d’origine maternelle.



Summary

The infectious bursal disease is affecting principally the birds of Gallus species by
having an hypertrophy of the Fabricius burse and hemorrhagic lesions. Nevertheless
we assisted more and more to the failure in vaccination due to the lack of adaptation
of vaccinations protocols to field realities. For a good vaccination against this disease
we should imperatively take in to count the immunitary status of the chicken, this
allows us to avoid the neutralization of the vaccine by antibodies of maternal origin
and to activate immunity of the birds for finally avoid the economic lost due to this

disease.

To do this we need a good immunization of the parents to transmit the antibodies to
the chickens. We need also to follow the decrease of the antibodies rate of the

chicken to establish an adaptable vaccination protocol.

Our work is to give a general idea of the gravity and of the lost caused by the disease
(failure of vaccination, mortality) in the city of Tizi-Ouzou. We have registered a rate
of morbidity of 90% and 27,3% of mortality, experimented a vaccinal protocol (7 and
14 day) and evaluated the immunitary status from parental, the kinetic of the antibody

of maternal origin by naming them at 1, 7, and 14 day for the chicken.
Keys words:

Gumboro disease-vaccination-antibody of maternal origin.
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Introduction

INTRODUCTION

Le secteur de I'élevage joue un réle important dans le développement
économique de [I'Algérie ainsi que dans plusieurs pays du monde. La
production des denrées alimentaires d’origine animale constitue une activité
lucrative pour tous les acteurs des filieres animales dont laviculture qui
connait un essor considérable. Cependant ce secteur connait aussi
beaucoup de contraintes, entre autre les maladies animales pouvant avoir
comme conséquences des pertes de productivités, pertes de revenus des
activités utilisant des ressources animales ainsi qu'un impact sur la santé

publique.

Les maladies peuvent étre a lorigine de pertes directes considérables en
provoquant un taux de mortalité allant de 50 & 100%.

Parmi les maladies qui touchent la production de volaille, notre étude est

focalisée sur la maladie de Gumboro.

La maladie de Gumboro est une affection virale contagieuse des
volailles dont le virus a un tropisme particulier pour les tissus lymphoides de
la bourse de Fabricius. Elle existe sous deux formes; aigue et subclinique.
La prophylaxie médicale est basée sur une immunisation des reproducteurs
avec un vaccin inactivé qui fourni une immunité passive pendant les
premieres semaines de vie des poulets. Celle-ci est ensuite relayée par une
immunité active avec un vaccin vivant atténué distribué dans l'eau de

boisson.

Dans la wilaya de Tizi-Ouzou on enregistre un taux élevé d’échecs de
vaccination sur le terrain en plus de la recrudescence de cette pathologie,

d’ou I'intérét de notre travail pour la région.
Nos objectifs sont les suivants :

e Montrer 'importance de la maladie dans la région.
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e L’expérimentation d’un nouveau protocole de prophylaxie médicale.

e L’appréciation du niveau immunitaire des reproducteurs et des

poussins.
Notre travail est composé de deux parties :

Une premiére partie qui est consacrée & létude de la maladie de
Gumboro dans la région de Tizi-Ouzou, une deuxiéme partie qui
concerne la mise en place d'un nouveau protocole vaccinal et I'évaluation
du niveau immunitaire chez les reproducteurs et les poussins. La

conclusion et les recommandations dépendront des résultats.
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CHAPITRE 1: La maladie de Gumboro chez I'espéce
Gallus,

1. Historique :

_ En 1962, Cosgrove a décrit une affection aigue des jeunes volailles qui
sévissait depuis 1957 dans la ville de Gumboro aux Etats-Unis. Winterfield et
Hitchner ont isolé deux virus, 'un des reins, l'autre de la bourse de Fabricius, de
poulets atteints de cette affection. lls ont démontré que le virus isolé de la bourse de
Fabricius est seul responsable des Iésions induites dans cet organe. L’appellation
« maladie de Gumboro » fut dés lors réservé a l'affection virale caractérisée par la
dégénérescence et la nécrose des cellules lymphoides de la bourse de Fabricius.
Depuis 1972 la maladie de Gumboro est universellement rependue (BURGERE-
PICOUX et SILIM, 1992).

Elle existe dans toutes les zones ou I'industrie avicole est intensive.
2. Définition et étiologie

La maladie de Gumboro ou bursite infectieuse est une maladie infectieuse,
virulente, contagieuse, inoculable affectant les jeunes poulets jusqu’a six semaines
et provoquée par un virus (DIDIER, 2001). Elle fait partie des infections virales
aviaires responsable dimmunodéficience. Les virus sont des parasites
intracellulaires et les cibles sont principalement ou exclusivement les cellules
lymphoides, linfection est suivie d’'une immunodépression dont l'importance est
fonction de la virulence de I'agent, de la pression d’infection et de la présence ou de
I'absence d’'une immunité préalable (BRUGERE-PICOUX et SILIM, 1992).

Ce virus (infectious bursal disease virus : IBDV) classé dans la nouvelle famille
des Birnavirus, non enveloppé, d’'un diamétre de 60 nanométres, est composé d'un
double brin d’ARN entouré d’'une capsule protéique (DIDIER, 2001).

Stéréotypes et pouvoir pathogéne :

Les variations antigéniques sont classées en deux stéréotypes majeurs.
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Stéréotype | : les souches appartenant au stéréotype | standard ont un pouvoir
pathogéne trés variable, pouvant étre responsable d’une infection subclinique jusqu’a
une infection clinique grave avec une mortalité pouvant atteindre 50 pour-cent. La
souche d’IBDV hautement pathogéne apparue en 1987 dans le Sud de la Hollande
et le Nord de la Belgique appartient au stéréotype | standard. (BRUGERE-PICOUX
et SILIM, 1992).

Stéréotype Il : ce stéréotype a été isolé du dindon chez lequel il ne provoque qu’une

affection subclinique inapparente qui serait quant méme immunosuppressive.
Les deux stéréotypes peuvent infecter aussi bien les poulets que les dindons.
On rencontre aussi une variation du pouvoir pathogéne :

-les souches non virulentes se multiplient dans les zones interfolliculaires de la

bourse de Fabricius.

- les souches virulentes se multiplient dans les follicules (DIDIER, 2001)
2.1. Morphologie et structure :

Il a été démontré que les particules virales du virus de la maladie de Gumboro,
formées par des protéines VP2 et VP3, présentent une symétrie icosaédrique , avec
un diamétre d'environ 700A°. Cette structure du virus est déterminée par
cristallographie a 7A° de résolution (REY et al, 2004). |l a été démontré que le
phénotype de virulence accrue est déterminé par la protéine majeure de capside
VP2. Cette protéine constitue d’'une part le moteur de la morphogenése par ses
capacités d’auto-assemblage et d’autre part par un déterminant du tropisme du virus
par son interaction avec des récepteurs cellulaires (COULIBALY et al, 2003). Le
génome viral est constitué d’'une chaine d’acide ribonucléique (ARN) bicatenaire et

segmentée.
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dsRNA genome: A, B
pVP2, VP2, VP3

¥

A = —— B
=
VP1/VPg
- —
60 nm

Figure1 : structure du birnavirus (virologie vétérinaire, ULG)

2.2. Caractéristiques physico-chimiques et classification :

Le virus de la maladie de Gumboro a fait I'objet de plusieurs controverses.

En 1967, CHEVILLE décrivit des zones de regroupement du virus dans le
cytoplasme des macrophages de poulets infectés. Les particules virales étaient
entourées d'une trame filamenteuse. L’existence de cette trame, les caractéres
morphologiques de ces particules et les différentes propriétés physico-chimiques
Famenérent a admettre que le virus de la maladie de Gumboro était un réovirus.
PETEK et a/, en 1967 'assimilérent également a un réovirus.

Cette hypothése fut réfutée par LUNGER et MADDUX qui en 1972 étudiérent au
microscope électronique les transformations cellulaires survenant aprés l'infection. lis
constatérent une altération primitive du noyau des macrophages et I'apparition
d'inclusions cytoplasmiques qui sont uniquement d’origine macrophagique et des
fragments de lymphocytes phagocytés.

La réplication du virus de la maladie de Gumboro, ainsi que les phénoménes
morphologiques qui 'accompagnent, ressemblent a la réplication du virus Nodaruma

étudié par MURPHY (1968). Ce virus Nodaruma est un picornavirus tfansmis par les
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arthropodes. Il ne leur restait qu'a démontrer que 'acide nucléique de ce virus est
bien I'acide ribonucléique pour pouvoir le classer parmi les picornavirus (TIAMA,
1990).

En 1991, le virus de la maladie de Gumboro a été définitivement identifié et classé
dans la famille des birnaviridae.

Il présente une grande résistance a la chaleur dans le milieu extérieur. A 70°C,
il résiste pendant 30 minutes et a 56°C pendant 5 heures. Il présente également une
grande résistance aux agents chimiques : chloroforme, éther, acides, formol & 1% et
a I'nypochlorite de sodium ('eau de Javel) (VINDEVOGEL, 1992).

3. Resistance du virus aux désinfectants et agents physiques :

Le virus de la MG est tres résistant aux variations de pH : en effet, il n’est pas
détruit & pH égal & deux (Vakharia et He, 1994), mais il est inactivé & pH =12. Il est
sensible a 'hydroxyde de sodium, méme dans des savons inversés a 0,05%
d’hydroxyde de sodium. Les dérivés iodés, chlorés, ainsi que les aldéhydes
(formaldéhyde, glutaraldehyde) sont également actifs. Parmi trois types de
désinfectants, un complexe iodé, un dérivé phénolique, et un ammonium quaternaire,
appliqués a trois concentrations différentes pendant deux minutes a 23°C, seul le
complexe iodé avait un effet délétére efficace. Il y a une réduction marquée du
pouvoir infectieux aprés exposition & une solution 0,5% de formol pendant 6h ( il
faut toujours préter attention a la durée d’application et la température nécessaire )
(BENTON et al, 1967)

Le virus, toujours selon BENTON et al (1967), n'est pas affecté par une
exposition a 0,5% de phénol et 0,125% de thimerosal d’une heure & 30°C. |l résiste
aussi a I'éther et au chloroforme. Le pouvoir infectieux est conservé aprés trois
ans a-20°C.

Le virus survit 30 minutes & 60°C, mais est inactivé a 70°C (LANDGRAF et
VIELITZ, 1967). Il est également inactivé aprés une exposition de 10 minutes 2
0,5% de chloramine. Il apparait clairement que la résistance particuliére du virus
aux désinfectants et procédés physiques de décontamination est trés

problématique pour les élevages ayant connu un épisode épidémique, d’autant
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plus que la prophylaxie médicale et sanitaire doivent étre donc impérativement

associées.

4. Importance :

Elle est économique, ces pertes peuvent étre directement liées a la mortalité
pour les souches hyper virulentes d’IBD ou indirectement causées par les effets
immunosuppresseurs du virus (ROSENBERGER et GELB, 1976). En effet les
poulettes et les poulets de chair peuvent ne pas répondre & des vaccins contre la
maladie de Newcastle (FARAGHER et al., 1972), la maladie de Marek (GAMBRIONE
et CLOSSER, 1990) et la bronchite infectieuse (ROSENBERGHER et GELB, 1978).
Chez les poulets de chair, 'immunosuppression est marquée par une forte
prévalence des infections respiratoires virales et I'élévation de la mortalité & cause de
colisepticémies pendant la phase terminale de I'engraissement (NAKAMURA et al.
1990).

5. Mode de transmission

La bursite infectieuse est une maladie hautement contagieuse et le virus est
présent dans I'environnement du batiment d’élevage de poulet .BENTON et a/ ont
trouvés que des béatiments qui ont été occupés par des oiseaux infectés ; aprés 54
et 122 jours aprés leurs départ étaient encore infectants pour des oiseaux réceptifs.
lls ont aussi démontré que I'eau ; la nourriture et les fientes portés par les plumes
contaminés sont infectants (LUKERT et SAIF, 1997).

La transmission du virus par l'oeuf (transmission verticale n'a pas été
demontrée mais la résistance de I'IBDV a la chaleur suffit pour expliquer sa
persistance dans les fermes (BRUGERE-PICOUX et SILIM, 1992).

SNEDKER et al ont démontré que les petits vers de farine (alphitobius
diaperinius) présents dans les 8 semaines apres déclenchement de la maladie ;
étaient encore infectants pour les poussins sensibles. Dans une autre étude : le virus
a été isolé dans plusieurs tissus de vers de farine adultes et de larves qui ont

ingéreées le virus.
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HOWIE et THORSEN (1981) ont isolé le virus de moustiques (Aedes vexan)
qui ont été attrapés dans une région ou des poulets étaient élevés dans I'Ontario
méridional ; la souche isolée était non pathogene pour les poulets. Il n'y a aucune
évidence (preuve) pour soutenir la conclusion que soit les moustiques ou les rats
agissent comme vecteurs ou réservoir a virus (LUKERT et SAIF, 1997). Dans les
conditions naturelles ; la contamination des animaux s’effectue par voie orale
(LUKERT, 1991). Les poussins inoculés éliminent le virus dans leurs fientes dés le
deuxieme jour apreés inoculation et au moins jusqu’au dixiéme jour de linfection. La
plus haute concentration en particules infectieuse est observée deux jours aprés
inoculation. Le titre infectieux des litieres souillées par des poussins inoculés reste
trés élevé pendant 30 jours aprés inoculation des oiseaux et aprés 60 jours ; des
particules infectieuses peuvent encors étre isolées de la litiére mais a un titre plus
inferieur & 10",

>Par contre, les poussins n’éliminent pas le virus pendant une longue période.
Les poussins peuvent transmettre l'infection par contact direct ou indirect a des
poussins réceptifs pendant les 2 premiéres semaines qui suivent leur inoculation.
Mais par aprés, aucune transmission de la maladie n’a été observée.
Il Na pas été observé de maladie par contact direct a partir d’animaux infectés
depuis 16, 30, 42, et 52 jours (BRUGERE-PICOUX et SILIM, 1992).
Les virus sauvages et vaccinaux sont trés résistants et peuvent persister dans un
batiment de bandes en bandes. (LUKERT, 1991).

6. Pathologie :
6.1. Pathogénie :

. L’incubation de la bursite infectieuse est trés bréve. Le virus transite dans les
lymphocytes et les macrophages quelques heures aprés [infection orale.
L'envahissement hépatique précéde la virémie qui assure la contamination des
organes cibles dont la bourse de Fabricius. Cette atteinte correspond & une
« bursectomie virale » détruisant les lymphocytes B porteurs de I'immunité a
médiation humorale. Il y a une réaction inflammatoire de la BF le 4eme jour qui suit
Finfection, puis une atrophie et une dégénérescence s’ensuit en une semaine qui
accompagne la nécrose des autres organes lymphoides (DIDIER, 2001).
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> Mécanisme pathogénique :

Le virus entre dans I'organisme par la voie orale. Il est capté par les cellules
macrophagiques des plaques de Peyer (tissu lymphoide associé aux muqueuses
intestinales) et transféré dans la muqueuse intestinale ol il infecte les cellules
lymphoides. Il emprunte la voie sanguine porte, parvient au foie et infecte les cellules
de Kipffer. A la faveur d’'une virémie, le virus arrive dans la bourse de Fabricius et
infecte les cellules lymphoides de type B (Figure 2), (ABDEL-AZIZ, 2007).

Virus ]
¢L b Lréng i0
[ Muqueuse ] ! &

J L
L Macrophages, lymphocytes ]
4L
[ Foie 1
4L
[ Virémie ]
4L

Bourse de Fabricius (multiplication du
virus dans les cellules lymphoides B)

4L
( Hypertrophie }
4L

[ Atrophie j

Figure 2 : pathogénie de la maladie de Gumboro. (ABDEL-AZIZ, 2007)

La BF est un organe lymphoide primaire, impair et médian rencontré
uniquement chez les oiseaux. Cet organe présente également certaines propriétés
des organes lymphoides secondaires. Elle est située dorsalement au cloaque, sa
caviteé est recouverte longitudinalement par un épithélium plissé, formant environ 15

bourrelets primaires et 7 secondaires. Le développement de la BF commence a partir

9
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du 4eme jour de la vie embryonnaire et atteint son maximum a 'age de 4 semaines.
La BF régresse entre la 10eme et la 23eme semaine, ce qui consiste a un

épuisement lymphoide physiologique qui s’achéve vers I'dge de la maturité sexuelle.

Au cours de la vie embryonnaire, les cellules souches des lymphocytes vont
migrer du foie et de la vésicule vitelline (jaune d’ceuf) vers le thymus et la BF. C'est
ainsi que les lymphocytes T issus du thymus seront responsables de I'immunité a
médiation cellulaire, et les lymphocytes B issus de la BF seront responsables de
Fimmunité humorale grace aux immunoglobulines qu’ils fabriquent (SILIM et REKIK,
1992).

La présence de la BF est surtout nécessaire pendant les deux premiéres
semaines, ce qui ne signifie pas que l'ciseau puisse s’en passer sans risque, de la
2eme a la 10eme semaine (SCALA et al., 1988).

C’est dans cet organe lymphoide que le virus attague les lymphocytes B et s’y
multiplie avec un effet cytolytique entrainant les réactions inflammatoires qui se

traduisent par une hypertrophie de la BF.

A la suite de destruction des lymphocytes B, il se produit une dépression
immunitaire. Cette dépression nuit a la protection contre les maladies bactériennes

telles que les colibacilloses et les salmonelloses (WYETH, 1976).
> Conséquences physiopathologiques :
Les conséquences physiopathologiques sont nombreuses. Nous avons entre autres :

- Diarrhée entrainant des déshydratations aggravées par ['absence
d’abreuvement. Ce qui a pour conséquence 'accumulation de cristaux d’urate

dans les reins et les uretéres laissant présager un pronostic médical sombre ;

- «une bursectomie virale » avec pour conséquence l'immunodépression

responsable des échecs vaccinaux ;

- Dépdts d’'immuns-complexes au niveau de la paroi vasculaire, hémorragies

musculaires et Iésions rénales ;

10
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- Infection précoce chez Iles poussins de 5 jours entrainant une
immunodépression subclinique tandis qu’a partir de la 3eme semaine on a la
forme clinique aigue (ABDEL-AZIZ, 2007)

6.2. Symptomes

La période d’incubation est courte, é*é{i&f)jours. Un des premiers symptémes est
la tendance qu’ont les animaux a se piquer i’anus. Les plumes autour de I'anus sont
souillées par des fientes diarrhéiques aqueuses. Des caillots de sang peuvent étre
présents dans les excréments. Les animaux sont abattus, prostrés, en boule,
déshydratés et les plumes ébouriffées (BRUGERE-PICOUX et SILIM A., 1992).

Il existe trois formes :
-forme immunologique :

Elle est die a l'action immunosuppressive du virus qui détruit les lymphocytes
B. L’évolution est inapparente par I'effet d’une souche virale peu pathogéne ou par
la persistance d'immunité maternelle. Elle apparait sur des animaux de moins de
trois semaines et se traduit par des retards de croissance, des échecs vaccinaux ou
par 'apparition de pathologie intercurrente.

-forme aigue classique

La maladie s’installe quand 'immunité passive maternelle disparait et que la
bourse de Fabricius murit par le balayage antigénique provenant du cloaque entre
3 et 6 semaines. Elle apparait brutalement aprés quelques jours d’incubation et

préte a confusion avec un épisode de coccidiose aigue :
-abattement, anorexie (ou perte d’appétit),

-diarrhée blanchéatre profuse et agueuse qui humidifie les litiéres,
-le cloaque est souillé, irrité et les animaux se piquent,

- soif intense, déshydratation,

-démarche chancelante, téte baissée.

11
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-formes atténuées

Ce sont des formes atténuées de la forme aigue sur des poussins de plus de 6
semaines (DIDIER, 2001).

6.3. Lésions
6.3.1. Déshydratation :

Les carcasses des oiseaux morts présentent des signes plus ou moins
intenses de déshydratation entrainant une coloration foncée des muscles pectoraux

et une néphrose uranique.
6.3.2. Hémorragies :

On remarque des hémorragies surtout au niveau des membres et des muscles
pectoraux (Photo 1) et quelques fois sur le myocarde, a la base du proventricule et
sur la masse viscérale.

Photo 1 : hémorragies punctiformes dans les muscles pectoraux (DIDIER, 2001)

12
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6.3.3. Bourse de Fabricius :

Les lésions pathognomoniques siégent dans la bourse de Fabricius. Il y a
hypertrophie (Photo 2) puis atrophie de 'organe en fonction de 'évolution clinique de

la maladie. La bourse est souvent remplie d’'un contenu caséeux en fin de phase
aigue de la maladie (DIDIER, 2001).

Photo 2 : impacte de la maladie de Gumboro montré par un grossissement de la BF
(au centre) prélevé sur un oiseau infecté (Dr MONTRIEL).

7. Epidémiologie :
7.1. Epidémiologie descriptive :

La maladie de Gumboro affecte naturellement les poulets mais aussi les
dindons, les cailles, les passereaux et les canards. Les zones les plus affectées sont
les zones ol se concentre un grand nombre de volaille. Les mortalités enregistrées
évoluent selon une courbe de mortalité en cloche pathognomonique de la maladie de
Gumboro ou courbe de PARKHURST (figure 3).

13
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Figure 3 : courbe caractéristique de la mortalité de la forme aigue de la maladie de
Gumboro (selon Parkhust 1964).

7.2. Epidémiologie analytique :

La maladie se rencontre surtout chez le genre Gallus, le canard et le dindon
développent des formes subcliniques inapparentes. Les sources sont les animaux

malades ou morts, les fientes, 'eau, les litieres et les aliments contaminés.

La maladie de Gumboro se nomme souvent « la maladie aux deux visages »
car durant les deux premieres décades de vie, linfection précoce provoque une
immunosuppression sévére. Entre 3 4 6 semaines nous observons la période de la
plus grande sensibilité au virus. Limmunité naturelle est fonction de I'état immunitaire

des reproducteurs.

Le stress et les mauvaises conditions d’hygiéne sont les facteurs favorisants
I'apparition et la persistance de la maladie de Gumboro chez les animaux sensibles

au virus.

14
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Les animaux se contaminent soit par contact direct avec les malades soit par
lintermédiaire des vecteurs passifs contaminés par les fientes. La voie de

contamination est soit orale soit respiratoire.
7.3. Epidémiologie synthétique :

L’introduction du virus dans le milieu se fait par le biais des échanges
commerciaux de volailles. L'existence de nombreux vecteurs passifs (eau
contaminée, litiere contaminée) et des animaux réservoirs du virus (canards,
dindons) font que la maladie évolue durant toute 'année (ABDEL-AZIZ, 2007).

7.4. Réceptivité :
7.4.1. Liée a Panimal :

L’espéce : la poule est I'héte naturel du virus. Toutes les races et croisements
industriels de volailles sont réceptifs mais il semble que la Leghorn blanche soit la
plus sensible.

L’infection naturelle a aussi été décrite chez le dindon et le canard, mais sous
une forme subclinique. La caille et le pigeon semblent résistants a [infection

expérimentale.

L’age : 'age est un facteur important dans l'infection naturelle a I'lBD. La plus grande
sensibilité se situe a 'dge de 3 a 6 semaines (BRUGERE-PICOUX et SILIM, 1992).

Dans les 3 premiéres semaines de vie, linfection précoce provogue une
infection subclinique moins grave mais une immunodépression sévere. Les pertes
économiques peuvent étre considérables. Les 4° et 5° semaines représentent I'age
de la plus grande sensibilité du virus et il se développe alors des formes aigues de
'IBD.

7.4.2. Liée au milieu :

Tout ce qui favorise la dissémination et la pérennité du virus, tous les facteurs

de stress interviennent sur la réceptivité (DIDIER, 2001).
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7.4.3. Distribution et persistance du virus chez le poussin

inoculé :

Les antigénes viraux spécifiques de I'IlBDV peuvent étre mis en évidence par
immunofluorescence directe dans tous les follicules de la BF (zone corticale et
médullaire) des poussins aux 4éme et 6éme jours aprés leur inoculation et dans

guelques uns seulement au 8éme jour.

Aucune particule fluorescente n’y est plus observée a partir du 10°™ jour
apres l'inoculation, ni a aucun moment sur les coupes des rates et thymus. Le virus
peut étre isolé a partir des BF prélevées du 2°™ au 10°™ jour aprés linoculation,
avec un titre infectieux maximum aprés 4 jours et qui reste supérieur & 10* jusqu’au
8°™ jour (BRUGERE-PICOUX et SILIM, 1992).

8-Diagnostic :
8.1. Diagnostic épidémioclinique :

Le diagnostic clinique est basé sur I'évolution de la maladie (mortalité en pic
puis guérison clinique apres 5 a 7 jours) et les Iésions caractéristiques de la BF lors
de P'autopsie des poussins. L’infection de poussins porteurs d’anticorps maternels est
souvent subclinique. Le diagnostic peut alors étre posé sur base de I'atrophie de la
BF et la présence de lésions histologiques dans cet organe (BRUGERE-PICOUX et
SILIM, 1992).

8.2. Diagnostic différentiel :

Il n'est pas toujours évident et peut imposer le recours a des examens de laboratoire
(DIDIER, 2001).

Certaines maladies peuvent préter confusion avec la maladie de Gumboro soit
par les symptémes, soit par le taux et la durée de la mortalité, soit par des Iésions
observées sur des cadavres.
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8.2.1. Maladies a symptéomes apparentés :

Il faut en effet distinguer la maladie de Gumboro des symptdémes toxiques qui
certes apparaissent brutalement mais peuvent entrainer jusqu’a 100% de mortalité et
dans tous les cas, ils ne provoguent pas de Iésions caractéristiques.

Ainsi il faut faire la différence avec la coccidiose qui est responsabie de la diarrhée et

de mortalité brutale mais n’entraine jamais de Iésions de bourse de Fabricius.

8.2.2. Maladies a lésions semblables :

L’'une des affections a ne pas confondre avec la maladie de Gumboro est la
maladie de Newcastle. Elle provoque des Iésions hémorragiques et affecte tous les
animaux quelque soit leur age et persiste plus longtemps dans 'élevage avec des
mortalités élevées (jusqu’a 100%). Elle provoque en outre, des signes nerveux et
respiratoires qui n‘apparaissent pas dans la maladie de Gumboro. Les hémorragies
au niveau du proventricule sont situées sur les papilles sous forme de taches.

Du fait de I'atteinte rénale, il faut aussi écarter le syndrome néphrite néphrose
gui s’accompagne de signes respiratoires et qui n’entraine aucune Iésion de la

bourse de Fabricius.

On peut écarter aussi la lipidose hépatorénale, qui du fait de la faible mortalité
gu’elle entraine sur les sujets de 3 semaines et de ses lésions rénales peut étre
confondue avec la maladie de Gumboro. Mais la encore il n’y a pas de Iésions de la

bourse de Fabricius.

Cependant il y’'a des affections comme l'avitaminose A, la leucose lymphoide
et la maladie de Marek qui peuvent entrainer des Iésions de la bourse de Fabricius
mais a I'histologie on s’apercoit que dans I'avitaminose A, il s’agit d’'une métaplasie
épithéliale et dans la maladie de Marek et les leucoses, il s’agit de processus
tumoraux. Si le doute persiste encore malgré toutes les investigations, on fait appel
au diagnostic de laboratoire (ABDEL-AZIZ, 2007).
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8.3. Diagnostic expérimental :

8.3.1. virologie :

- Isolement du virus

Il s’effectue par inoculation de broyats de bourse de Fabricius de poussins
malades a des ceufs embryonnés de poules sur la membrane chorioallantoidienne
(HITCHNER, 1970). Plusieurs passages aveugles sont souvent nécessaires pour
obtenir les premiéres mortalités des embryons. L’adaptation de nombreuses
souches de IBDV a se multiplier sur culture de cellules d’embryons est fastidieuse

(technique lourde qui n’est pas utilisée en routine).

- Mise en évidence de I'antigéne viral dans la bourse de Fabricius par IDG contre un
sérum positif de référence ou par capture antigénique révélé par ELISA. L'utilisation
d’anticorps monoclonaux permet la caractérisation antigénique (SNYDER et al,
1967).

-Mise en évidence du génome viral dans la bourse de Fabricius par retro
transcription puis amplification par PCR de I'ARN viral (RT-PCR). On peut établir
des profils de restriction des fragments amplifiés pour caractériser le virus en cause.

8.3.2. Diagnostic sérologique :

C’est la recherche d’anticorps par IDG (immunodiffusion en gélose); SN
(seroneutralisation virale) ou ELISA (immuno-enzymatique). Les deux premieres
méthodes fournissent des résultats quantitatifs qui sont théoriquement bien corrélés.
La méthode ELISA est fréquemment utilisée chez le poussin pour mesurer le taux
d’anticorps d’origine maternelle (OiE, 2004).

La sérologie est utilisée dans trois cas principaux :

-cinétique d’anticorps sur les lots de poulets de chair pour confirmer un

passage d’IBD.
-contrble des anticorps des reproductrices en ponte.

-calcul de la date de vaccination. (NAKAMURA et a/, 1990)
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9. Traitement :

Il n’existe aucun traitement étiologique. Un traitement symptomatique peut
consister a 'administration d’électrolytes dans I'eau de boisson (BRUGERE-PICOUX
et SILIM, 1992).

19



Partie bibliographique chapitre 2

CHAPITRE 2: Les bases de lutte contre la maladie de

Gumboro.

1. Prophylaxie :

Aucun agent chimio thérapeutique ou antibiotique connu n'est efficace pour
traiter ou combattre la bursite infectieuse. La pharmacothérapie est souvent 2
déconseiller en présence de dommages graves aux reins. |l peut étre recommandé
de donner des vitamines multiples ou des électrolytes ou les deux, dans les
troupeaux ou la maladie sévit depuis relativement longtemps et o I'appétit est faible.
Une bonne ventilation, des températures chaudes et de I'eau fraiche permettent de
réduire la mortalité. Si des infections secondaires commencent & causer probléme,
l'antibiothérapie  peut étre nécessaire, mais doitr rester  minimale.

Aprées la mise au marché d'un troupeau malade, la ferme doit étre
complétement dépeuplée de tous les oiseaux. Eliminer toute la litiére et les aliments
non utilisés, nettoyer & fond et désinfecter tous les batiments et I'équipement. La
fumigation au formaldéhyde est recommandée quand c'est possible (c'est une
manceuvre dangereuse qui doit étre exécutée par des personnes expérimentées). i
faut laisser les béatiments vacants pendant trois semaines. La lutte contre les
rongeurs, les insectes et les oiseaux sauvages est aussi importante pour maitriser
les maladies infectieuses (SELLAM, 2001).

1.1. Sanitaire :

Etant donne la résistance de I'lBDV aux agents physiques et chimiques et sa
longévité dans une litiére souillée par des poussins infectés, un vide sanitaire poussé
entre deux lots d’animaux est indispensable. Le local et le matériel doivent étre
nettoyés avec une pompe a eau a haute pression, désinfectés puis stérilisés
(SELLAM, 2001).
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1.2. Médicale :

Le virus est trés résistant et persiste longtemps dans le milieu extérieur. La
rencontre du virus et du poussin est donc inévitable, précoce et individuelle car il n’y
a pas de transmission verticale. La contagion est simultanée pour tous les poussins
(DIDIER, 2001).

2. Les différents types de vaccins :

On distingue deux sortes de vaccins :

-vaccins a virus inactivés : en 1964, WINTERFIELD et HITCHNER rapportent que les
vaccins inactivés sont inefficaces en matiere d'immunité. Cette conception a été
révisée. En effet selon BENNEJEAN (1977) des vaccins inactivés ont été
expérimentés, mais les concentrations virales nécessaires a I'obtention de 'immunité

sont actuellement trop élevées pour permettre une production industrielle.

En 1999, DESBORGES a montré que le vaccin inactivé est totalement
insensible aux anticorps maternels des poussins. Ce vaccin induit une protection

progressive et de longue durée ;

-vaccins a virus vivants : dans ce domaine les vaccins ont connu deux périodes. Une
premiére période ou on utilisait des vaccins a virus pleinement virulents et une
seconde période ou les vaccins furent atténués. Les vaccins a virus pleinement
virulents sont préparés a partir de suspension de bourse de Fabricius de poulets
infectés. A I'heure actuelle ces vaccins sont abandonnés au profit des vaccins a virus

atténués.

CONSTANTIN (1988) a montré que les vaccins vivants atténués utilisés trés
précocement seront neutralisés par les anticorps d’origine maternelle chez les

poussins.

Pour une vaccination efficace contre la maladie de Gumboro avec les vaccins
vivants, FERRE et BELLOC (2005) ont montré qu’il faut un taux d’Acs d’origine
maternelle compatible avec la souche vaccinale soit 350 en ELISA (kit IDEXX,
dilution 1/500) pour les vaccins intermédiaires et 500 pour les vaccins a souches

dites « chaudes ».

21



Partie bibliographique chapitre 2

st e e B B D e v

3. Stratégie de vaccination :

La prophylaxie médicale de la maladie de Gumboro est en théorie basée sur
immunisation des parentales afin qu’elles transmettent une immunité passive a leur
progéniture. Les anticorps d’origine maternelle vont persister en moyenne les trois
premiéres semaines de la vie chez le poussin, le protégeant ainsi d’'une infection
précoce grave. L'immunisation des parentales repose sur linjection d'un vaccin
inactivé contenant un adjuvant huileux avant I'entrée en ponte a I'dge de 10 a 15
semaines (BRUGERE-PICOUX et SILIM, 1992). Les poussins apres la disparition de
Pimmunité passive, seront vaccinés au moyen de vaccin vivant atténué. Une poule
mal vaccinée est égale a 160 poussins mal protégés (DIDIER, 2001).

Dans plusieurs cas ou la pression d’infection est minime (nombre restreint de
batisses sur le site; un seul &ge; souche peu pathogene ; bonne

biosécurité, hygiéne) cette protection pourra étre suffisante.

En présence d’'une pression d’infection plus grande, il sera nécessaire de
vacciner les oiseaux en élevage afin de prendre la reléve de 'immunité passive et
d’assurer un niveau de protection constant. Les poussins, aprés disparition de
Fimmunité passive, seront vaccinés au moyen d'un vaccin atténué. Le virus
vaccinale va se multiplier dans la bourse de Fabricius et y persiste une dizaine de
jours. Le probléme majeur de 'immunisation active des poussins ; moment de leurs
vaccination ; c’est-a-dire immédiatement aprés disparition des anticorps maternels
Le statut immunitaire des parents doit donc étre connu ou les anticorps maternels
doivent étre titrés chez un échantillon du lot durant les premiéres semaines de la vie.

Un exemple de programme de vaccination de futures reproductrices peut
consister en administration de vaccin vivant atténué au premier jour de la vie et /ou
a l'age de trois semaines ; suivi d’'un rappel au moyen de vaccin inactivé huileux a
I’é'ge de quinze semaines. Mais la pratique est loin d’étre aussi simple que la théorie.
Depuis le début de I'apparition de formes graves de la maladie de Gumboro ; les
schémas classigues de vaccination se sont montrés peu efficaces. Certains éleveurs
| ont alors abandonnés toute vaccination des poussins; d’autre ont adopté un
programme de vaccination trés lourd ; d’autant plus lourd qu’inefficace a notre avis.
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Pour se faire ; si a I'dge d’'un jour ;moins de 80% des poussins possédent des
precipitines ;ils seront vaccinés au moyen d’une demi dose de vaccin vivant atténué
alage de 10 ;14 ;et 17jours .si 80 & 100% des sérums des poussins au premier jour
sont positifs au test de précipitation en gélose ; ils seront retéstés a I'age de 7a
10jours .si moins de 50% sont alors positifs ;le vaccin sera administrer a 'age
de14 ;17et 21jours et si plus de 50% sont positifs ;la vaccination sera effectuée a
17 ;21 et 24jours (BRUGERE-PICOUX et SILIM, 1992). |l faut donc attendre 3 a 4
lots afin de juger de l'efficacité de la vaccination (CLOUTIER, 2007).

4. Choix de la date de vaccination :

Deux écoles s’affrontent en matiere de prophylaxie vaccinale : vaccination
systématique a 1 jour avec des souches intermédiaires ou calcul de la décroissance
des anticorps maternels, pour déterminer 'age de la vaccination. Dans la premiéere
méthode, une primo-vaccination est réalisée le plus t6t possible chez un maximum de
poussins qui le permettent, c’'est a dire ayant peu d’anticorps maternels. Le but est
d’empécher une diffusion et une multiplication de virus sauvage avant immunisation
active par des vaccinations plus tardives. Dans la deuxieme méthode, il faut choisir
une date de vaccination et donc déterminer 2 paramétres : quel est le seuil
d’anticorps maternels résiduels admissible et compatible au vaccin et comment

prédire la date a laquelle ce seuil sera atteint.

La protection passive diminue au fur et a mesure que le poussin vieillit et élimine les
anticorps maternels. La durée de la protection passive dépend donc a la fois de la
quantité initiale d’anticorps transmise et de la vitesse a laquelle le poussin élimine

les anticorps recus.

-la quantité initiale d’anticorps maternels transmis est mesurée par des
sérologies ELISA effectuées sur 20 poussins prélevés le jour de la mise en place.

-l'estimation de la cinétigue de décroissance des anticorps maternels : le
temps de demi-vie plasmatique des anticorps maternels est d’environ 3 jours pour

les souches a croissance rapide et de 5 jours chez les souches a croissance lente.

-taux d’anticorps maternels résiduels susceptibles d’interférer avec la prise

vaccinale. Les titres neutralisants dépendent du vaccin : 1/100° pour les vaccins trés
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atténués, 1/250° pour les vaccins intermédiaires et 1/500° pour les vaccins invasifs
(SELLAM, 2001).

KOUWENHOVEN en 1991(rapporté par SELLAM, 2001) a décrit une formule

permettant de calculer la date de vaccination

(D) :

D = D (mtitres ELISA mesurés)- 22.36 +1
282

* D racine carré pour rendre la courbe des titres d’anticorps normale *22,36=racine
de 500, et 500 est le titre ELISA seuil interférant avec la prise vaccinale des vaccins
« hots », ce seuil est donc fonction du vaccin

*2,82 = Y2 vie de la racine titre ELISA pour les poulets
industriels *+1 car Prise de sang sur poussins de 1 jour

(a)

12000
10000
8000
6000
4000 -
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(b)
y=-25111x+ 94,5
2

100
80
60
40
20

anticorps

Racine carrée des titres en

Age des poulets (en jours)

Figure 4 : Evolution des titres individuels (anti-Gumboro) chez des poulets label
rouge.

Les résultats sont présentés avant (a) et aprés (b) transformation logarithmique a
base 2 de la valeur du titre. (FERRE et BELLOC, 2005).

Malgré les mesures de prophylaxie sanitaire et médicale préconisées

pour lutter contre la maladie de Gumboro, on assiste de plus en plus a des
échecs de vaccinations.
C’est dans le but de mieux comprendre et expliquer les raisons de I'échec de
la vaccination contre la maladie de Gumboro, que nous avons entrepris une
étude comparative de protocoles de vaccination contre la maladie de
Gumboro. Ceci fait I'objet de la deuxiéme partie de notre travail.
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Partie expérimentale description de la région d’étude

DEUXIEME PARTIE : Partie expérimentale.

|. Description de la région d’étude (wilaya de Tizi-Ouzou)

La wilaya- district de TIZI OUZOU est située sur le littoral centre. Elle s’étend
sur une superficie de 2958 km? Administrativement elle est subdivisée en 21 dairas
et 67 communes .

Elle est limitée au nord par la méditerranée, a I'est par la wilaya de Bejaia, a I'ouest
par la wilaya de Boumerdes, au sud par la wilaya de Bouira. (Voir annexe A)

Cest une vaste région montagneuse .elle est constituée dun massif
montagneux (le Djurdjura) qui culmine & 2308m d’altitude d’une chaine cotiere
représentée par de hautes collines de 500 & 1000m d’altitude et 12 & 25% de pente
ainsi que d’une vallée (Sébaou) qui se caractérise par des terres dont la pente est
inferieure & 12% et d’altitude ne de passant pas les 500m. Cette vallée est traversée
par 'Oued Sébaou, dont elle tire son nom, ce qui procure a la zone des possibilités

d’irrigation.

La région de TIZI OUZOU est dominée par un climat de type méditerranéen, qui
se caractérise par deux saisons bien contrastées : un hiver humide et froid puis un
été chaud et sec.

Les précipitations varient en général entre 600 et 1000mm par an; la neige
tombe principalement sur la région de montagne ; les gelées sont fréquentes en
février a travers la totalité du territoire de la wilaya .les températures obéissent & un
gradient altitudinal et I'on distingue en général un « climat montagnard » ou les
températures sont moins importantes et un « climat tellien » ol I'on enregistre des

températures extrémes.
> Situation de l'aviculture dans la wilaya

L'élevage dans la wilaya de TIZI OUZOU occupe une place privilégiée et
Faviculture est incontestablement la filiére de production animale qui a connu 'essor
le plus important.

Cependant, elle demeure vulnérable face au défit imposé (situation actuelle)
qui ne manque pas d’affecter les structure de cette filiere. Actuellement ce secteur

26



Partie expérimentale description de la région d’étude
“

est en pleine crise et subi une régression. Cet état de fait est la combinaison de

plusieurs facteurs (approvisionnement et commercialisation).

Apres avoir présenté la problématique de la maladie de Gumboro dans les
élevages aviaires de la wilaya de T O, la deuxiéme partie de notre travail a consisté a
rassembler des données épidémiologiques afin de dresser un tableau de la situation

de la maladie dans ces élevages et aussi d’apporter des explications.
ll. Choix de la région :

Notre étude s'est intéressée a la wilaya de Tizi-Ouzou ou 'élevage aviaire connait un

essor considérable.

En outre depuis le mois de Septembre 2009 non seulement la maladie de Gumboro

sévit dans la wilaya mais engendre aussi des pertes économiques importantes.

lll. Situation épidémiologique :

Dans le but de dresser un tableau épidémiologique de la maladie de Gumboro
dans la wilaya de Tizi-Ouzou nous nous sommes rendus a la DSA (annexes C).
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IV. Objectif de I’étude de la maladie de Gumboro dans les

élevages aviaires de la wilaya de T- O
IV.1. Objectifs descriptifs :

- Le premier objectif sera d’apporter des éléments décrivant la population des
volailles atteintes de la bursite infectieuse dans les cheptels de la wilaya de
T-O.

- Le deuxieme objectif sera de décrire a I'aide d’indicateurs I'apparition de I'lBD
au sein de ces cheptels.

IV.2. Objectifs analytiques :
Ces objectifs visent a:

- Donner les facteurs d'apparition de IIBD dans les cheptels aviaires et
expliquer 'importance.

- Apporter des éléments expliqguant la persistance de linfection dans ces
cheptels.
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V. Matériels

V.1. Matériel animal :
Le matériel animal sur le terrain est constitué de reproducteurs, de poulets de chair

et de poules pondeuses.
Le matériel animal en expérimentation est constitué de reproducteurs chair et de

poussins d’1, 7 et 14 jours issus des mémes reproducteurs.

Photo 3: reproducteurs chair.

V.2. Vaccins utilisés:

Tableau 1: vaccins utilisés.

Nom du vaccin Caractéristiques du vaccin | souche

intermédiaire LIBDV
GUMBOL®

Virus vivant atténué D78
IBAVAC®

Virus vivant atténué VMG91
GUMBOKAL®

intermédiaire W2512/G-01
IBDL®
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V.3. Laboratoire :

Pour le titrage d’Acs nous avons envoyé au laboratoire des sujets vivants dont 2
reproducteurs chair de 55 semaines d’age et 7 poussins chair d’un, 7 et 14 jours
d’age. Le titrage a été réalisé par le test ELISA au niveau du laboratoire vétérinaire

régional de Tizi-Ouzou (annexe B).

VI. Méthodes :

VI.1. Suspicion :

La suspicion de la maladie de Gumboro sur le terrain se base sur les données
épidémiologiques surtout une augmentation soudaine de la mortalité qui est
accompagnée d’'une morbidité trés élevée formant un pic en espace de trois jours.

Cependant les suspicions ne nous permettent pas de détecter les formes

immunodépressives
VI.2. Cas cliniques :

Les éleveurs font appel aux vétérinaires quand ils observent une augmentation
brusque de la mortalité, ils se présentent au cabinet souvent avec des animaux
malades et/ou morts. Les éleveurs signalent pendant 'anamnése que les oiseaux se
piqguent 'anus. Cela est suivi de la visite du vétérinaire sur le terrain.

On ne parle de cas clinique qu’aprés observation des Iésions pathognomoniques qui
sont I'nypertrophie de la BF associée a des pétéchies sur les muscles pectoraux, les
cuisses et la base du proventricule.
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Figure 5: éléments de diagnostic clinique de la maladie de Gumboro.

V1.3. Statut de protection contre la maladie de Gumboro :

Le statut de protection doit tenir compte de la condition sine qua non qui est le

titrage d’anticorps maternels qui constituent 'immunité passive chez les poussins.
-Expérimenter un programme de vaccination
-Vérifier le statut immunitaire des parentaux vis-a-vis de la maladie de Gumboro.

-Titrage d’anticorps d’origine maternelle chez les poussins.
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Vi. 4. Résultats et discussion :

Vi.4.1. Les pratiques vaccinales:

La maladie de Gumboro figure parmi les maladies & vaccination obligatoire (annexe
D), sur le terrain les vétérinaires praticiens ont instauré successivement deux
protocoles de vaccination :

Le premier consistait & faire une primo vaccination au 7°™ jour avec un vaccin a
virus vivant et un rappel effectué au 21°" jour. Malgré cette vaccination la maladie
apparait quand méme sur le terrain.

Le second consistait a faire une et unique vaccination au 14°™ jour a l'aide d’un
vaccin a virus vivant dans I'eau de boisson, ce nouveau protocole n’a pas pu étre

efficace contre la maladie puisqu’elle apparait dans la 3°™ semaine de vie.
V1.4.2. Les pratiques hygiéniques :

Elles suivent les régles hygiéniques de base dans I'élevage aviaire :

- Les élevages sont bien isolés avec des locaux bien congus, faciles & nettoyer, &

dératiser, et a désinfecter.
-Pratique de I'élevage en bande unique, pour chaque poulailler.

-La désinfection et le nettoyage sont élaborés aprés chaque bande suivant un
ensemble de procédure strictes ,un vide sanitaire de 20 jours précéde l'arrivée

d’une nouvelle bande.

V.1.4.3. Bilan bimestriel du cabinet vétérinaire a Tizi-Rached.

Le service de la DSA chargé des maladies a déclaration obligatoire n’avait pas de

données concernant la situation épidémiologique de la MG dans la wilaya.

Pour y remédier & ce manque de données nous avons jugé utile de remplacer
la DSA par des vétérinaires privés de la zone qui suivent des élevages aviaires de
cette méme zone. Ces élevages sont constitués de reproducteurs (chair et ponte),
des poulets de chair et des poules pondeuses.
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Le tableau 2 nous montre que 165 000 doses ont été utilisées durant la période
d’étude dont 16 400 doses rejetées, ce qui impligue que 148 600 oiseaux
repartis dans 56 fermes ont été vaccinés. Il faut noter que les vaccins sont dans
des flacons de 1000 doses.
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résultats et discussions

Tableau 3 : répartition des effectifs par région et par période.

Période/région | Sep/Oct. Nov. /Déc. | Jan/Fév. Mar/Avr.
Athzellal 8400 13600 8500 12200
(Souamaa)

Tawint (T- | 9000 4000 _ _
Rached)

Thala _ 5000 3000 7500
(Athmane)

Ain el Hammam | 9500 10000 1000 8500
(Michelet)

Ouaguenoune _ 12300 3500 7000
Ait Oumalou _ 2100 5500 _
Freha _ _ 3700 _
Timizart _ _ 5000 _
Ouadhia _ _ 6300 3000
Totaux 26900 47000 36500 38200

Le tableau 3 nous montre la répartition des effectifs vaccinés par région et par
période, on remarque que le plus grand nombre de doses est administré dans la
période de Novembre & Décembre avec 47 000 sujets vaccinés dont 12 300 dans la
région d’Ouaguenoune soit 26,17%.
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Tableau 4 : répartition de la maladie par élevage.

Fréquence %
Elevages S 22 S 39,29
M 34 M | 60,71
Total F 56 F 100

Le tableau 4 nous montre la fréquence de la maladie sur les 56 fermes

vaccinées, la maladie apparait dans les 34 fermes soit 60,71% contre 39,29%.

Tableau 5 : répartition de la maladie par région.

Régions Elevages
Souamaa 13
Tawint 3
Thala Athmane 1
Ain El Hammam 7
Ouaguenoun 3
Ait Oumalou 2
Freha 1
Timizart 0
Ouadhia 4
total 34
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Le tableau 5 nous montre la répartition de la maladie par région, on

remarque que toutes les régions sont touchées a I'exception de Timizart.

Cependant la région de Souamaa est la plus touchée avec 13 foyers, suivis

de Ain EL Hammam avec 7.

résultats et discussions

Titre du graphique

B Souamia E Tawint & Thala Athmane
B Ain El Hommam = Quaguenoune = Ait Oumalou
 Freha @ Timizart QOuadhia

3% ge 12%
6% 4.
9%

39 9%

Cet histogramme nous montre la répartition da la maladie par région, on

Figure 6: répartition de la maladie par région.

remarque que Souamaa est la plus touchée avec 38%des cas.

Tableau 6 : répartition de la maladie par période et par élevage.

Sep/Oct. Nov. /Déc. | Jan/Fév. Mar/Avr.
Nombre f % f % f % f %
d’élevages

8 23,52 |11 |3235|9 26,47 | 6 17,64
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résultats et discussions

Le tableau 6 nous indique la répartition de la maladie par région et par période, la

plus grande est enregistrée pendant la période de Novembre a Décembre avec 11
cas sur les 34 soit 32,35%.

Tableau 7 : répartition de la maladie par élevage, par période et par région.

Régions Sep/Oct. Nov. /Déc. Jan/Fév. Mar/Avr.
Athzellal E % E % E % E %

8 8,82 5 14,70 |3 8,82 2 5,88
Tawint 3 8,82 0 0 0 0 0 0
Thala 0 0 1 294 |0 0 0 0
Athmane
Ain El|2 5,88 2 588 |1 2,94 2 5,88
Hammam
QOuaguenoun |0 0 2 5,88 1 2,94 0 0
Ait Oumalou |0 0 1 294 |1 2,94 0 0
Freha 0 0 0 0 1 2,94 0 0
Timizart 0 0 0 0 0 0 0 0
Ouadhia 0 0 0 0 2 5,88 2 5,88
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Le tableau 8 nous montre le type de vaccin utilisé par période dans les
différents élevages, nous remarquons que IBAVAC est le plus utilisé avec 47 000
sujets vaccinés de Novembre a Décembre, 32 500 de Janvier a Février, suivi de
GUMBOL avec 23 500 doses de Mars en Avril. Cela est d( & sa disponibilité sur le
marché a la période ou il y a eu la plus grande distribution de vaccin a savoir de
Novembre & Décembre.

Tableau 9: répartition globale des vaccins utilisés sur le nombre total d’élevages.

Vaccin élevage
GUMBOL E %
13 23,21
IBAVAC 34 60,71
IBDL 2 3,67
GUMBOKAL 7 12,5
Total 56 100

Le tableau 9 illustre la répartition des vaccins utilisés dans les 56 élevages,
IBAVAC est utilisé dans 34 élevages suivi de GUMBOL dans les 13.

B Nbrtotal d'elevages

B Nbrd'elevages atteints

Sep/Oct Nov/Déc Jan/Fév Mar/Avr

Figure 7 : répartition du nombre d’élevages atteints par période sur le nombre
d’élevages vaccinés.
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La figure 7 nous indique que durant les 3 premiéres périodes d’études plus de la

moitié des élevages sont atteints.

Tableau 10: répartition des élevages infectés selon le vaccin utilisé.

Sep/Oct. Nov. /Déc. Jan/Fév. Mar/Avr
GUMBOL 5 1 a 2 a Ain El
Athzellal, 3 a Hammam
Tawint, 1 a - -
Ain El
Hammam
IBAVAC 3 aAthzellal [11: 5 a
Athzellal, 2 a
Ain El Ham, 1
a ThalaAt., 1 7 -
a Ait Oum. 2
a Ouguen
IBDL _ _ 2: 1 a
ThalaAt.,, 1 a
Ain El Ham -
GUMBOKAL _ _ _ 4: 2 a
Athzellal, 2 a
Ouadhia

Puisque les vaccins sont utilisés selon leur disponibilité sur le marché, nous n’avons
pas le droit de tirer une conclusion sur 'effet du type du vaccin sur 'apparition de la
maladie. Nous pouvons émettre un constat : IBAVAC est le vaccin le plus utilisé
durant la période allant de Septembre au mois d’Avril, ceci est di a la pénurie de
vaccins sur le marché, chez les grossistes des produits vétérinaires. Malgré ceci,

nous ne pouvons pas douter de l'efficacité du vaccin.
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Le bilan que nous avons récupéré chez le vétérinaire est accompagné d’'un PV

de constat de différents événements qui caractérisent la maladie :

> Aucun symptébme pathognomonique. Il y a apparition de signes cliniques
des maladies récurrentes telles que la colibacillose et la coccidiose :

fievre, anorexie, diarrhée, plumes ébouriffés.

> Le tableau Iésionnel révele parfois des signes pathognomoniques surtout
chez les sujets atteints au dela de la 3eme semaine. Les [ésions
pathognomoniques font défaut chez les sujets atteints a moins de 2
semaines d’age. Parmi les Iésions on enregistre une inflammation avec
hypertrophie de BF qui devient parfois cedémateuse (photo 4 et 5) qui est
en relation avec le tropisme du virus pour les organes lymphoides. Elle
dure généralement trois jours et provogque une compression des uretéres,
la diurése est alors compromise les sujets ont des douleurs abdominale
dles a des crises néphrotiques (photo 6) suite a une accumulation d’urate

au niveau rénale (photo 7).

Photo 4: hypertrophie de la bourse de Fabricius.
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Photo 6: hypertrophie rénale.

5
S

Photo 7: dépdts d’urate.
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M

> Hémorragie au niveau du bréchet et des cuisses (photo 9), entre le
proventricule et le gésier (photo 8), parfois ces Iésions disparaissent, la
mortalité augmente suite a des traitements, la maladie peut préter
confusion & d'autres maladies. Le traitement aux sulfamides et a la
colistine accrue le syndrome néphrotique qui évolue parfois en Iésion

irréversible.

Photo 9: hémorragies au niveau des muscles de la cuisse.

44



Partie expérimentale résultats et discussions

» Taux de morbidité 80 jusqu’a 90 pourcents.
> Taux de mortalité et évolution de 5 jusqu’a 30 pourcents.
Exemple d'un élevage :

Protocole de vaccination : 7-21
Morbidité : 90%

Taux de mortalité : 27,3%
Effectif mis en place : 4900

Tableau 11 : évolution de la mortalité dans un élevage atteint d’'IBDV.

Age 21 22 23 24 25 26 27
(jours)
Cas de |4 187 557 357 115 89 30
mortalité

600 -

500 -

400 +—- o

300 + - — =—Age (jours}

- Cas de mortalité
200 -

100 +——

Figure 8: évolution de la mortalité dans un élevage atteint d’IBDV.

45



Partie expérimentale résultats et discussions

On remarque une évolution de la mortalité qui atteint son pic en 3 jours, puis
diminue par la suite. On a une courbe en forme de cloche, ce qui est identique a la
courbe de Parkhust (1964).

» Conduite a tenir du vétérinaire : le cas du cabinet ou on a fait notre stage ; il
est formellement interdit de traiter la maladie surtout dans les 3 premiers
jours de son apparition et de prescrire des diurétiques tant que la BF est
gonflée. Une fois que celle-ci commence a s’atrophier on recommande un
apport en minéraux et des diurétiques pour évacuer I'urate.

Eviter l'utilisation de tout antibiotique, laisser la maladie évoluer car
généralement on enregistre un pic le 3em au 4em jour et par la suite elle
disparait. Ce n’est qu’a partir de la qu'’il faut corriger les conséquences qui en
découlent.

Qu’est-ce qui se passe si on traite ?

On engendre des néphrites, alors au lieu d’avoir une évolution de la mortalité en
pic par la suite diminue puis disparait, la mortalit¢ demeure tout au long de
I'élevage et les sujets ne grandissent jamais, sinon on peut avoir un cheptel
hétérogéne.

Démarche suivie :
» Mesures sanitaire :
e Désinfection.
e Désinsectisation.
e Dératisation.

La désinfection est réalisée avec du formol et du KM104 (permanganate de
sodium), la durée du vide sanitaire est de 20 jours, elle dépend de I'efficacité et de
la rémanence du produit et non du virus.

> Réception des poussins :
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résultats et discussions
T e e e

Les poussins sont issus du méme couvoir de la région de Tizi-Ouzou avant titrage

d’Acs (couvoir Berkane). lls sont répartis dans 3 batiments tous situés dans la

région de Souamaa (A, B et C), l'effectif dans chaque béatiment est de 3 000

poussins.

Tableau 12: état des élevages et démarche vaccinale.

Batiment Date de Antécédent Protocole Type de | Mode
mise en ) de maladie vaccinal vaccin d’administration
Effectif
place
03/05/10 | 3 000 RAS j7-j21 GOMBOL | Eau de source +
A (LIBDV) |[2,5g de lait en
poudref/litre.
07/05/10 | 3 000 RAS j14 IBAVAC | Eau de source +
B (D78) 2.5g de lait en
poudre/litre.
11/05/10 | 3 000 RAS J7-14 GOMBOL | Eau de source +
(LIBDV) |[2,5g de lait en

A

p

poudre/litre

Le tableau 12 nous décrit les 3 élevages ayant été mis en place en des dates

différentes, présentant les mémes effectifs et ne possédant aucun antécédent de

maladie. Un protocole vaccinal différent pour chaque élevage avec 2 types de

vaccin suivi d’'un mode d’administration commun.
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résultats et discussions

Tableau 13: apparition de la maladie par élevage et par date.

Batiment Apparition de la | Date d’apparition
maladie
A Oui 26/05/10  jusqu’au
02/06/10
B Oui 09/06/10  jusqu’au
15/06/10
C Non _

Le tableau 13 exprime l'apparition de la maladie dans les batiments A et B

respectivement a 'adge de 23 jours et 33 jours.

Technique de vaccination : exemple du batiment A.

»> Les poussins recoivent des multivitaminés comme antistress une journée

avant, pendant et une journée apres la prise du vaccin.

Y

la prise.

Le jour de la vaccination les sujets sont privés d’eau pendant 2 heures avant

»> Nous nous somme déplacé avec le vétérinaire responsable de I'élevage pour

assister a la vaccination du 7eme jour (le 10/05/10) ainsi que le rappel qui

s’est effectué le 21eme jour (le 24/05/10).

Le vétérinaire a préparé 30 litres d’eau de source, a ajouté 75g de lait en

poudre et ce, dans le but de renforcer I'efficacité du vaccin qui est a virus

vivant atténué.

» A laide d’'une seringue on ajoute a lintérieur du flacon 2ml d’eau de

source car l'air pourrait altérer le vaccin. Le contenu est alors déversé dans

l'eau préparée. Contrairement a ce que certains acteurs de la filiére avicole

recommandent, il faut éviter de trop mélanger le vaccin car ceci pourrait le

detruire. Le nombre de buvettes a été renforcé pour s’assurer que tous les

poussins aient facilement accés au vaccin.
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résultats et discussions

Remarques :

e Eviter 'usage d’eau chlorée ou une eau contenant un détergent pouvant tuer

le virus.

e |l faut incinérer ou bruler tous les flacons apres usage.

e La quantité d’eau distribuée au 14eme et au 21eme jour est de 20 litres/1000

sujets.

Tableau 14 : mortalité enregistrée dans les élevages A et B.

Elevage Nombre de morts %
A 230 7,66
B 742 2, 24,73

Le tableau 14 nous révéle un taux de mortalité plus élevé dans 'élevage B par

rapport a 'élevage A.

Elevage A : a recu le protocole de vaccination j7-j21 du ministére de I'agriculture.

Une primo vaccination au 7eme jour avec un rappel le 21eme. Les oiseaux qui

n‘ont pas accés au vaccin le 7eme jour peuvent se rattraper le 21eme. Tout de

méme la maladie apparait (non seulement dans notre expérimentation mais aussi

dans d’autres élevages.

Hypothéses :

e |e fait de vacciner aux

alentours des maladies hémorragigues en

occurrence la coccidiose et I'entérite hémorragique sévissant a partir de la

troisieme semaine pourrait étre a I'origine de I'effet d'immunosuppresseur.

e Poussins issus des parentaux non immunisés ou immunité passive

insuffisante.
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Elevage B : selon la loi de Charles Nicole il suffit de vacciner 70% du cheptel pour
gu’'une maladie puisse arréter de se propager dans un élevage. La maladie de
Gumboro répond & cette loi. L’apparition de I'lBD dans I'élevage B pourrait étre
dde a I'incapacité de certains sujets a prendre leurs doses suffisante de vaccin par
rapport a certains. D’ou I'intérét de faire des rappels.

Elevage C : dans cette expérimentation nous avons essayé d’éviter les maladies
hémorragiques, nous avons gardé le 7eme jour et renforcé par un rappel le
14eme. A lissue de ce programme il n'ya pas eu d’apparition de la maladie.
Aucune conclusion n’a été tirée.

Face a ces hypothéses nous avons posé une autre problématique : quel est le

facteur clef du succés de la vaccination ?

A partir de notre expérimentation nous avons essayé de réduire la pression
infectieuse par des mesures de biosécurité (hygiéne, vide sanitaire) suivies d’un
programme de vaccination bien élaboré avec une administration correcte de

vaccin.

L’immunisation des poussins contre la MG tient compte d’une prophylaxie trés
rigoureuse. La vaccination des reproducteurs est indispensabie avec des vaccins
vivant et inactivé pour assurer le transfert d’'un niveau élevé d’anticorps maternels
aux poussins. Pour vacciner au moment opportun sans pour autant créer des
phénoménes de neutralisation entre 'immunité passive et le vaccin nous avons
jugé utile de connaitre le statut immunitaire chez les reproducteurs (annexe E) et
la cinetique de I'évolution des anticorps d’origine maternelle chez les poussins de
1, 7 et 14 jours d’age (annexe F) ainsi que le calcul du jour optimal de vaccination.
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résultats et discussions

Tableau 15 : résultats du titrage d’Acs anti Gumboro.

positif

Reproductrices | Poussins chair | Poussins chair | Poussins chair
chair de 55| de1jour de 7 jours de 14 jours
semaines

Résultats | positif positif Plus ou moins | Négatif

Le laboratoire nous a affirmé que la valeur du titre est d’environ 1500. Pour

calculer le jour optimal de la primo vaccination nous avons utilisé la formule
suivante (FERRE et BELLOC, 2005) :

X= v1500-¥350 ou 500

2,51

X : &ge optimal pour la vaccination, 1500 ; titre moyen en Acs maternels a 1 jour,

350 ; référence vaccin « intermédiaire », 500 ; référence pour les vaccins

« chauds ».

Nous avons trouvé un résultat égal a 7,97=8. Ce qui confirme notre protocole

expérimental qui consiste a faire une vaccination le 7em jour et un rappel le

14em.
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Discussion générale

En pratique le vaccin dont nous avons fait usage est le GUMBOKAL, un vaccin

lyophilisé a virus vivant atténué utilisable par voie oral, ou respiratoire.

<+ Sur les oiseaux :

Notre travail a concerné les élevages qui ont eu un passage d’'IBD pendant la
période d’étude allant de Septembre 2009 a Avril 2010. L'expérimentation est
réalisée sur des poussins dont I'éleveur a accepté d’essayer le nouveau
protocole de vaccination. Des poussins chair pour le titrage d’Acs d'origine
maternelle agés de 1, 7 et 14 jours et des reproductrices chair de 55 semaines

d’age pour le titre en Acs anti IBD. Ces animaux sont de race white et Brown.

< Sur laDSA:

Nous avons essayé de comprendre la raison pour laquelle la DSA de Tizi-Ouzou
ne dispose pas de données épidémiologiques concernant la maladie de
Gumboro dans la région, pour ce faire nous avons approché un vétérinaire
praticien. Celui-ci nous a donné les raisons suivantes :

v Iy a 3 a 4 ans la maladie n'était pas classée parmi les maladies a
déclaration obligatoire.

4 L’Etat apres avoir détruit tous les sujets des cheptels atteints ne donne
aucune indemnité aux éleveurs gu’ils soient agrées ou non,

v Le diagnostic de la maladie étant facile les vétérinaires ne font pas recours
au laboratoire qui déclare automatiquement la maladie aprés confirmation.

< sur la méthode :

Le titrage d’Acs doit se faire suivant deux étapes qui sont les suivantes (figure
9):

52



Partie expérimentale résultats et discussions

v La premiére étape consiste a vérifier le statut immunitaire des
reproductrices.
> S'il est positif on vérifie celui des poussins.
> S'il est négatif, ce n’est pas la peine de vérifier celui des poussins, il faut
dans ce cas vacciner les poussins au couvoir.
v La deuxieme étape est de titrer les Acs d'origine maternelle a différents
ages, cela nous permet de voir la cinétique de I'immunité passive et de pouvoir
établir un protocole vaccinal au moment opportun.

Titrage d’Acs chez
les reproductrices

v

Positif
Titrage d’Acs d’origine Vaccination
maternelle chez les poussins. au couvoir
! ' !
Positif Négatif (Rappel en urgence chez
les reproductrices
. \k
Sl’nvre Vaccination
I'évolution de .
) - au couvoir
I'immunité

Figure 9: Démarche de titrage d’Acs anti Gumboro.
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Conclusion et recommandations

Conclusion générale

Pour répondre aux besoins de la population humaine en protéines animales, bon
nombre de pays ont adopté une politique de production d’espéces animales a cycle
court dont la volaille occupe une place de choix.

Ainsi en Algérie l'aviculture a connu un véritable essor ces derniéres années avec la
multiplication des fermes avicoles. Malgré I'importance de ce développement de
nombreux facteurs limitant pesent sur ce secteur. La maladie de Gumboro reste le
principal fléau dans la région de Tizi-Ouzou.

Durant notre période d’étude (de Septembre 2009 a Avril 2010), 34 des 56 élevages
vaccinés sont touchés par la maladie, la morbidité peut atteindre 90% et la mortalité
28%, ceux a l'issue des protocoles de vaccination j7-j21 et j14. Quant & celui du j7-
j14, un résultat satisfaisant a été obtenu a savoir la non apparition de la maladie sur
le terrain. Cet état de fait est confirmé par un titrage d’anticorps chez les poussins au
j1,j7 et j14 et les reproductrices de 55 semaines d’age.

En outre, il apparait que les protocoles de vaccination ne sont pas adaptés, il semble
que les échecs de vaccination pourraient étre en relation d'une part avec des
decroissances rapides des Acs d'origine maternelle et d’autre part la coincidence
avec les maladies hémorragiques.

Recommandations :

1. APEtat:

> Contréle a l'importation : évaluer le statut immunitaire des poussins importés

vis-a-vis de la maladie de Gumboro.

> Ne vendre des poussins qu'aux éleveurs agrées : nous avons remarqué qu’il y
a des éleveurs non agrées qui pratiquent I'élevage de type traditionnel, dans
ces élevages l'effectif peut atteindre 300 poussins et sont rarement vaccinés, ce
qui constitue un réservoir pour le virus.
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> Octroyer des indemnités aux éleveurs agrées ayant un passage d’IBD dans
leurs élevages, cela va permettre d’amortir les pertes subies par les éleveurs en
cas de déclaration.

2. Aux praticiens :

> Evaluer le titre d’Acs anti IBD chez les reproductrices et I'évolution des Acs
d’origine maternelle chez les poussins pour pouvoir instaurer un protocole de
vaccination au moment adéquat. Si on vaccine t6t les Acs d’origine maternelle
vont neutraliser le vaccin, si on le fait tardivement les animaux sont exposés au
risque d’infection avant I'effet du vaccin. Le niveau d'immunité n’étant pas le
méme chez les reproductrices d’élevages différents, par conséquent les

poussins ne peuvent avoir le méme protocole de vaccination.
3. Aux éleveurs :

La lutte contre I'IBD doit commencer par le respect strict des bases de la

prophylaxie sanitaire qui sont :
e Nettoyer rigoureusement les batiments.
e Désinfection et vide sanitaire.
e Lutter contre les rongeurs et les insectes.

e Installer une ceinture sanitaire (pédiluve, autoluve).
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ANNEXE B



DEMANDE D’ANALYSE
AVIAIRE - CUNICOLE - APICOLE

[3J Controle

AATESSE I Télé/Fax @ ..o .. O Diagnostic

Age:...........0rigine : D Locale D Importée (précisez le pays et te n°d ‘identification).

Espéce aviaire : effectif ;...
Type d'élevage : [JPC [0 PP [0 REPRO [J DINDE [J AUTRE (DréciSez ) tvvvvvvvvoreoeoeooeoo .
Type d’alimentation : [ ] Concentré [[] Autre (DréCISEZ ) Io....iimmneeeenieeie e
Abreuvement : [] Robinet [ Puits [J Source [] Bache [ Sonde [J AUtre tevveneieee
Taux deponte :............... Taux d’éclosion :............. Aspect/qualité des ceufs : [[] Normal J Anormal
Homogénéité :[JOui O Nom Programme de Vaccination : [] Appliqué [0 Nom Appliqué
Traitement effectué:.............. om0 eSS S SR SRS SR B S R S Date d’arrét:..............

Espéce cunicole:
Type d’élevage : O Ausol O Clapier [} En batterie condition d’élevage [J Bonnes [ Mauvaises

Type d’alimentation : [J Concentré [J Autre:............. ... Apport d’eau de boissons []Oui [JNon
Vaccination effectué :.......................... .. DIAE B, 0555 5655 551 G655 S50 e s s sits mosmmos
Traitement effectué ... ... Dated’arrét . ...

Disposition /orientation du rucher : [J Conforme O Non conformé
Odeur du couvain : [JNormal [0 Anormal ~ Aspect du couvain : [0 Normal  [J Anormal

Date d’apparition f.....................o... Taux de morbidité .................... Taux de mortalité :...............
Symptdme observés : [ Digestifs [J Respiratoires [J Locomoteurs [J Cutanés
D Nerveux D3 AUITeS fooovoveiiii oo
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ANNEXE D



Décret
correspondant au 12 mars 2006 complétant le
décret exécutif n° 88-252 du 31 décembre 1988
fixant les conditions d’exercice & titre privé des

activités de médecine vétérinaire et de clnrnrgle
des animaux.

exécutif n° 06-118 du 12 Safar 1427

Le Chef du Gouvernement,

Sur le rapport du ministre de I’agriculture et du
développement rural,

Vu la Constitution, notamment ses amcles 85-4° et 125
(alinéa 2);

Vu la loi n° 88-08 du 26 janvier 1988 relative aux
activités de médecine vétérinaire et a la protection de la
santé animale ;

Vu le décret présidentiel n° 04-136 du 29 Safar 1425
- correspondant au 19 avril 2004 portant nomination du
Chef du Gouvernement ;

Vu le décret présidenﬁel n°® 05-161 du 22  Rabie
El Aouel 1426 correspondant au ler mai 2005 portant
4. nomination des membres du Gouvernement ;

Vu le décret exécutif n° 88-252 du 31 décembre 1988,
complété, fixant les conditions d’exercice 2 titre privé, des
- activités de médecine vétérinaire et de chxruraxe des
'} animaux ;

Vu le degret exéeutif n° 90—1.. du ler janvier 199G,
1 modifié et complété, fixant les attributions du mmxstre de
" Pagriculture ;

Vu le décret exécutif n° 90-240 du 4 aoft 1990 fixant

. contrdle des médicaments vétérinaires :
Décrate:
Article ler. — Le présent décret a pour objet de

:g compléter les dispositions du décret exécutif n° 88-252 du
. 31 décembre 1988, complété, susvisé.

e —

}. Art. 2. — T est inséré dans les dispositions du décret
. exécutif n° 88-252 du 31 décembre 1988, complete
| susvisé, un article 3 ter rédigé comme suit :

«Art 3 ter. — Le vétérinaire exercant 2 titre privé peut
{ étre suspendu & titre conservatoire par [ autorité
. vétérinaire nationale en attendant de statuer .sur sa
. situation pour un délai allant de trois (3) mois & une (L)
- année, pour les cas suivants :

. — vente de médicaments vétérinajres

~
7 I e!eveur a
i u)\\.uDuuu uu) u:»\\.uuuuub uuu) au G8TiusST dunsa o=

{ T*article 40 du décret exécutif n° 90-240 du 4 aoir 199\1,
;' Susvisé ;

! — mise a la disposition de I'éleveur de produits
. vétérinaires injectables ;

— utilisation de médicaments vétérinaires périmés ;
*  — procéder & des essais cliniques sans autorisation
-.préalable de I'autorité vétérinaire nationale -

les conditions de fabrication, de mise en vente et de .

. vétérinaire 2

— détentlon et utilisation de produits vétérinaires ne
beneﬁaant pas d’autorisation de mise sur le marché ;

— dehvrance de cemﬂcats de documents officiels et '
d’attestations de complaisance ;

la fermeture du cabinet
I"inspecteur vétérinaire de wilaya pour une
perxode depassant les dix (10) jours ;

— oOmetire de signaler

— se faire remplacer par une personne non autorisée a
pratiquer la médecine vétérinaire ;

— manquements du vétérinaire considérés comme fautes
professionnelles par 'autorité vétérinaire nationale :

— la non-déclaration de maladies animales 2

déclaratiOn obligatoire ;

— la non transmission périodique du bilan 4’ acmltes

- vétérinaires a ’autorité vetermalre natsona]e

— mauvaise conduite du vétérinaire envers les animaux
lors de manipulations ».

Art. 3. — Le présent décret sera publié au Journal
officicl de la RC[Juulqui\, ai gé icanc u\,ITiuCTEiqub et

populaire.

Fait a Alger, le 12 Safar 1427 correspondant au 12 mars
2006.

Ahmed OUYAHIA.

Décret - exécutif n® 06-119 du 12 Safar 1427
correspondant au 12 mars 2006 modifiant
et complétant le décret exécutif n® 95-66 du

" 22 Ramadhan 1415 correspondant an 22 février
1995 fixant la liste des maladies animales 2
déclaration obligatoire et les mesures générales
qui leur sont applicables.

Le Chef du Gouvernement,

Sur le rapport du ministre de [’agriculture et du -
développement rural ,

Vu la Constitution, notamment ses articles 85-4° et 125
(alinéa 2) ;

Vu la Iot n° 83-05 du 16 février 983, modifide et
complétée, relative & la protection et 4 'a promotion de la
santé ;

Vu la loi n° 88-08 du 26 jamier 1988 relative aux
activ es de medemw vétérinaire et 2 la protection de la

==

Vu la loi n® 90-08 du 7 avril 1990, complétée, relative a
la commune ;

Vu la loi n® 90-09 du 7 avril 1990, complétée, relative a
la wilaya ;

Vu le décret présidentiel n® 04-136 du 29 Safar 1425
correspondant au 19 avril 2004 portant nomination du
Chef du Gouvernement :




Vu le décret présidentiel n° 05-16]1 gy 22 Rabie

nomination des. membreg du Gouvernement ;o

Vu le décret exécutif n° 88-252 du-31 décembre 1988,
complété, fixant les conditions d’exercice 2 titre privé des
activitds de médecine v€€rinaire et de Chirurgie des
animaux ; ' : ) ’

modifié et complété, fixant les attributions du ministre de
- I"agriculture ; '

correspondant au 22 février 1995, modifié. et compléts,

applicables ;
Décréte :

Article ler. — Le présent décret a pour objet de
modifier et compléter les dispositions du décret exécutif

février 1995, modifi€ et complété, susvisé.

Art. 2. — ILes dispositions de /’article 2 du décret. :
au 22 février 1995, modifié €t complété, susvisé, sont
modifiées et comp]étées’comme suit :

“Art 2 — Les maladies animales 3 déclaration’
obligatoire sont les suivantes -

— Lafigvre aphteuse ;
— La peste bovine :
 — La peste équine ; ‘
— La péripneumonie contagieuse bovine 3 g
~— Larage chez toutes les espéces ;
— Laclavelée ef la variole caprine ;
— La maladie de Newcastle ;
— L’infleuza aviaire : .
— La fiévre chafbo:meuse chez toutes les espices de
-mammiféres ]
— La fidvre catarrhale di mouton ;
- — La tuberculose bovine : )

— La brucellose dans les especes bovine, ovine, caprine’
et cameline ;

. — L’anémie infectieuse des équidés ;
— La métrite contagieuse équine ;
— La dourine :
— Lamorve ;
= La rhinotrachéite infectieuse bovine H
- — Laleucose bovine enzootique ; ‘

— L2 mMVI888 3 Tanhiinmrria flam i -
i mviate 2 e OIS .}{ul_’ §373;

PlLZA
— La myiase & Chrysom yia Bezziana ;
— La campylobactériose génitale bovine :
— Latrichomonose bovine :
— L’échihoco<3cose/hydatidose 2
— La cysticercose :
— Le charbon symptomatiquie ;

- — L’avortement enzootique des brebis o

El Aouel 1426 correspondant ay ler mai 2005 portant

Vu le décret  exécutif n° 90-12 du ler janvier 1990, ,

. Vu le décret exécutif n° 95-66 du 22 Ramadhan 1415

fixant ia Jiste des maladies animales 4 déclaration;
obligatoire et les mesures générales qui leur sont

n° 95-66 du 22 Ramadhan 1415 correspondant au. 22,

exécutif n® 95-66 du 22 Ramadhan 1415 correspondant

— La gale des €quidés ;
- = La paratuberculose : * i B
= Lafievie Q; R
— La leptospirose bovine : .
— Lz tronchie infecdeuse aviaire ;
—1a maladie de Marek ;
— Le choléra aviaire ; L
— La bursite infectieuse (maladie de Gumboro) ;
— La variole aviaire ; ' '
— L’ornjthose/psittacose
— les leucoses aviaires ;
— La myxomatose ; '
-— La maladie hémorfagique virale du lapin ;

— La'tulzirémie ;

— La varroase des abeilles ;
— Laloque européenne ;

— La Ivoque américaine ;

— La nosémose ;

— L’acariose des abeilles (acarapisose) ;
— L’infestation des abeilles par acarien Tropifaeiaps ;

_ — L’infestation de Ia ruche ‘par le coléoptére: Aethina
Tumida ou “ petit scarabée de la ruche * ; Crry

-— La variole cameline ; L ‘
—:La trypanosomose des camelins 4 T. evansi (surra) ;"
= la trypanosomose (transmise par la mouche tsé-tsé) :

" — La leishmaniose H . Yoo
— La peste des petits ruminants : o
= L’encéphalopathie spongiforme des-bovins ;-
— Lafievre de la vallée du Rift ; . ' - i
— Les Salmonelloses aviaires 3 Sa/monel/a Enteritidis,

Typhimurium, Arizona, Dublin, Paratyphi et Pullorum
Gallinarum ; : ’
- La_trem_blante; _ s
— Lés encéphalites €quines sous toutes leurs formes
— Les salmonelloses bovines : R

— Lalistériose ; _
<, La rhinopneumonie des €quidés ;

—lLa maedi’-Visna ;

— La piroplasmose ; )

— La babésiose bovine :

— L’encéphalomyélite avizire ;

— La rhinotrachéite infectieuse aviaire :

— L’entérite hémon-agique de la dinde ;

— Le coryza gangréneux S

— I 2pénnmaracs mnd
e = 0 SES SR =i

OF

— La maladie de Nairobj :

— La-salmonellose ovine (8. abortusovis)
— L’epididymite ovine (Brucella ovis) ;

— L’entérite virale du canard ;

— L’hépatite virale du canard :

— La toxoplasmose 2

— La'lymphangi'te €pizootique ;




e - La’sté"r’rié:tit'éf i‘i’és';culeﬂsé :

1, — La dem:atosc noaumre con

agizuse ;

: -; La cowdnose
R '.— La tnchxnellose :
L L anaplasmose bovme
C— La dennatOpmlose

o e B g sepﬁcsrme emorra"lque *

. . —La the,xlénose

¥- L’ arthnte/eﬁcephahte caprme (CAE) ;

Sho— L agalaXxe contagxeuse

—La pleuropneumome contameuse caprine ;

—:La: gnppe equme
— La laryngotrachc1te mfectxcuse aviaire ;

no—la beerculose av:mre

T La mycoplasmose avxalre (M Ga//;seprfcum)

: sohdanté natmna]e, ,

i
PR
©

-correspondant au »27 fev}ner 2006, il est mis=fii aux
.fonctxons de: dxrecteur sénéral de la solidarité nanonal
,cxercées .par’-. M. "Abdallah = Bouchenak- Kheliadi "

BXCYCBA lme a!ITIB fonction.

———K———
;Decret présidentiel .-du . 28

fonctigns dn € ..xr ctenr général de office pational
dutourxsme. o R BT S ) g

s .

Par deéfet premdentxel du 28 Moharram 1427

:fonctxons de directeur oeneral de [’office nauonal du

une autre fonctxon

) _susv;sé sont modxﬁecs commc suit :

1. ‘aoréc par le ministre chargé de I’agriculture”.

- du décret
< €orT spondant du 2
“vsUsvisé; sont modu iées comme suzt

:ﬂ'_;zones":' ‘concentrigues prevues par lcs dxsposnttons de:
larti

E officiel

5 2006

_lmstere de Iemplox et de la‘_ =

e

3 Par décret pres1dennel “du 28 Vc‘)arram 1427» e nommé: secrétaire général-du misistére des _participatiop;

Décrét

xmmstére del’ emp]m et de la solidarité naticnale, appele é' :

Moharram: 1427
correspondant au 27 fevrler 2006 mettant fin aux”’

correspondant au 27, fevner 2006, il est mis ﬁn -aux. P. “Aécret pu:sx ek 1 i 28 Moharraxﬁ i 427.-..

o 4‘correspondant au 27 . février - 2006, M. Abdallah-
tounsme exercées par M. Abdelaali Tir, appelé 2 exercer

_ ministere deI’emploi et de Iz solidarité 1anonale,

- Les dJsposmom de, 1 amcie 4, 3tme tire
Ecretivexéeitif’ n° 95-66 du 22 ‘Ramadfian 1
pondant au 22 février 1995, modifié et complété

Iors ue la mﬂhde est conﬁrmec ar un laboratoxre
p

:'.‘Art e — Lus dxsfposxtiona de 1 ‘article 10 (2% alm
CXéCL‘tl n° 95-66 dii 22 Ramadhan 1
2 février 1995, modifié et comp

: ‘:4nf10 -

Sarrété doit*. comporter la dechmﬁon des trois ,-(3)

e 69 de la loi n° 88-08 du 26 janvier ;1988' :
e”.’

'susv1

:'Art 5 — Le présent decret sera pubhe au Jour a]n -

de la’ Républi Ique alvencnm democratxque
pOpulaxre

Faxt aAIoer le 12 Safar 1427 correspondam au 12

Ahmed OUYAHIA.

écret” présidentiel du 28 Moharram
: ,to'rr'es'pondz: at au 27 - février - 2006 portant
“nomination du secrétaire: général -du minis

des” partm ations” et de Ia promotlon des
A mvestlssements

i*Par .. décret - pxes;dentxel du 28 Moharram
con:espondant au 27 février 2006, M. Driss, Tandjao

et de la. prOmOUon des investissements.

e e i e

présidentiel du 28 Moharram 1427
correspondant au 27 février - 2006 portant'- R
nomination du secrétaire général du Immstere de 4}
_la culture. '

Par décret prisidentiel du 28 Moharram 1427,
correspondam au 27 février 2006, M. Abdelaali Tlrz_est
nomimeé secrétaire général du ministere de la culture.’

i

DéCre't presxdentiel du 28 IMoharram 1427
i correspondant an 27 février 2006 portant
nomination du secrétaire général du mxmstere
I’emplox et de la solidarité natlonale. ;

'

Bouchenak-Khelladi est nommé ' seciétaire général du




ANNEXE E



N° Dossier :1872
MY
1e f’j, vi‘y
et Rl g Usdaima Uafoseat
g t‘_jﬁ“*&%‘*’? Wil INSTITUT NATIONAL DE LA MEDECINE VETERINAIRE
R "}:: LABORATOIRE VETERINAIRE REGIONAL DE DRAA BEN KHEDDA
- 7, rue du stade Kaci Ali Draa Ben Khedda Wilaya de Tizi-Ouzou
Tél: 026/27/20/45  Fax : 026/27/22/87 - email: Ivr_tiziouzou@inmv.edu.dz
RAPPORT D’ESSAI
N°Dossier: 1872 Date de réception: 03/06/2010
Référence : Date de I’échantillonnage: 03/06/2010
Vétérinaire
Nom: BOUABRBA Prénom: S |
AVN: 5396 Tel/Fax: 0771343577 Adresse: TIZI RACHED J

Propriétaire |

Nom: BERKANE
Raison Sociale: /
Tel/Fax:

Prénom: IDIR
N°Agrément: /

Adresse: TIMIZART

| Prélévement et échantilloﬂ

Nombre : 1
Pays :

Wilaya : Tizi Ouzou

Origine : Contrale local

DSI:/

Commune :TIMIZART

Lieu:

Le résultat du bulletin d’analyse ne concerne que les échantillons soumis a Panalyse (Norme EN 17025)

f

i Virologie Sérologie

]

N°Echantillon: 2 REPROCHAIR; Espéce: Poules repro-chair; Nature: Sujets vivants; Age:55 SEMAINES; Sexe:: Race:

Maladie

Agent

Technique

Résultat

Observation

Gumboro

Birnaviridae; avibirnavirus ELISA

Positive

LSI

Ce document ne peut étre utilisé,

Le Directeur

reproduit ou communiqué sans autorisation du laboratoire

06/06/20
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ANNEXE F



N° Dossier :1871

LN.MY

bt Mo o b e Ve
.%xd%ﬂ%ki&h%ﬂwﬂﬁ INSTITUT NATIONAL DE LA MEDECINE VE TERINAIRE
\T::: N LABORATOIRE VETERINAIRE REGIONAL DE DRAA BEN KHEDDA
7, rue du stade Kaci Ali Draa Ben Khedda Wilaya de Tizi-Ouzou
Tél: 026/27/20/45  Fax : 026/27/22/87 - emuil: Ivr_tiziouzou@inmv.edu.dz

RAPPORT D’ESSAI
N°Dossier: 1871 Date de réception: 03/06/2010
Référence : Date de I’échantillonnage: 03/06/2010
Vétérinaire |
Nom: BOUABBA Prénom: S
AVN: 5396 Tel/Fax: 0771343577 Adresse: TIZI RACHED
Propriétaire _
Nom: BERKANE Prénom: IDIR ‘
Raison Sociale: / N°Agrément: /
Tel/Fax: Adresse: TIMIZART
| Prélévement et échantillon |
Nombre : 1 Origine : Contréle local
Pays : DSI:/
{ Wilaya : Tizi Ouzou Commune :TIMIZART Lieu:

Le résultat du bulletin d’analyse ne concerne que les échantillons soumis 3 Panalyse (Norme EN 17025)

11 Virologie Sérologie ]

N°Echantillon: 7 POUSSINS CHAIR; Espéce: Poulet de chair; Nature: Sujets vivants; Age:1 JOUR; Sexe:; Race:

Maladie Agent Technique Résultat Observation
Gumboro Birnaviridae; avibirnavirus | ELISA Positive LSI

Le Directeur

Ce document ne peut étre utilisé, reproduit ou communiqué sans autorisation du laboratoire

1/1 06/06/2010
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